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Pronóstico del adenocarcinoma de pulmón descrito como nódulo en vidrio 

deslustrado en la tomografía computarizada después de una resección lobar o 

sublobar. 
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RESUMEN  

Introducción: El cáncer de pulmón es uno de los cánceres más frecuentes del mundo y 

uno de los de peor pronóstico, en parte debido a la dificultad de un diagnóstico precoz. 

El aumento del uso y la mejoría de las pruebas de imagen han llevado a describir con 

mayor frecuencia la presencia de nódulos en vidrio deslustrado (NVD) a nivel pulmonar. 

La existencia de estas lesiones se ha relacionado con estadios iniciales del 

adenocarcinoma pulmonar. 

 

Hipótesis y objetivos: El tratamiento quirúrgico lobar o sublobar de los nódulos en vidrio 

deslustrado como estadios iniciales del adenocarcinoma pulmonar condiciona un buen 

pronóstico de supervivencia.  

 

El objetivo es estudiar la relación de los nódulos en vidrio deslustrado con el 

adenocarcinoma pulmonar y la supervivencia de los pacientes tras el tratamiento 

quirúrgico mediante cirugía lobar o sublobar. 
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Material y métodos: Se ha realizado un estudio retrospectivo de 67 pacientes con NVD 

de carácter puro o mixto que han sido operados mediante toracotomía o 

videotoracoscopia (VATS) en el Hospital universitario 12 de Octubre durante el periodo 

comprendido entre enero de 2011 y junio de 2019. En primer lugar, se recogieron 

variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias de los pacientes sometidos 

a la cirugía de resección pulmonar. A continuación, se analizaron dichas variables 

recurriendo a las siguientes herramientas estadísticas: un análisis descriptivo, un análisis 

analítico con el estadístico Chi-cuadrado de Pearson/test de Fisher, una regresión 

logística binaria y un análisis de la supervivencia. Respecto al análisis de supervivencia 

se estudió la supervivencia de los pacientes según los siguientes parámetros por medio 

de curvas de Kaplan-Meyer: de forma global, con diagnóstico definitivo de malignidad, 

con diagnóstico de adenocarcinoma según el estadio patológico, según el tipo de cirugía 

realizada, con evento final el fallecimiento por neoplasia pulmonar y, por último, se llevó 

a cabo un análisis de la recurrencia de la enfermedad. 

 

Resultados: La media de edad de los pacientes incluidos en el estudio resultó de 66 años 

y referente al sexo de los mismos, un 44,8 % eran varones y un 55,2% mujeres. La 

tomografía por emisión de positrones (PET) mostró que un 64,8 % de las lesiones 

evaluadas, independientemente de su condición pura o mixta, no presentó captación 

del radiotrazador a pesar de su alta tasa de malignidad (p=0.63). El porcentaje de acierto 

de la biopsia intraoperatoria (BIO) en lesiones malignas fue de un 90 % en NVD mixtos y 

un 46% en NVD puros. En total, se realizaron 41 lobectomías, 6 resecciones sublobares, 

18 resecciones atípicas y 1 bilobectomía. Todos los pacientes fueron sometidos a 

disección ganglionar sistemática. Hubo 1 paciente a quien no se le realizó la resección 
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pulmonar. A nivel intraoperatorio la guía metálica (arpón) fue el método de elección 

para la localización intraquirúrgica. El abordaje quirúrgico más empleado fue la 

videotoracoscopia (VATS) realizada en un 68,6% de los casos y cuyo uso se tradujo en 

una estancia hospitalaria menor respecto a la cirugía abierta (p=0.028). La resección 

pulmonar más frecuentemente realizada fue la lobectomía pulmonar, efectuada a un 

62,1% de los pacientes. La mortalidad quirúrgica resultó del 0% y la tasa de 

complicaciones postoperatorias fue de un 19,7%, siendo la mayoría de carácter leve y 

sin evidenciar correlación con el tipo de resección pulmonar realizada (p=0.87) o con el 

abordaje empleado (p=0.25). Tampoco se encontró asociación estadística entre la 

presencia de los marcadores tumorales (EGFR, ALK y PDL-1) con el resultado 

anatomopatológico de adenocarcinoma de pulmón (p= 0.71, p= 0.67 y p= 0.67). El 

análisis de regresión binaria no encontró ninguna asociación estadística entre las 

variables independientes seleccionadas de sexo, captación en la PET, antecedente de 

neoplasia, antecedente de fumador y la presencia de NVD mixto o puro. La 

supervivencia global de los pacientes fue del 85% en el periodo observado, hallándose 

una supervivencia del 100% si tomamos como referente de evento final el fallecimiento 

por la neoplasia pulmonar. Hubo 1 solo caso de recurrencia de la neoplasia pulmonar 

con un tiempo de 105 meses. 

 

Discusión: La caracterización de si un NVD es benigno o maligno a través de la PET 

genera controversia debido a la cantidad de falsos negativos en nódulos menores de 8-

10 mm y con lesiones precursoras o preinvasivas. Su utilidad está más indicada en los 

NVD mixtos. La sensibilidad y especificidad de la PET en nódulos sólidos es alta (96,8 % 
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y 77,8% respectivamente), pero en los NVD la sensibilidad cae en torno al 50%. Los 

resultados obtenidos mostraron que no se encontró una relación causal entre la 

captación del NVD y su resultado anatomopatológico. La FBC se realizó a más de la mitad 

de los pacientes (56,7%), pero en ninguno de los pacientes evaluados en nuestro estudio 

se obtuvo un diagnóstico preoperatorio o hallazgos que modificaran la actitud 

terapéutica, por lo que está actualmente en desuso.  

 

A nivel intraoperatorio la guía metálica (arpón) fue el método de elección para la 

localización intraquirúrgica. Presentó una tasa de desprendimiento del 20,8% pero, a 

pesar de ello, la efectividad del arpón en localizar los NVD fue del 83,3%. La variabilidad 

en el porcentaje de acierto de la BIO respecto a la anatomía definitiva sobre todo en los 

NVD puros se tradujo en algunos casos en la realización de cirugías oncológicamente 

incompletas.  

 

En nuestro análisis, el tiempo de observación fue de 124 meses (siendo el mayor tiempo 

de 124 meses y el menor de 26 meses) obteniéndose una supervivencia global de los 

pacientes superior al 80%. Estratificando dicha supervivencia por la patología neoplásica 

pulmonar, la supervivencia global de los pacientes intervenidos fue del 100%, ya que los 

éxitus acontecidos no tuvieron relación con la neoplasia pulmonar. La supervivencia 

resultó ser independiente de la cirugía realizada (lobectomía, resección atípica o 

resección sublobar) siendo el estadio clínico mayoritario el IA2 (T1bN0M0). Ante los 

buenos resultados de supervivencia con el tratamiento quirúrgico y al no poder 

correlacionar los nódulos mixtos y puros con patología maligna o benigna 
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preoperatoriamente, se sugiere hacer un manejo quirúrgico de esta patología como si 

se tratase de una lesión maligna. Además, todos los pacientes intervenidos, presentaron 

una anatomía patológica de resección completa R0, no precisando en ninguno de los 

pacientes tratamiento adyuvante quimioterápico o radioterápico. 

 

Conclusión: El tratamiento quirúrgico de los adenocarcinomas descritos como NVD 

presenta muy buen pronóstico puesto que, independientemente de la cirugía realizada, 

la supervivencia de los pacientes fue del 100% en el periodo de observación con evento 

terminal el fallecimiento por la neoplasia pulmonar.   

 

SUMMARY 

Introduction: Lung cancer is one of the most common cancers in the world and one of 

the cancers with the worst prognosis, due to the difficulty of an early diagnosis. The 

increasing use as well as the improvement of diagnostic imaging tests have led to a more 

frequent observation of pulmonary ground-glass opacities (GGO). The existence of such 

nodules has been related to early stages of pulmonary adenocarcinoma. 

 

Hypothesis and objectives: The lobar or sublobar surgical treatment of ground glass 

nodules as early stages of lung adenocarcinoma has a positive prognosis for survival.  
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The purpose was to study the association of GGO nodules with lung adenocarcinoma 

and the survival of the patients after surgical treatment following lobar or sublobar 

surgery. 

 

Material and methods: A retrospective study of 67 patients with pure or mixed GGO 

who underwent thoracotomy or video thoracoscopic surgery (VATS) at Hospital 

Universitario 12 de Octubre between January 2011 and June 2019 was conducted. At 

first, presurgical, intra-surgical and post-surgical data was collected from the patients 

who underwent pulmonary resection surgery. Afterwards, these variables were 

analysed using the following statistical tools: a descriptive analysis, an analytical analysis 

with Pearson's Chi-square statistic/Fisher´s test, a binary logistic regression and an 

analysis of the survival of the patients. Regarding the survival analysis, patient survival 

was studied according to the following parameters using Kaplan-Meyer curves: overall 

survival, with a definitive diagnosis of malignancy, with adenocarcinoma diagnosis 

according to pathological stage, according to the type of surgery performed, with the 

final event being death from lung neoplasia and, finally, an analysis of the recurrence of 

the disease was carried out. 

 

Results: The average age of the patients who were included in the study was 66 years, 

and regarding the gender of the patients, 44.8 % were male and 55.2 % female. Positron 

emission tomography (PET) revealed that 64.8 % of the nodules assessed, regardless of 

their pure or mixed type, did not display radiotracer uptake despite their high 

malignancy rate (p=0.63). The accuracy rate of the intrasurgical biopsy regarding 
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malignant lesions was 90% in mixed GGO and 46% in pure GGO. A total of 41 

lobectomies, 6 sublobar resections, 18 atypical resections and 1 bi-lobectomy were 

performed. The guidewire (harpoon) was the method of choice for intraoperative 

localization. All of these patients receive systematic lymph node dissection. Only 1 

patient did not face pulmonary resection. Videothoracoscopy was the surgical 

procedure most frequently carried out in 68.6% of the cases, and its application resulted 

in a reduced hospital stay compared to open surgery (p=0.028). Pulmonary lobectomy 

represented the highest proportion of lung resections performed, carried out in 62.1% 

of the patients. Surgical mortality was 0% and postsurgical complication’s rate was 

19.7%, most of which were minor and showed no correlation with the type of lung 

resection performed (p=0.87) or with the surgical procedure performed (p=0.25). Also, 

no statistical connection was found between tumour markers (EGFR, ALK and PDL-1) and 

the anatomopathological outcome of lung adenocarcinoma (p= 0.71, p= 0.67 and p= 

0.67). Binary regression analysis concluded that there was no statistical relationship 

between the selected independent variables (sex, PET uptake, history of malignancy, 

smoking background and the presence of mixed or pure GGO). The overall survival rate 

of the subjects during the observed period was 85% and stratified by the final event of 

death due to pulmonary cancer the survival rate was 100%. Only a single case of 

recurrence of pulmonary cancer was registered with a recurrence time of 105 months. 

 

Discussion: The characterisation of whether a GGO is benign or malignant through PET 

scanning is controversial due to the number of false negatives in nodules smaller than 

8-10 mm and with precursor or pre-invasive lesions. Its utility is best indicated in mixed 
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GGO. The sensitivity and specificity of PET in solid nodules is high (96.8% and 77.8% 

respectively) whereas in GGO the sensitivity drops to around 50%. The results revealed 

that no causal relationship was found between the uptake of GGO and its 

anatomopathological outcome. Bronchoscopy was performed in more than half of the 

patients (56.7%) although none of the patients assessed in our study had a preoperative 

diagnosis or any findings that modified the therapeutic approach, and therefore it is 

currently in disuse. 

 

Intraoperatively, the guidewire (harpoon) was the preferred technique for intrasurgical 

targeting. It had a detachment rate of 20.8% but, despite this, the effectiveness of the 

harpoon in locating GGOs reached a total of 83.3%. The variability in the accuracy rate 

of the BIO regarding the definitive anatomy, especially in pure GGOs, led in some cases 

to oncologically incomplete surgeries. 

 

In our analysis, the observation period lasted 124 months (with the longest period being 

124 months and the shortest 26 months), with an overall survival rate of more than 80%. 

If we stratified this survival by pulmonary neoplastic pathology, the overall survival of 

the patients who underwent surgery was 100%, since the deaths that occurred were not 

related to the pulmonary neoplasia. Survival was found to be unrelated to the type of 

surgery performed (lobectomy, atypical resection or sublobar resection), being the most 

prevalent clinical stage being IA2 (T1bN0M0). In the light of the good survival outcomes 

following surgical treatment and the absence of a preoperative correlation between 

mixed and pure nodules with malignant or benign pathology, it is suggested that this 



 

32 
 

pathology should be managed surgically as if it were a malignant lesion. In addition, all 

the patients who underwent surgery had a pathological anatomy of a complete R0 

resection, and none of them required adjuvant chemotherapy or radiotherapy 

treatment. 

 

Conclusion: Surgical treatment of GGO offers a remarkably favourable prognosis 

considering that the rate of survival of the patients in this study, being death from 

pulmonary cancer the final event, was 100% throughout the 124-month follow-up 

period regardless the surgery performed. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 



 

33 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 



 

34 
 

1. INCIDENCIA Y MORTALIDAD DEL CÁNCER DE PULMÓN _______________________ 

El cáncer de pulmón es uno de los cánceres más frecuentes del mundo y uno de los de 

peor pronóstico, en parte debido a la dificultad de un diagnóstico precoz. Es la primera 

causa de muerte oncológica entre los hombres y la segunda entre las mujeres tras el 

cáncer de mama1.  

 

Existen dos tipos principales de cáncer de pulmón: de células no pequeñas (85% de los 

casos) y de células pequeñas o microcítico (15% de los casos de cáncer de pulmón). 

 

Según su procedencia histológica se pueden clasificar: 

 

Célula epitelial Adenocarcinoma  

Carcinoma escamoso 

Tumores neuroendocrinos 

 
Célula mesenquimal 
 

Hamartoma  

Otros 

Tumores linfoproliferativos 
 

 

Tumores ectópicos 
 

 

Metástasis  
 Tabla 1. Clasificación del cáncer de pulmón OMS 20152. 

 

El cáncer de pulmón constituye la neoplasia más frecuentemente diagnosticada de las 

últimas décadas. A nivel mundial el adenocarcinoma pulmonar es el tipo histológico más 

frecuente desde 1990. Anteriormente la histología más frecuente, sobre todo en 

varones, fue el carcinoma escamoso1. Siendo más concretos, en el 2018, se estimó que 

Célula pequeña 

Célula grande  

Tumores carcinoide 

Carcinoma sarcomatoide 

Otros 
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hubo 2,1 millones de diagnósticos de cáncer de pulmón en todo el mundo, el cual se 

corresponde a un 12% de todos los diagnósticos de neoplasia a nivel mundial.   

 

Existen variaciones geográficas de incidencia de casos entre hombres y mujeres siendo 

este hecho atribuido a las diferencias temporales en el consumo de tabaco, que 

constituye el mayor factor de riesgo3: 

 

 

Gráfico 1. Incidencia mundial en hombres de cáncer de pulmón3.  

 

Gráfico 2. Incidencia mundial en mujeres de cáncer de pulmón3.  
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Así mismo, se registran diferentes índices de mortalidad a nivel geográfico debido al 

mejor o peor acceso a un sistema sanitario efectivo y por ende a un tratamiento4. Más 

concretamente, también en 2018, a nivel mundial se estimó que hubo 1,8 millones de 

fallecimientos por esta neoplasia, lo que se traduce en 1 de cada 5 pacientes fallecidos 

por causa oncológica3. 

 

El pronóstico del cáncer de pulmón depende en gran medida del estadio clínico en el 

momento del diagnóstico, que viene regido por la clasificación TNM. En el siguiente 

gráfico se muestra la supervivencia global a cinco años y el porcentaje de diagnósticos 

de las neoplasias según se encontraban con afectación local (estadios iniciales), 

locorregional (afectación ganglionar regional) o a distancia (metástasis): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     Gráfico 3. Supervivencia de pacientes según estadio al diagnóstico3. 
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Tras analizar la tabla anterior, a pesar de realizar un diagnóstico y tratamiento temprano 

de esta enfermedad, la supervivencia a 5 años no obtiene tan buenos resultados como 

otros tipos de cáncer de otras localizaciones anatómicas.   

 

Como se ha comentado antes, el estadio clínico al diagnóstico y el patológico, tras el 

tratamiento quirúrgico (si procede), marcan el pronóstico de los pacientes con cáncer 

de pulmón. Ciñéndonos en el pronóstico del cáncer de células no pequeñas, con la 

última clasificación de la Asociación Internacional para el Estudio del Cáncer de Pulmón 

(IASLC) se obtienen las siguientes curvas de supervivencia por estadios clínicos. 

 

 

Estadio  Supervivencia a 24 meses Supervivencia a 60 meses 

IA1 97% 92% 

IA2 94% 83% 

IA3 90% 77% 

IB 87% 68% 

IIA 79% 60% 

IIB 72% 53% 

IIIA 55% 36% 

IIIB 44% 26% 

IIIC 24% 13% 

IVA 23% 10% 

IVB 10% 0% 
Tabla 2. Supervivencia en estadio clínico5. 
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Curva de supervivencia según estadificación clínica con pruebas preoperatorias de la 

8ª edición del TNM. 

                          

Estadio  Supervivencia a 24 meses Supervivencia a 60 meses 

IA1 97% 90% 

IA2 94% 85% 

IA3 92% 80% 

IB 89% 73% 

IIA 82% 65% 

IIB 76% 56% 

IIIA 65% 41% 

IIIB 47% 24% 

IIIC 30% 12% 
Tabla 3. Supervivencia en estadio patológico5. 

Curva de supervivencia según la estadificación patológica de la enfermedad pulmonar 

de la 8ª edición del TNM. 

 

Cabe destacar de los gráficos anteriores los diferentes índices de supervivencia a pesar 

de tratamientos en fases iniciales o locales del cáncer de pulmón. Como acontece en el 

estadio IB patológico con una supervivencia a los 5 años del 73% comparado con el 

estadio IA1 que se corresponde con una 90% de supervivencia en el mismo periodo de 

tiempo.   
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Para mejorar estos índices de supervivencia, los esfuerzos terapéuticos se han centrado 

en el diagnóstico precoz de esta neoplasia mediante el desarrollo de técnicas de 

screening con tomografía computarizada (TC) y el tratamiento en estadios iniciales del 

cáncer de pulmón. 

 

2. FACTORES CLÍNICOS DE RIESGO _______________________________________________ 

2.1 El tabaco  

Es el factor de riesgo más importante y prevalente para desarrollar cáncer de pulmón. 

Su efecto carcinogénico es conocido desde 1950, siendo la duración de su consumo el 

determinante más importante del riesgo de su desarrollo6. 

 

El tabaco contiene cerca 7000 compuestos químicos, de los cuales cerca de 70 se han 

establecido como carcinogénicos, como por ejemplo los hidrocarburos aromáticos 

policíclicos y las nitrosaminas que actúan induciendo mutaciones en el ADN. También se 

ha descrito el riesgo asociado a la exposición del tabaco en paciente no fumadores, con 

un aumento del riesgo del 20-30% respecto a no fumadores sin exposición7. El tabaco se 

relaciona con todos los tipos histológicos de cáncer de pulmón y la mediana entre el 

inicio del tabaquismo y la muerte es de 50 años8. 

 

Solo alrededor del 15% de los fumadores desarrollarán cáncer de pulmón, pero el 80-

90% de los cánceres diagnosticados son debidos al tabaco. Tanto es así que se estima 

que el riesgo relativo de un paciente fumador para desarrollar una neoplasia pulmonar 
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es 20 veces mayor respecto a uno no fumador siendo este riesgo proporcional a la 

cantidad de tabaco consumido3. 

 

2.2 Exposiciones laborales 

Algunas exposiciones laborales se han descrito de riesgo para el desarrollo del cáncer de 

pulmón. Representan en torno al 5-10% de todos los cánceres de pulmón3. 

 

Dentro de este apartado el más reconocido es el asbesto, el cual produce múltiples 

alteraciones carcinogénicas como deleciones en el ADN o el estrés oxidativo. El riesgo 

relativo de la exposición depende de la cantidad y duración de la exposición, tipo de 

fibras, etc. Por lo que el riesgo relativo varía entre 1,4-59 veces más y el tiempo de 

latencia es en torno a 20 años tras la exposición8. 

 

También se ha descrito un aumento del riesgo en mineros expuestos al radón (primera 

causa descrita de exposición ambiental) por la liberación de partículas alfa9 y por su 

depósito en el alveolo pulmonar tras su inhalación y desintegración radioactiva 

produciendo daño en el ADN celular8. 

 

Las exposiciones a las radiaciones ionizantes aumentan el riesgo para el desarrollo de 

neoplasias; siendo estas ampliamente descritas en los pacientes supervivientes de las 
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bombas nucleares. Una radiación con dosis por encima de los 100 cCy aumenta el riesgo 

entre 1,5-2.  

 

Dentro de este apartado también se ha descrito aumento del riesgo con otras sustancias 

como el cadmio, berilio, la sílica, el níquel…etc10. 

 

2.3 Contaminación ambiental 

La contaminación por la combustión de la madera, carbón y biomasas dentro de los 

hogares con poca ventilación es el factor más importante descrito en mujeres no 

fumadoras de muchas regiones de Asia debido a la liberación de agentes carcinogénicos 

como los benzopirenos o formaldehidos9. 

 

Se estudió la composición del aire en el estudio ESCAPE en 9 países europeos donde se 

encontraron concentraciones de partículas asociadas al desarrollo del adenocarcinoma 

pulmonar, como son el dióxido de nitrógeno o el dióxido de sulfuro1, ya que la mayor 

parte de esta exposición depende de la combustión de automóviles del ámbito urbano. 

La inhalación de estas partículas de 20 nm crea radicales de oxígeno que podrían 

producir alteraciones en el ADN8. 
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2.4 Dieta y nutrición 

El consumo de frutas y hortalizas se ha asociado a un descenso en el riesgo del desarrollo 

del cáncer de pulmón en pacientes fumadores y la ingesta de vegetales de la familia de 

los crucíferos se ha asociado inversamente proporcional al desarrollo del cáncer de 

pulmón1,6. Por el contrario, bajas concentraciones de beta carotenos, vitamina c y alfa 

tocoferol se han relacionado con un aumento del riesgo de desarrollo del cáncer de 

pulmón10. 

 

Así mismo, la alta ingesta de carne roja, particularmente la cocinada con aceites a alta 

temperatura y muy hecha, se ha relacionado con un aumento del riesgo6. En cambio, la 

ingesta diaria de calcio y hierro, ya sea por dieta o por suplementos alimenticios, se ha 

descrito con un riesgo inversamente proporcional para el desarrollo de adenocarcinoma 

pulmonar sobre todo en mujeres no fumadoras.  

 

Dentro también de los suplementos alimenticios cabe destacar que la ingesta de 

magnesio aumenta el riesgo en varones fumadores, en cambio, esta asociación no se ha 

encontrado en el zinc o el selenio6. Por último, dentro de este apartado, elevados índices 

de vitamina B6 se han asociado a un menor índice de riesgo de desarrollo de cáncer de 

pulmón independientemente de su hábito tabáquico1. 

 

A pesar de estas asociaciones, actualmente no se recomienda ningún complejo 

vitamínico o mineral para la prevención del desarrollo de cáncer de pulmón. 
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Cabe destacar que el consumo de alcohol, en especial la cerveza10, a pesar de su fuerte 

correlación de su consumo con el tabaco, por sí mismo también aumenta el riesgo de 

desarrollo de cáncer de pulmón6. El alcohol también está relacionado con la mutación 

del citocromo p53 que podría aumentar los efectos del tabaco en la carcinogénesis 

pulmonar10. 

 

2.5 Genética familiar 

Una fuerte historia familiar de cáncer de pulmón aumenta el riesgo de desarrollarlo y 

dicha susceptibilidad genética se ha localizado a nivel del locus 6q23-256.  

 

2.5.1 Polimorfismos genéticos 

Identificando las mutaciones de los polimorfismos de nucleótidos se han podido 

establecer las variantes genéticas que aumentan el riesgo de desarrollo de cáncer de 

pulmón10. Se han podido describir muchas, pero las tres más comunes han sido en los 

siguientes locus: 15q25, 5p15 y el 6p21. Como se ha descrito antes, solo una minoría de 

los pacientes fumadores van a desarrollar la neoplasia por lo que estas alteraciones 

genéticas pueden contribuir en la carcinogénesis6. 

 

Dentro del locus de susceptibilidad 15q25 se encuentran 6 codones donde se incluyen 3 

receptores colinérgicos de la nicotina, por lo que variaciones en ese locus podrían 

aumentar la vulnerabilidad al tabaco6. 
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Otro locus de interés es el 5p15.33 que incluye la región del gen de la transcriptasa 

inversa de la telomerasa humana la cual es esencial en el mantenimiento de la actividad 

enzimática de las telomerasas, encargadas de la apoptosis celular6. 

 

Otros estudios han identificado algunos polimorfismos en varias enzimas del citocromo 

p450 y enzimas reparadoras del ADN, todas ellas relacionadas con las mutaciones del 

gen EGFR1. 

 

2.6 Patologías infecciosas e inflamatorias crónicas. 

Pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) presentan un mayor 

riesgo de desarrollo de esta neoplasia independientemente del tabaco, a pesar de su 

estrecha relación. En relación al asma bronquial, esta contribuye a un riesgo relativo de 

1,8 y este hecho es más significativo en pacientes no fumadores9. 

 

La fibrosis pulmonar idiopática presenta, en sí misma, un incremento del desarrollo de 

cáncer de pulmón entre un 7 y un 20%. Presenta con la neoplasia pulmonar en común 

procesos celulares, moleculares y genéticos similares como son la activación 

incontrolada de miofibroblastos, alteraciones de los factores de crecimiento, estrés 

oxidativo…etc11. 
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Continuando con las patologías infecciosas, se ha descrito un aumento del riesgo en 

pacientes con tuberculosis de 1,5 y a los 20 años de la infección con riesgos relativos en 

torno a 26. También se ha descrito un aumento del riesgo en pacientes con historia de 

neumonías por Clamidia, infecciones por VIH o VPH tipo 16 y 187. 

 

2.7 Resumen de factores de riesgo clínicos 

En la siguiente tabla se resumen los incrementos del riesgo de desarrollo de cáncer de 

pulmón en relación a diferentes factores clínicos, siendo el tabaco el más importante, 

pero no el único ya que se calcula que el 20% de los cánceres de pulmón se dan en 

pacientes no fumadores12: 

 

Factor de riesgo Aumento del riesgo  
Tabaco 20 veces más riesgo que los no fumadores 

Fumador pasivo 25-28% de mayor riesgo que los no 
fumadores 

Radón 14-29% incremento del riesgo 
Asbesto 12-24% incremento del riesgo 

EPOC 3 veces más riesgo que pacientes no EPOC 
Asma 28-44 % incremento del riesgo 

Tuberculosis 48-76% incremento del riesgo 
Tabla 4. Factores de riesgo de cáncer de pulmón y riesgo asociado3. 

 

 

 

 

 

  

                                 Cáncer de pulmón  
 

Tabla 5. Factores de riesgo de cáncer de pulmón10. 

Contaminación 
aérea 

Radón 

Arsénico 

Sílica 

Asbesto 

Dieta y obesidad 

Factores genéticos 

Infecciones virales 

Tabaco 

Historia familiar 
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3. FACTORES PRONÓSTICOS HISTOPATOLÓGICOS______________________________ 

3.1 Nuevas clasificaciones del adenocarcinoma de pulmón  

Como ya se ha nombrado, actualmente el adenocarcinoma de pulmón es el subtipo más 

frecuente de cáncer de pulmón. Gracias al desarrollo de las tecnologías y al uso cada vez 

más frecuente de pruebas de imagen, comenzó a describirse con más asiduidad la 

presencia de nódulos en vidrio deslustrado (NVD) a nivel pulmonar y su relación con 

estadios iniciales del adenocarcinoma pulmonar que, tras su tratamiento, se obtendrían 

mejores índices de supervivencia.  

 

En este sentido, desde el 2011, la Asociación Internacional para el Estudio del Cáncer de 

Pulmón (IASLC), la Asociación Americana de Cirugía Torácica (ATS) y la Asociación 

Respiratoria Europea (ERS), propusieron una nueva clasificación histológica dentro de 

los adenocarcinomas de pulmón que se presentan como NVD según el grado de 

invasión2: 

• Hiperplasia adenomatosa atípica. 

• Adenocarcinoma in situ. 

• Adenocarcinoma mínimamente invasivo. 

• Adenocarcinoma invasivo. 

 

A raíz de la nueva clasificación del adenocarcinoma en el año 2011 por la IASLC/ATS/ERS, 

la organización mundial de la salud (OMS), en el año 2015, en su clasificación de los 



 

47 
 

tumores pulmonares realizó importantes cambios respecto a su anterior clasificación 

del 2004, en la cual se actualizó también la clasificación de los adenocarcinomas:  

 

Mínimamente invasivo: 

• Mucinoso 

• No mucinoso 

Acinar 

Papilar 

Micropapilar 

Sólido 

Lepídico 

Coloide 

Fetal 

Entérico 

Mucinoso 

Lesiones preinvasivas:  

• Hiperplasia adenomatosa atípica 

• In situ 
Tabla 6. Clasificación de la OMS 2015 de los adenocarcinomas de pulmón2. 

 

En el año 2016 fue publicada la octava edición de la clasificación TNM del cáncer de 

pulmón, donde se puso de manifiesto la clasificación de las fases iniciales de los 

adenocarcinomas, entre otros aspectos: 
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T: Tumor primario  

Tx El tumor primario no puede ser evaluado.  
Tumor evidenciado por la presencia de 
células malignas en esputo o en lavado 
bronquial pero no evidenciado en pruebas 
imagen o broncoscopia. 

T0 Sin evidencia de tumor primario. 

Tis Carcinoma in situ. 

T1 Tumor ≤ a 3 cm en su diámetro mayor sin 
evidencia mediante broncoscopia de 
invasión más proximal que el bronquio lobar. 

T1a(mi) Adenocarcinoma mínimamente invasivo.  

T1a Tumor < o = a 1 cm en su diámetro mayor. 

T1b Tumor > 1 cm pero < o igual a 2 cm en su 
diámetro mayor. 

T1c Tumor > 2 cm pero < o igual a 3 cm en su 
diámetro mayor. 

T2 Tumor > 3 cm pero < o igual a 5 cm o con 
alguna de las siguiente condiciones: 

• Invasión de la pleura visceral 

• Asocia atelectasia obstrutiva 

• Crecimiento en un bronquio principal 
a más de 2 cm de la carina 

T2a Tumor > 3 cm pero < de 4 cm en su diámetro 
mayor. 

T2b Tumor > 4 cm pero < de 5 cm en su diámetro 
mayor. 

T3 Tumor > 5 cm pero < o igual a 7 cm en su 
diámetro mayor. Nódulo en el mismo lóbulo.  
El tumor primario inavade alguna de estas 
estructuras: pared torácica, nervio frénico o 
pericardio parietal.  

T4 Tumor > a 7 cm en su diámetro mayor o 
nódulo en otro lóbulo ipsilateral al primario o 
invasión de alguna de las siguientes 
estructuras: diafragma, mediastino, corazón, 
grandes vasos, traquea, nervio laringeo, 
esofago, cuerpo vertebral o carina.  

 
 
 

N: Afectación ganglionar   

Nx No se puede evaluar la afectación de los 
ganglios linfáticos regionales. 

N0 No existe afectación de los ganglios linfáticos 
regionales. 

N1 Metástasis en ganglios linfáticos 
peribronquiales y/o hiliares e 
intrapulmonares ipsilaterales. Incluyendo 
afectación por extensión directa. 
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N2 Metástasis en ganglios linfáticos 
mediastínicos ipsilaterales y/o subcarinales. 

N3 Metástasis en ganglios linfáticos 
mediastínicos contralaterales, hiliares 
contralaterales, escalénicos o 
supraclaviculares ipsilaterales o 
contralaterales.  

M: Metástasis a distancia   

M0 No existen metástasis a distancia. 

M1 Presencia de metástasis a distancia. 

M1a Nódulos tumorales presentes en lóbulo 
contralateral; tumor con nódulos pleurales o 
pericárdicos, derrame pleural o pericárdico 
malignos. 

M1b Metástasis única extratorácica. 

M1c Metástasis múltiples extratorácicas en uno o 
varios órganos. 

Tabla 7. TNM 8ª edición5. 

 

Como se puede apreciar en la tabla anterior, a diferencia de ediciones anteriores, entra 

en la clasificación el carcinoma in situ (Tis) y el adenocarcinoma mínimamente invasivo 

(T1a (mi)). La manifestación radiológica de este tipo de lesiones es en forma de nódulo 

en vidrio deslustrado.  

 

En consecuencia, esta nueva clasificación, también ha supuesto una variación en el 

estadio clínico del carcinoma pulmonar: 
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Adenocarcinoma 
oculto 

Tx N0 M0 

Estadio 0 Tis N0 M0 

Estadio IA1 T1a(mi) N0 M0 

 T1a N0 M0 

Estadio IA2 T1b N0 M0 

Estadio IA3 T1c N0 M0 

Estadio IB T2a N0 M0 

Estadio IIA T2b N0 M0 

Estadio IIB T1a-c N1 M0 

 T2a N1 M0 

 T2b N1 M0 

 T3 N0 M0 

Estadio IIIA T1a-c N2 M0 

 T2a-b N2 M0 

 T3 N1 M0 

 T4 N0 M0 

 T4 N1 M0 

Estadio IIIB T1a-c N3 M0 

 T2a-b N3 M0 

 T3 N2 M0 

 T4 N2 M0 

Estadio IIIC T3 N3 M0 

 T4 N3 M0 

Estadio IVA Cualquier T Cualquier N M1a 

 Cualquier T Cualquier N M1b 

Estadio IVB Cualquier T Cualquier N M1c 
             Tabla 8. Estadios según TNM 8ª edición5. 

 

Como variación respecto a otras clasificaciones, dentro de los estadios iniciales, destaca 

el estadio IA1, IA2, IA3 y en los estadios más avanzados hay variaciones en los estadios 

IIIC, IVA y IVB. Los estadios iniciales de los adenocarcinomas, descritos como NVD, su 

clasificación en estadio clínico comprende entre estadio 0 (in situ) y el estadio IA3.  

 

La supervivencia en estos estadios clínicos confirmados por anatomía patológica a los 5 

años se corresponde:  

 



 

51 
 

Estadio  Supervivencia a 5 años 

Estadio 0         
 

100% 

Estadio IA1        
 

90% 

Estadio IA2        
 

85% 

Estadio IA3      80% 
Tabla 9. Estadios y supervivencia a 5 años5. 

 

Al ser el adenocarcinoma pulmonar el más frecuente en nuestro entorno y en base a la 

importancia establecida de un tratamiento precoz de esta enfermedad, crece el interés 

en la detección de sus fases iniciales definidas en la tomografía computarizada (TC) 

como NVD. 

 

3.2 Definición del nódulo en vidrio deslustrado 

Los NVD se definen como lesiones homogéneas con incremento de densidad pulmonar 

sin obstrucción de la trama broncovascular13-15. Son lesiones con un tamaño entre 3 

milímetros y 3 cm de diámetro mayor17. Los NVD se clasifican en NVD puros (densidad 

homogénea) o mixtos (aquellos que albergan un componente sólido)13,16. 

 

Observando su historia natural, los NVD pueden estar presentes en el 0,2-0,5 % de la 

población y resultan un desafío en el diagnóstico diferencial entre patologías benignas 

y malignas. Si un NVD es secundario a patología inflamatoria o a un sangrado tenderá a 

desaparecer a los tres meses14,18. En cambio, si persiste a los 3 meses de su evidencia, 

puede corresponder a fibrosis focal, hiperplasia adenomatosa atípica, adenocarcinoma 

in situ, adenocarcinoma mínimamente invasivo o adenocarcinoma invasivo14. 
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En su seguimiento radiológico un NVD puede:  

• Desaparecer. 

• Aumentar de tamaño. 

• Cambios radiológicos: aparición de un componente sólido. 

• No sufrir ninguna variación. 

 

Alrededor de un 10-25% de los NVD durante los primeros tres meses de seguimiento 

radiológico pueden incrementar de tamaño significativamente (2 mm en comparación 

con la TAC anterior) o desarrollar un componente sólido15,18-20. El tiempo de duplicación 

de este tipo de lesiones es más lento, tanto es así, que puede ser que un NVD puro pueda 

no sufrir cambios en su tamaño en periodos de 2 años15, por lo que se recomienda hacer 

un seguimiento de los NVD un mínimo de 3 años18,19,21. 

 

Un NVD tendrá más probabilidades de sufrir cambios en el tamaño y características 

radiológicas si presenta: gran tamaño (mayor de 10 mm), bordes espiculados, presencia 

de un componente sólido, historia de tabaquismo y cáncer…etc22. Dentro de las 

probabilidades de variación, cabe destacar las diferencias genéticas entre las lesiones, 

siendo las mutaciones más frecuentes: EFGR, KRAS, ALK y HER-2. Dentro de estas, la 

mutación EFGR es la más frecuente en los NVD que sufren cambios en tamaño y 

características18,19. 
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El NVD puro se correlaciona, generalmente, con lesiones preinvasivas relacionadas con 

el adenocarcinoma pulmonar como la hiperplasia adenomatosa atípica, el 

adenocarcinoma in situ o el adenocarcinoma mínimamente invasivo. En cambio, el 

componente sólido de los NVD se relaciona con el componente invasivo de la lesión 

como el adenocarcinoma invasivo15, pero esta relación no es absoluta; se debe 

considerar la clasificación clínica de la interpretación radiológica que se deberá revisar 

una vez obtenidos los resultados del análisis anatomopatológico23. En este sentido se 

obtiene la siguiente tabla:  

 

 

 

 

Tabla 10. Diferencias clínico-patológicas entre NVD puro y mixto23.  

Hiperplasia adenomatosa atípica (HAT) Adenocarcinoma in situ (AIS) Adenocarcinoma mínimamente invasivo (AMI) 

Adenocarcinoma invasivo (AI)  Adenocarcinoma lepídico (LP)  Adenocarcinoma (AD) 

 

La tabla anterior se basa en establecer una relación general de los hallazgos en la TC en 

referencia a los NVD puros y mixtos. Cabe destacar que un NVD puro puede ser 

diagnóstico de un adenocarcinoma mínimamente invasivo o invasivo, según el resultado 

definitivo de anatomía patológica. Dentro de esta posibilidad diagnóstica, los nódulos 

Parte sólida 0 cm 0 cm < 0,5 cm 0.6-1 cm 1.1 a 2 cm 2.1 a 3 cm 

Tamaño total  < 0,5 cm 0.6 a 3 
cm 

< 3cm 0.6 a 
3cm 

1.1 a 3 cm 2.1 a 3 cm 

Diagnóstico 
diferencial  

HAT, AIS,  
AMI 

AIS, AMI, 
LP 

AMI, LP, 
AIS 

LP, AD 
invasivo, 

AMI 

LP, AD 
invasivo 

AD invasivo 

Estadio clínico  cTis cT1a 
(mi) 

cT1a cT1b cT1c 

Parte invasiva 0 cm 0 cm < 0,5 cm 0.6 a 1 
cm 

1.1 a 2 cm 2.1 a 3 cm 

Anatomía 
patológica 

HAT AIS AMI LP o AD 
invasivo 

Ad invasivo 
o LP 

AD invasivo 

Estadio 
patológico 

 pTis pT1a 
(mi) 

pT1a P1b pT1c 
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con mayor tamaño, espiculación, lobulación y broncograma aéreo se relacionan con 

mayor probabilidad de adenocarcinoma invasivo a pesar de ser un NVD puro24. Si el NVD 

mide más de 3 cm, dependiendo del grado de invasión, se clasifican como pT1a, b o c.  

 

3.2.1 Diagnóstico diferencial de los NVD 

3.2.1.1 Lesiones benignas 

-Fibrosis intersticial focal: representa la entidad principal dentro de las condiciones 

benignas de los NVD. En su análisis histopatológico se muestra un engrosamiento del 

intersticio con proliferación de fibroblastos con preservación del espacio alveolar. Si 

presentan un componente sólido, se describen focos de proliferación fibroblástica con 

colapso del espacio alveolar.  

 

Aunque es reconocida como una entidad benigna, la fibrosis intersticial focal comparte 

muchas características radiológicas con las lesiones neoplásicas, por lo que su entidad 

benigna se demuestra con su estabilización en el tiempo de sus características y tamaño. 

 

-Lesiones inflamatorias: la inflamación con características radiológicas de NVD se puede 

dar en muchas patologías como la neumonía, pero su presentación más frecuente es 

por infecciones por Citomegalovirus o por Pneumocystis Jirovecii. Además de la 

presencia de lesiones en NVD, se acompañan de infiltrados pulmonares, engrosamiento 

de las paredes bronquiales y bronquiectasias. 



 

55 
 

-Hemorragias pulmonares: las hemorragias pulmonares pueden ser difusas, parcheadas 

o focales dependiendo de la causa subyacente. La enfermedad de Goodpasture, la 

granulomatosis de Wegener o la púrpura de Scholein-Henoch pueden dar este tipo de 

lesiones pulmonares. Otras causas de hemorragia pulmonar pueden ser la terapia con 

anticoagulantes, la coagulación intravascular diseminada, la trombocitopenia…etc.  

 

En estos casos la TC suele mostrar un engrosamiento septal del intersticio, así como el 

NVD alrededor de una consolidación pulmonar.  

 

3.2.1.2 Lesiones precursoras y preinvasivas 

-Hiperplasia adenomatosa atípica (HAT): se define como una proliferación de 

neumocitos tipo II y/o células de Clara pequeñas y localizadas que recubren las paredes 

bronquiales o alveolares. La HAT se define en la TC característicamente como un NVD 

puro y menor de 5 mm (aunque hay descritos hasta 12 mm). Estas lesiones han sido 

ampliamente descritas como lesiones precursoras de adenocarcinomas bien 

diferenciados de pulmón25. 

 

-Adenocarcinoma in situ (AIS): lesión menor de 3 cm con un crecimiento lepídico 

circunscrito de células neoplásicas a lo largo de las estructuras vasculares y alveolares 

preexistentes sin invasión estromal, vascular o pleural, así como también ausencia de 

atipia nuclear26-27. Radiológicamente, se describe como un NVD puro con una 

atenuación ligeramente superior a la de la HAT25. 



 

56 
 

-Adenocarcinoma mínimamente invasivo (AMI): constituye un adenocarcinoma 

pequeño y único con un crecimiento predominantemente lepídico y con una invasión 

estromal menor de 5 milímetros. Si presenta invasión de vasos, pleura, espacio aéreo, 

linfáticos o la presencia de necrosis, no puede ser catalogado como AMI2. En la TC se 

describe como un NVD mixto con un componente sólido menor también a 5 milímetros.  

En comparación a las otras lesiones descritas, los AMI suelen tener bordes más 

irregulares y suelen ser más polilobulados a parte del componente sólido.  

 

3.2.1.3 Lesiones invasivas 

-Adenocarcinoma invasivo (AI): es un tumor heterogéneo con un índice de invasión 

mayor de 5 milímetros que refleja diferentes patrones de crecimiento28: 

• Lepídico: subtipo de adenocarcinoma no mucinoso, con un crecimiento de las 

células tumorales a lo largo de los espacios alveolares manteniendo la 

arquitectura, con evidencia de invasión estromal, pleural, vascular o necrosis. 

Radiológicamente descrito como un NVD mixto con un componente sólido 

mayor de 5 milímetros. El resto de subtipos histológicos de AI raramente se 

describen como NVD en la TC25. 

 

• Acinar: formación de acinos compuestos por células cúbicas o columnares que 

pueden producir mucina recordando a la glándula bronquial normal.  
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• Papilar: papilas con eje conectivo-vascular y estructuras papilares secundarias y 

terciarias que reemplaza la arquitectura pulmonar subyacente. Puede darse 

invasión y necrosis.  

 

• Micropapilar: papilas sin eje fibrovascular. Antes se nombraba a este patrón 

como una variedad del papilar con peor pronóstico según algunas evidencias no 

suficientemente sólidas.  

 

• Sólido: nidos sólidos de células poligonales sin formación de acinos, papilas ni 

túbulos, con presencia de mucina28. 

 

Cobra importancia conocer el subtipo histológico descrito, ya que un AI con componente 

mayoritariamente sólido o micropapilar tienen un peor pronóstico por mayor índice de 

invasión linfática. Los papilares y acinares tienen un pronóstico intermedio y los de 

crecimiento lepídico, en cambio, son los de mejor pronóstico.  

 

Tipo de adenocarcinoma Supervivencia a 5 años 

Preinvasivos  

Adenocarcinoma in situ 100% 

Adenocarcinoma mínimamente invasivo 100% 

Invasivos  

Lepídico 90% 

Acinar 84% 

Papilar 83% 

Micropapilar 67% 

Sólido  70% 
 Tabla 11. Subtipo de adenocarcinoma y supervivencia a 5 años29. 
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4. SEGUIMIENTO DE LAS LESIONES DESCRITAS COMO NVD_______________________ 

4.1 La TC en los NVD 

Actualmente solo a través de la anatomía patológica se puede saber si un NVD es 

benigno o no lo es, no obstante, mediante un seguimiento y caracterización radiológica 

con la TC se puede orientar su diagnóstico y posterior subtipo histológico30.  

 

A la hora de identificar qué NVD requiere un abordaje quirúrgico, la TC puede jugar un 

papel esencial a la hora del seguimiento y monitorización20. Como hemos comentado en 

el apartado anterior, la identificación de la variación de morfología de un NVD (p.ej.: 

mayor irregularidad de la lesión, cola pleural, broncograma aéreo, etc.)31 puede orientar 

la toma de decisiones. Así mismo, hay dos factores independientes al crecimiento de los 

NVD puros: un gran diámetro inicial e historia de cáncer de pulmón. Se debe tener 

presente que serán los NVD mixtos o con componente sólido los que tendrán una mayor 

tendencia de cambio morfológico que los NDV puros32. 

 

Clásicamente, se había establecido la siguiente correlación entre la apariencia en la TC 

y la lesión histológica33: 

Lesión histológica Apariencia en la TC 

Hiperplasia adenomatosa atípica (HAT) NVD de características puras 

Adenocarcinoma in situ (AIS) NVD puro con una pequeña parte sólida 

Adenocarcinoma mínimamente invasivo 
(AMI) 

NVD mixto con mayor proporción de la 
parte no sólida 

Adenocarcinoma invasivo (AI) 
 

NVD mixto con mayor proporción de la 
parte sólida 

Tabla 12. Lesión histológica y apariencia en la TC33. 
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Sin embargo, se observó que al tener un NVD, según las series, había un porcentaje entre 

el 20-40 % de los NVD puros que en la anatomía definitiva presentaban focos de invasión 

mayor de 5 mm. Una forma de discriminar este tipo de lesiones y evitar realizar una 

cirugía oncológicamente incompleta es detectar la presencia de retracción pleural en la 

TC y el tamaño de la lesión. El punto de corte de diferenciación entre una lesión invasiva 

y preinvasiva con una buena sensibilidad y especificidad son los 10,5 mm26,34. Esta 

medida es un buen criterio de selección de pacientes para cirugía, ya que a pesar de que 

sean NVD puros pueden tener componente invasivo33. 

 

Otra estrategia de diferenciación entre una lesión preinvasiva y una invasiva con un NVD 

mixto podría ser el análisis volumétrico de la lesión, donde se evidenció que aquellos 

nódulos con menor masa (volumen por densidad de la lesión) suelen ser preinvasivos 

con diferencias significativas al usar el análisis de textura de la TC27. 

 

Una estrategia más para ayudar a la orientación de esas lesiones es el normograma 

desarrollado por Wang et al.24 para NVD puros menores de 1 cm en relación con la 

probabilidad de adenocarcinoma invasivo:   
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Gráfico 4. Normograma de Wang et al.24  

 

Según las características de la lesión, se obtiene una puntuación total entre 0 y 400 que 

se relaciona con la probabilidad de que dicha lesión sea diagnóstica de un 

adenocarcinoma invasivo.24 

 

4.1.1 Seguimiento de los NVD con la TC 

En relación al seguimiento y manejo de estas lesiones, existen diferentes guías clínicas 

que establecen sus recomendaciones basadas en la TC, una de ellas es de la Sociedad 

Fleischner: 

• Un NVD puro menor de 6 mm de diámetro no requiere un seguimiento 

radiológico posterior: estas lesiones suelen ser estables a lo largo de los años, su 

tiempo de duplicación medio puede ser en torno a 3-5 años y la medida de 

cambios de variación del tamaño son muy observador dependientes. Sin 

embargo, esta recomendación no se debe interpretar de forma categórica ya que 
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lesiones con diámetro cercano, con factores de riesgo o morfología sospechosa 

se debe realizar un seguimiento entre 2 y 4 años35. 

 

• Un NVD puro mayor o igual a 6 mm de diámetro requiere una TC para confirmar 

su persistencia a los 6 o 12 meses y tras ello, una TC cada 2 años por un periodo 

de 5 años si no presenta variación de tamaño o morfología35. En este tipo de 

lesiones no se recomienda la realización de una PET o una punción 

transtorácica/transbronquial para un diagnóstico preoperatorio; solo sería 

recomendable en los casos que la opción quirúrgica no se contemple o esté 

contraindicada36. 

 

 

• Un NVD puro mayor de 10 mm de diámetro inicial, se debe confirmar su 

persistencia con una TC y valorar su resección quirúrgica si el contexto clínico es 

favorable36. 

 

• En un NVD mixto menor de 6 mm inicialmente no se debe hacer un seguimiento. 

Esta recomendación al igual que la referida en los NVD puros tampoco es 

categórica. En el caso de que la lesión mida igual o mayor a 6 mm cuyo 

componente sólido también sea menor a 6 mm, se debe realizar una TC de 

control a los 3-6 meses y si no hubiera cambios morfológicos, una TC anual 

durante un periodo de 5 años.  
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•  En un NVD mixto mayor o igual a 6 mm con un componente sólido también de 

6 mm (medido en la ventana de mediastino de la TC) se recomienda una TC a los 

3-6 meses para confirmar su persistencia y en caso afirmativo se debe plantear 

la biopsia quirúrgica35. Si la parte sólida del NVD mixto mide entre 8-10 mm, se 

recomienda la realización de una PET y la biopsia quirúrgica36. 

 

Tipo de NVD Recomendación de manejo Información adicional 

NVD puro   

Menor a 6 mm No precisa seguimiento Si se sospecha de NVD 
menores de 6 mm, 
considerar seguimiento 
durante 2-4 años. Si 
desarrolla componente 
sólido valorar biopsia.  

Mayor o igual a 6 mm  TC a los 6-12 meses para 
confirmación de persistencia, TC 
cada 2 años hasta seguimiento de 
5 años 

 

NVD mixto   

Menor a 6 mm No precisa seguimiento No se pueden medir de 
manera confiable, 
recomendación de 
manejo como NVD 
puro.  

Mayor o igual a 6 mm - Si parte sólida menor de 6 mm, 
TC a los 3-6 meses para confirmar 
persistencia y si no hay variación, 
TC anual durante 5 años  
- Si parte sólida mayor o igual a 6 
mm, TC de confirmación a los 3-6 
meses y si persiste valorar PET y 
biopsia quirúrgica 

Un NVD mixto con una 
parte sólida mayor de 6 
mm debe ser 
considerado de alta 
probabilidad de 
malignidad. 

Tabla 13. Guía clínica Fleischner del manejo de NVD35. 

 

Para corroborar que un NVD no tiene un componente sólido, se recomienda realizar la 

TC con cortes menores de 1 mm; así mismo, la primera TC de confirmación de la 
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presencia o cambios radiológicos debe ser con la misma técnica de cortes. Si no hubiera 

cambios, las siguientes TC deben usar una dosis de baja radiación.  

 

Otra guía que especifica el manejo de este tipo de lesiones es la establecida por la 

``National Comprehensive Cancer Network´´ (NCCN)37: 

 

Tipo de NVD Recomendación de manejo Información adicional 

NVD puro   

Menor a 6 mm No mantener un seguimiento 
radiológico 

 

Mayor o igual a 
6 mm 

TC a los 6-12 meses para confirmar 
ausencia de crecimiento o desarrollo 
de componente sólido 

Si ausencia de cambios, 
TC cada 2 años hasta 
seguimiento de 5 años. 

NVD mixto   

Menor a 6 mm No mantener un seguimiento 
radiológico 

 

Mayor o igual a 
6 mm 

TC a los 6-12 meses para confirmar 
ausencia de crecimiento o desarrollo 
de componente sólido, mantener 
seguimiento con TC anual hasta los 5 
años de seguimiento 

Si el componente sólido 
es mayor o igual a 6 mm 
considerar realizar PET o 
biopsia quirúrgica.  

Tabla 14. Guía clínica NCCN del manejo de NVD37. 

 

Observando las dos guías de manejo de los NVD, podemos apreciar que existe un 

manejo más agresivo cuando se evidencia un NVD mixto, ya que la probabilidad de 

malignidad e invasividad es más alta. Solo difieren entre ambas respecto a la TC a realizar 

ante la presencia de un NVD mixto mayor o igual a 6 mm, donde la Sociedad Fleischner 

recomienda la TC a los 3-6 meses y la NCCN a los 6-12 meses. Respecto al punto de corte 

del tamaño de seguimiento ambas guías son similares.  
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4.1.2 El screening en el cáncer de pulmón  

A nivel del screening del cáncer de pulmón, ``The national lung screening trial´´ 

demostró una reducción del 20% en la mortalidad como resultado del screening durante 

un análisis intermedio32,38. El screening está orientado hacia personas asintomáticas con 

riesgo alto de desarrollo de la neoplasia pulmonar39. A raíz de su implantación, ha 

aumentado el diagnóstico de estadios iniciales del cáncer de pulmón34. 

 

El punto de partida del screening de cáncer de pulmón fue a través del proyecto ELCAP 

en 1992 en un estudio de cohorte, el cual analizó a nivel basal y en revisión anual 

mediante tomografía computarizada de baja dosis y radiografía de tórax a pacientes con 

riesgo alto de cáncer de pulmón. Se evaluaron a 1000 pacientes sin síntomas, con edad 

media de 60 años, con un índice tabáquico mínimo de 10 paquetes/año y sin historia 

previa de cáncer. Una de las conclusiones fundamentales de dicho estudio fue que la TC 

detectó nódulos no calcificados sugestivos de malignidad en mayor proporción que la 

radiografía de tórax convencional, así como estadios más iniciales del cáncer de 

pulmón40. 

 

El grupo `` The international early lung cancer action program ´´, publicó en 2006 el 

screening de 31.567 personas usando TC de baja dosis. De los participantes, 484 fueron 

diagnosticados de cáncer de pulmón, de estos 411 se sometieron a resección pulmonar, 

54 recibieron quimioterapia, radioterapia o ambas y 16 no recibieron tratamiento. Se 

realizó un análisis de supervivencia de esos 484 pacientes donde se obtuvo que se 

estimaba una supervivencia a 10 años, con independencia del estadio o el tipo de 
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tratamiento del 80%. De los pacientes que se sometieron a resección pulmonar (411) 

con estadio I se estimó una supervivencia a 10 años del 88% con independencia del 

tratamiento y entre estos mismos los que fueron a cirugía (375) un mes después del 

diagnóstico se estimó una supervivencia a 10 años del 92%. Se concluye en este estudio 

que el screening, en población de riesgo, puede prevenir el 80% de las muertes 

derivadas de cáncer de pulmón41. 

 

En cuanto a las recomendaciones más actuales:  

 

Según la actualización del ``international early lung cancer action program´´ en 2017, 

consideran los siguientes supuestos un resultado positivo en el screening que conducirá 

a la biopsia o la realización de PET39: 

• Nódulo sólido o el componente sólido de un NVD es de 15 mm o mayor. 

• Nódulo sólido o el componente sólido de un NVD es de 6-14.9 mm y ha crecido 

respecto al TAC de control de los 3 meses. 

• Nódulo endobronquial de 6 mm. 

 

Tras un resultado positivo se recomienda:  

• Si es altamente sugestivo de malignidad se recomienda la biopsia quirúrgica. 

 

• Otra opción es la realización de una PET, particularmente si el componente sólido 

es de 10 mm o más de diámetro. Si su resultado es positivo, se recomienda su 
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biopsia, pero si su resultado es negativo o indeterminado se recomienda realizar 

una TC de control a los 3 meses. Si en dicha TC se muestra crecimiento se 

biopsiará quirúrgicamente y si no lo muestra, no se realiza más seguimiento. 

 

 

• Si el nódulo endobronquial no ha disminuido de tamaño en la TC de control se 

deriva a la consulta de neumología para la realización de una fibrobroncoscopia. 

 

• Si aparece de nuevo el componente sólido se recomienda la realización de 

biopsia quirúrgica. Otra opción es la realización de una PET cuando el 

componente sólido es de 10 mm o mayor. Si la PET es positiva se recomienda 

realizar la biopsia del nódulo y si es negativo o indeterminado, una TC de 

seguimiento a los 1-3 meses.  

  

Siguiendo con recomendaciones actuales, la NCCN en su última versión del 2020 

recomienda el screening en los pacientes considerados de alto riesgo: 

• Grupo 1: pacientes entre 50 y 77 años con un índice tabáquico mayor de 30 

paquetes/año que son fumadores activos o exfumadores desde hace menos de 

15 años. 

 

• Grupo 2: pacientes de 50 años o más con un índice tabáquico de 20 o más 

paquetes/año que son fumadores activos y que presentan un factor de riesgo de 

cáncer de pulmón adicional. 
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Estos grupos de pacientes se someterán a cribado siempre y cuando tengan ausencia de 

síntomas sugestivos de neoplasia pulmonar, de historia de cáncer de pulmón y de 

comorbilidades que impidan el tratamiento curativo.   

 

El cribado comienza con una TC de baja dosis. Ante la presencia de un nódulo pulmonar 

se debe de evaluar si hay signos o síntomas de que dicha lesión se deba a una patología 

inflamatoria o infecciosa. Si se sospecha patología benigna, se debe revaluar al paciente 

con una nueva TC en 3 meses; si en cambio no se sospecha, según el tipo de hallazgo se 

actuará en consecuencia:  

 

Nódulo pulmonar sólido 

Tamaño Recomendación  

Menor de 6 mm Cribado anual 

Entre 6 y 8 mm Nueva TC de baja dosis en 6 meses 

Entre 8 y 15 mm Nueva TC de baja dosis en 3 meses o 
considerar PET 

Mayor de 15 mm TC convencional con contraste o PET y 
valorar probabilidad de neoplasia 
pulmonar  

Nódulo endobronquial  Nueva TC de baja dosis en menos de 1 
mes tras forzar expectoración  

Tabla 15. Recomendaciones del cribado de cáncer de pulmón en nódulos sólidos37.  

 

 

Dentro de nuestro marco teórico nos interesa el hallazgo de NVD: 
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Nódulos en vidrio deslustrado 

NVD mixto 

Tamaño Recomendación  

Menor de 6 mm Cribado anual 

Mayor de 6 mm con un componente 
sólido menor de 6 mm  

Nueva TC de baja dosis en 6 meses 

Mayor de 6 mm con un componente 
sólido entre 6 y 8 mm  

Nueva TC de baja dosis en 3 meses o 
considerar PET y según resultado valorar 
seguimiento o cirugía 

Mayor de 6 mm con un componente 
sólido mayor de 8 mm 

TC convencional con contraste o PET y 
valorar probabilidad de neoplasia 
pulmonar  

NVD puro 

Tamaño Recomendación 

Menor de 20 mm Cribado anual 

Mayor de 20 mm  Nueva TC de baja dosis en 6 meses, si 
estable, TC de baja dosis anual. Si 
aumento de tamaño considerar cirugía  

Tabla 16. Recomendaciones del cribado de cáncer de pulmón en NVD37. 

 

Tras el hallazgo inicial, al realizar la TC de baja dosis de seguimiento se toma como 

crecimiento significativo el aumento de 1,5 mm respecto a la TC anterior tanto para 

nódulos puros (en su diámetro total) o mixtos (en su parte sólida), variando su 

clasificación en relación al tamaño y su recomendación a seguir.  

 

El objetivo del screening de cáncer de pulmón es identificar un estadio precoz del mismo 

cuando el paciente puede ser susceptible de tratamiento y curación. El potencial 

beneficio incluye la reducción de la mortalidad y aumento de la calidad de vida, en 

cambio, los riesgos del cribado incluyen los falsos positivos o falsos negativos, la 

exposición a la radiación, el sobrediagnóstico, la práctica de pruebas innecesarias, 

ansiedad y su coste financiero. Se estima que, para prevenir una muerte por cáncer de 

pulmón, se debe realizar el cribado a 320 pacientes de alto riesgo42. 
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5. FACTORES PRONÓSTICOS MOLECULARES___________________________________ 

Durante la última década los estudios científicos se han centrado en identificar dianas 

terapéuticas que son esenciales para la viabilidad tumoral o para la evasión del sistema 

inmune43. Los tumores que presentan mutaciones a nivel de EGFR, ALK, ROS1 o BRAF 

son los que más se benefician de este tipo de terapias44. 

 

La clasificación histológica de las neoplasias en este apartado también juega un papel 

importante ya que la seguridad y la eficacia de los tratamientos de marcadores 

biológicos o inmunodirigidos varía según el tipo histológico. La detección por medio de 

inmunohistoquímica del factor 1 de transcripción tiroidea o TTF-1 ha resultado ser el 

marcador con mejor valor diagnóstico independientemente del tipo de muestra28. La 

presencia de la proteína aspártica de la pepsina A (napsina A) es diagnóstica de 

adenocarcinoma y la detección de p40 o citoqueratina 5/6 de carcinoma escamoso45. 

 

En el caso de que la muestra histológica no esté disponible una alternativa es la biopsia 

líquida, que consiste en la detección de ADN tumoral circulando por el plasma sanguíneo 

secundario a la apoptosis o necrosis celular. Sin embargo, esta técnica no sustituye a la 

obtención de una muestra histológica, ya que un 20% de los resultados negativos sí 

presentaban mutaciones en la seriación histológica. Su resultado varía tanto debido a 

que a la proporción plasmática detectada oscila del 0,01 al 90 % de la información del 

ADN celular. La principal ventaja de esta técnica es la poca invasividad que presenta y la 

posibilidad de realizarse a lo largo del curso de la enfermedad44. Una de las indicaciones 

fundamentales de la biopsia líquida es la detección de la mutación EGFR T790M que 
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proporciona resistencia a la terapia de la inhibición de la tirosin kinasa del EGFR. La 

combinación de ambas técnicas (biopsia líquida y muestra histológica), proporciona una 

gran sensibilidad en la detección de alteraciones genéticas susceptibles de tratamiento 

dirigido.  

 

5.1 Marcadores biológicos oncológicos 

La recomendación descrita por parte de la práctica oncológica es la de establecer las 

dianas terapéuticas en neoplasias pulmonares localmente avanzadas o metastásicas que 

presentan impacto sobre el pronóstico y supervivencia de los pacientes. Las dianas 

terapéuticas más frecuentes son: el gen receptor del factor de crecimiento epidérmico 

(EGFR), gen de la kinasa linfoma (ALK) y el oncogen homólogo de la rata del sarcoma de 

Kirsten (KRAS)25. 

 

Diversos estudios observacionales han concluido que la mutación del gen EGFR (descrita 

por primera vez en 2004) es la más frecuente en los adenocarcinomas con expresión 

clínica en forma de NVD, sin que haya asociación demostrada entre ellos, en una 

proporción entre el 10-35%. Esta proporción es mucho mayor en Asia situándose entre 

el 47-64%46. Las otras dos alteraciones genéticas (KRAS y ALK) fueron descritas en una 

menor proporción: KRAS en torno al 15-25% y ALK en torno al 3-7 %.  
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5.1.1 Factor de crecimiento epidérmico (EGFR) 

El EGFR es una proteína receptora transmembrana con porción intracitoplasmática con 

dominio tirosin kinasa dentro de la familia de los receptores HER47. El gen del EGFR se 

encuentra en el brazo corto del cromosoma 7 en la posición 1245.  

 

La mutación somática del EGFR se encuentra en torno al 20% de los pacientes con 

neoplasias pulmonares avanzadas o metastásicas, siendo epidemiológicamente más 

frecuente en mujeres jóvenes y sin historia de tabaquismo44. Las 2 mutaciones más 

frecuentes son EGFR L858R (exón 21) y la deleción del exón 19 del EGFR. Estas 

mutaciones son más frecuentes en mujeres jóvenes sin historia de hábito tabáquico y 

con el diagnóstico de adenocarcinomas lepídicos45. 

 

Los pacientes con presencia de estas mutaciones son tratados con inhibidores de EGFR 

tirosin kinasas como el Gefitinib, Erlotinib, Afatinib, Dacomitinib y Osimertinib. Los 

fármacos Gefitinib, Erlotinib y Afatinib han demostrado un mayor periodo libre de 

enfermedad en pacientes con mutaciones en el EGFR comparado con el tratamiento 

quimioterápico basado en platinos43. 

 

Dentro de los pacientes tratados con inhibidores de primera generación (Erlotinib o 

Gefinitb) o de segunda generación (Afatinib, Dacomitinib), con la aparición de la 

mutación EGFR T790M, se ha asociado a una resistencia del 60 % al tratamiento tras 10-
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12 meses de tratamiento. Los inhibidores de tercera generación (Osimertinib) han 

demostrado ser eficaces en pacientes con esta mutación38. 

 

Generación Nombre Año  

Primera generación Gefitinib 2002 

 Erlotinib 2007 

Segunda generación  Afatinib 2014 

Tercera generación  Osimertinib 2016 
Tabla 17. Fármacos anti-EGFR48. 

 

5.1.2 Gen de la kinasa linfoma (ALK) 

Este receptor también pertenece al grupo de los receptores de tirosin kinasa, miembro 

de la superfamilia de los receptores de insulina49. El gen ALK se sitúa en el brazo corto 

del cromosoma 2 en la posición 23 y está formado por 30 exones45. 

 

La alteración genómica que da la sobreexpresión de ALK es una inversión a nivel del 

brazo corto del cromosoma 2 que le confiere una gran potencia oncogénica. Se 

encuentra en alrededor de un 5% de los pacientes con metástasis44. Al igual que la 

mutación EGFR, la alteración genómica ALK es más frecuente en pacientes jóvenes no 

fumadores o con una historia muy corta de hábito tabáquico38. 

 

Crizotinib fue el primer fármaco inhibidor de la tirosin kinasa de los receptores 

MET/ROS1/ALK con respuesta en pacientes con alteraciones genómicas a nivel de la ALK, 

demostrando el beneficio de estos fármacos en la tasa de respuesta, periodo libre de 

enfermedad y calidad de vida50. En este sentido, en pacientes con sobreexpresión de 
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ALK, la tasa de respuesta fue significativamente mejor con Crizotinib que con la 

combinación de Pemetrexed con cisplatino o carboplatino43.  

 

Al igual que con los fármacos inhibidores de EGFR, se desarrollan resistencias al 

tratamiento con Crizotinib en alrededor de 1 año de tratamiento. Los mecanismos de 

resistencia pueden ser por segundas mutaciones, amplificación de ALK (20-30 % de ellas, 

siendo la L1196 M y G1269 A las más frecuentes) o el bypass de vías de señalización que 

hacen que la célula tumoral no sea dependiente de la mutación ALK51. Actualmente, los 

nuevos inhibidores de tirosin kinasa (Alectinib, Ceritinib y Brigatinib) presentan una 

mayor afinidad y pueden ser más efectivos en pacientes que presenten resistencia a 

Crizotinib. 

 

5.2 Inmunoterapia 

Se han descrito dos puntos de acceso inmunomodulados cuyo bloqueo podría tener 

repercusiones clínicas importantes. Una de ellas es el antígeno 4 del linfocito T citotóxico 

(CTLA 4) que inhibe la activación de las células T desde las células dendríticas en los 

ganglios linfáticos y la otra es la proteína de muerte programada 1 (PD-1) que inactiva 

también las células T cuando se une a su ligando52. La PD-1 se expresa en linfocitos B, T 

reguladores, células NK y dendríticas53. 

 

Las células tumorales pueden evitar la activación de las células T por medio del 

reclutamiento de vías inhibitorias a través de la síntesis de proteínas inhibidoras de la 
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muerte celular del ligando 1 (PDL-1) con la interacción de PD-144. La síntesis de 

anticuerpos monoclonales que bloquean esta interacción (anti PD-1 y anti PDL-1) han 

demostrado eficacia y abierto una nueva vía en el tratamiento del cáncer54. 

 

En los pacientes con neoplasias pulmonares localmente avanzadas o metastásicas que 

no presenten dianas terapéuticas se debe iniciar tratamiento inmunomodular en 

monoterapia o en combinación con quimioterapia43. 

 

Ensayos clínicos con anticuerpos dirigidos han demostrado que la proporción tumoral 

medida por inmunohistoquímica puede identificar a los pacientes que responderán 

mejor a estos inhibidores de los puntos de control inmunológico55 al medir la proporción 

de PDL-1 en la muestra histológica43. Aquellos pacientes que muestren una proporción 

mayor al 50% serán buenos candidatos con alta probabilidad de respuesta56. Su 

mecanismo de acción se basa en la estimulación inmunitaria por medio de las células T 

dirigiéndose a los mecanismos de resistencia inmunitaria para la eliminación de células 

cancerosas.  

 

En pacientes con una proporción mayor del 50% de PDL-1 sin presentar mutaciones a 

nivel de EGFR o ALK que recibieron Pembrolizumab presentaron una mejor respuesta 

radiológica que los pacientes que fueron tratados con quimioterapia basada en platino 

y sin efectos adversos severos. Para aquellos pacientes con una proporción menor del 

50% de PDL-1 y sin presentar mutaciones a nivel de EGFR o ALK, el tratamiento de 
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elección se basa en un fármaco inmunomodulador junto con quimioterapia. Los efectos 

adversos más frecuentes asociados a estas terapias son la dermatitis, la colitis o la 

neumonitis57. 

 

Actualmente se siguen investigando nuevas vías inmunomodulares como la indolamina 

2-3 dioxigenasa (IDO) de las células dendríticas y macrófagos y el antígeno 4 asociado a 

los linfocitos T citotóxicos (CTLA-4) con fármacos como el Ipilimumab usado en el 

melanoma 57. 

 

Anticuerpo monoclonal anti PD-1 Anticuerpo monoclonal anti PDL-1 

Pembrolizumab  Atezolizumab 

Nivolumab Durvalumab 

Cemiplimab Avelumab 
Tabla 18. Fármacos anti-PD1 y anti-PDL153. 

 

¿Presenta diana terapéutica? 

         SÍ         NO 

 

 
 
 
 
 
 
Tabla 19. Recomendación del manejo de la inmunoterapia43.       

Test molecular que evalúa las múltiples 
alteraciones genéticas que pueden ser 

dianas terapéuticas. 

Puntos de acceso de inmunomoduladores 
de PDL-1 

• Se debe evaluar a todos los pacientes 
con adenocarcinoma metastásico 

• También se puede considerar en 
pacientes con carcinoma escamoso, 
particularmente si no tienen historia 
de tabaquismo 

Se debe realizar a todos los pacientes con 
carcinomas no microcíticos metastásicos 

% de PDL1 Tratamiento 
recomendado 

>50% Pembrolizumab o 
quimioterapia + 
inmunomodulador 

<50% quimioterapia + 
inmunomodulador 
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Tabla 20. Diana terapéutica y tratamiento farmacológico recomendado43.  

 
 

Gen Tipo de alteración Frecuencia 

EGFR Mutación  10-35% 

KRAS Mutación  15-25% 

ALK Reordenamiento 3-7% 

HER2 Mutación 2-4% 

BRAF Mutación 1-3% 

MET Amplificación 2-4% 

ROS1 Reordenamiento 1% 
 Tabla 21. Frecuencia de mutación de las dianas terapéuticas3. 

 

Estos avances en terapia génica e inmunomodulación han mejorado la supervivencia de 

estos pacientes en estadios avanzados. Un ejemplo de esto se obtiene en supervivencias 

a 5 años del 25% en pacientes con una expresión de PDL-1 > del 50% y en supervivencias 

del 40% a 5 años en aquellos con expresión de ALK43. 

 

6. EVALUACIÓN POR CIRUGÍA TORÁCICA_____________________________________ 

El pulmón es un órgano muy susceptible a muchas enfermedades benignas, malignas, 

inflamatorias, infecciosas y autoinmunes. Durante años el cirujano torácico ha 

desempeñado un papel en la mayoría de las enfermedades y con el paso del tiempo y el 

progreso de las técnicas diagnósticas y terapéuticas, las indicaciones quirúrgicas han ido 

evolucionando.   

Diana 
terapéutica 

Tratamiento 
recomendado 

EGFR  Osimertinib 

ALK Alectinib o 
brigatinib 

ROS1 Crizotinib 

BRAF Drabrafenib + 
trametinib 

NTRK Larotrectinib 
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La cirugía torácica se define como la especialidad médica dedicada al estudio y 

tratamiento quirúrgico de las enfermedades que afectan al tórax. La patología 

oncológica pulmonar, como hemos expuesto anteriormente, constituye un verdadero 

problema de salud pública. El cáncer de pulmón, al ser una patología indolora en sus 

estadios iniciales, apenas da síntomas o signos evidenciables por lo que su diagnóstico 

suele ser incidental. En cambio, las manifestaciones clínicas de la patología oncológica 

pulmonar son propias de estadios avanzados o metastásicos.  

 

El tratamiento del cáncer de pulmón varía según el estadio clínico al diagnóstico de la 

patología58:  

 

ESTADIO TRATAMIENTO 

ESTADIO 0 Cirugía 

ESTADIO IA1 Cirugía 

ESTADIO IA2 Cirugía 

ESTADIO IA3 Cirugía 

ESTADIO IB Cirugía +/- adyuvancia* 

ESTADIO IIA Cirugía +/- adyuvancia* 

ESTADIO IIB Cirugía y adyuvancia 

ESTADIO IIIA Neoadyuvancia +/- cirugía +/- 
adyuvancia 

ESTADIO IIIB Quimioradioterapia 

ESTADIO IV Quimioterapia + terapia dirigida 
Tabla 22. Tratamiento según estadio del cáncer de pulmón58.  

 

La cirugía torácica presenta las complicaciones de toda cirugía además de las 

características propias de la lesión de las estructuras adyacentes al pulmón. El 

 
* Quimioterapia en pacientes de alto riesgo (tumores con invasión vascular, cirugía de resección en cuña, 
tumor neuroendocrino (salvo los diferenciados), tamaño mayor a 4 cm, invasión pleura visceral y ausencia 
de disección ganglionar)37. 

https://es.wikipedia.org/wiki/T%C3%B3rax
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conocimiento anatómico, añadido a la experiencia quirúrgica por parte del cirujano 

torácico, minimiza la incidencia de estas complicaciones.  

 

A día de hoy la lobectomía con disección ganglionar es el tratamiento estándar para los 

estadios iniciales del cáncer de pulmón59. Las resecciones sublobares (segmentectomías 

anatómicas, resecciones atípicas) se habían reservado para los pacientes con una 

operabilidad muy justa, que por poca reserva respiratoria u otras comorbilidades no 

podrían tolerar la lobectomía60. En los últimos años este último punto ha sido objeto de 

debate, valorándose la posibilidad de realizar este tipo de cirugías en estadios 

precoces/muy iniciales como sería en los NVD. El sustento de este tipo de 

recomendación se basa en estudios retrospectivos donde se obtuvieron datos de 

supervivencia y de periodo libre de enfermedad similares entre los pacientes sometidos 

a una lobectomía frente a los sometidos a una resección sublobar para estadios I de 

cáncer de células no pequeñas o nódulos menores de 2 cm61. Actualmente se están 

desarrollando ensayos clínicos aleatorizados para despejar esta cuestión.  

 

6.1 Fases clínicas del paciente candidato a resección pulmonar 

6.1.1 Periodo preoperatorio  

Durante este periodo se debe realizar una anamnesis completa del paciente incluyendo 

los antecedentes médicos y quirúrgicos que presenta a fin de realizar una buena 

valoración global del paciente62. 
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Dentro de la evaluación preoperatoria de un posible paciente candidato a resección 

pulmonar se deben evaluar los parámetros de:  

 

6.1.1.1 Operabilidad 

Se define como la capacidad del paciente para tolerar una cirugía de resección pulmonar 

sin excesivo riesgo para su vida ni secuela invalidante63. 

 

Este parámetro se mide inicialmente con la realización de una espirometría y una 

pletismografía pulmonar, donde se refleja la capacidad pulmonar y nos ayuda a predecir 

el estado funcional y la calidad de vida de los pacientes después de la cirugía además del 

riesgo de morbilidad postoperatoria64. 

 

Los mejores predictores de la función pulmonar son el volumen espiratorio forzado en 

el primer segundo (FEV1) y la capacidad de difusión pulmonar (DLCO)65. Pacientes con 

un FEV1 o DLCO con un valor porcentual mayor del 80% (o mayor a 2 L en la FEV1) de su 

valor predicho pueden tolerar una neumonectomía y con un valor predicho del 70% (o 

mayor a 1,5 L en la FEV1) una lobectomía sin necesidad de realizar más pruebas66. En 

cambio, si se obtienen valores de FEV1 y DLCO menores del 60% del valor predicho, es 

un indicador de complicaciones respiratorias, por lo que hay que realizar mayores 

pruebas de tolerancia cardiorrespiratoria64. 
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Tras la realización de las pruebas de función respiratoria y a razón de la cirugía que se 

va a realizar se puede calcular la función postoperatoria estimada con el número de 

segmentos pulmonares que se van a extraer según la siguiente formula66: 

 

PPO FEV1= FEV1 preoperatorio x  (1-y/z) 

PPO DLCO= DLCO preoperatorio x  (1-y/z) 

 

Esta es la fórmula anatómica según el número de segmentos resecados, donde ``y´´ es 

el número de segmentos pulmonares resecados y ``z´´ el número total de segmentos 

pulmonares.  

Lóbulo pulmonar Número de segmentos 

Lóbulo superior derecho 3 

Lóbulo medio 2 

Lóbulo inferior derecho 5 

Lóbulo superior izquierdo 5 

Lóbulo inferior izquierdo 4 
Tabla 23. Número de segmentos según lóbulo pulmonar.  

 

Si tras este sencillo cálculo el valor postoperatorio es mayor al 60% el paciente es apto 

para la cirugía de resección pulmonar; si dicho parámetro se encuentra entre el 30-60% 

del valor postoperatorio, se debe realizar al paciente un test de escaleras o un test de la 

marcha como complemento a su estudio de operabilidad. 

 

Si en el test de escaleras el paciente recorre más de 20 metros (2 pisos) sin dificultad y 

en el test de la marcha recorre más de 250 metros, el paciente es apto para la resección 
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pulmonar. En cambio, si obtiene valores por debajo de los estipulados, se debe 

completar el estudio con una cicloergonometría donde se mide el consumo pico de 

oxígeno del paciente. Si el valor es mayor a 20 ml/Kg/min (> 75% del teórico) se 

considera un criterio de operabilidad favorable, si es menor a 10 ml/Kg/min (< del 35% 

del teórico) se considera un criterio de inoperabilidad. Por último, si está entre 10 y 20 

ml/Kg/min se debe realizar una valoración global e individual del paciente para la 

realización de la cirugía pulmonar tomando como propuesta que el paciente es operable 

si el valor porcentual es mayor del 35% del teórico.  

 

Otro parámetro a tener en cuenta, es la presencia en una gasometría arterial de una 

presión parcial de dióxido de carbono mayor de 45 mmHg. Aunque no hay consenso de 

un uso estándar de esta técnica, este valor indica un fallo respiratorio crónico y se 

relaciona con una mala evolución postoperatoria65. 

 

Finalmente, hay que tener en cuenta la indicación de estudios cardiovasculares añadidos 

a la función pulmonar en pacientes con historia clínica de infarto de miocardio reciente 

(menos de 6 meses), antecedente de cirugía de revascularización con antigüedad mayor 

a 5 años, historia de cardiopatía de otro tipo o vasculopatía periférica.   
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Gráfico 5. Guía para valoración de operabilidad66. 

 

Como resumen se pueden establecer los siguientes criterios de inoperabilidad63: 

• Estado general deficiente del paciente, Karnofsky menor o igual al 50%. 

• Comorbilidad severa o incontrolable. 

• Rechazo del paciente. 

• Consumo de oxígeno pico menor de 10 ml/Kg/min o del 35% del teórico.  

• FEV1 preoperatorio postbroncodilatación menor a 1 litro e irreversible, salvo por 

la presencia de atelectasia completa. FEV1 menor de 800 ml o menor del 30% 

del predicho.  

• DLCO preoperatoria menor del 40% irreversible.  

Alto riesgo cardiacoNo riesgo cardiaco

Pruebas de función 
respiratoria: FEV1 y 

DLCO

ppoFEV 1 y 
ppoDLCO > 60%

ppoFEV 1 y 
ppoDLCO  30-60%

Test escaleras

Test marcha 

Marcha> 250 m

Escalera >20 m

Apto para cirugía

Marcha <250 m

Escalera <20 m

Cicloergonometría: 
10 a 20 VO2 

quirúrgico; < 10 VO2 
alto riesgo

VO2 < 10: 
Considerar sublobar 

o no quirúrgico

ppoFEV 1 y 
ppoDLCO < 30%
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• Si el FEV1 y DLCO postoperatorio son menores del 30-40% y el consumo de 

oxígeno es menor al 15 ml/Kg/min. 

• Presión parcial de CO2 mayor o igual a 45 mmHg irreversible y no secundario a 

hipoventilación de causa extrapulmonar. 

• Infarto de miocardio en las 6 semanas previas. En presencia de síntomas 

coronarios, insuficiencia cardiaca o arritmia ventricular, se debe realizar una 

evaluación conjunta con el cardiólogo.  

• Estenosis carotidea igual o mayor al 70% o del 50% en pacientes mayores de 75 

años, no controlables, según criterio de cirugía vascular. 

• La edad es un factor relativo de inoperabilidad ya que depende del estado 

general del paciente.  

 

6.1.1.2 Resecabilidad 

Representa la cualidad que expresa la posibilidad, evaluada en el estudio preoperatorio, 

de que el tejido tumoral puede ser extirpado en su totalidad con la obtención de un 

beneficio pronóstico demostrado o muy probable63. 

 

Como bien se expresa en la definición, la resecabilidad será dependiente de la extensión 

tumoral o estadio clínico al momento del diagnóstico tras su estudio de extensión por 

medio de las técnicas como la TC, el PET, EBUS, mediastinoscopia, FBC o TAC punción.  
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Tipo de resección:  

• Resección completa tumoral o R0: los márgenes quirúrgicos están libres de 

enfermedad. Se han examinado 6 o más ganglios de al menos 3 estaciones 

ganglionares del mediastino, una de ellas la subcarínica y 3 estaciones del hilio u 

otras localizaciones N1. 

 

• Resección incompleta o R1: existe afectación tumoral residual en los márgenes 

de la resección, afectación ganglionar extracapsular en los márgenes de los 

ganglios resecados o una citología positiva de carácter tumoral del líquido pleural 

o pericárdico. La resección incompleta macroscópica es la catalogada como R2. 

 

• Resección incierta: no hay evidencia de enfermedad residual micro o 

macroscópica pero la estadificación ganglionar está basada en una evaluación 

menor de lo recomendado a nivel de número de ganglios o el ganglio 

mediastínico más alto es positivo.  

 

Criterios de irresecabilidad:  

• Cáncer microcítico con estadio mayor de Ic. 

• Presencia de derrame pleural tumoral. 

• Afectación neoplásica del nervio recurrente. 

• Afectación extensa traqueal o de pared torácica. 

• Síndrome de Horner.  

• Síndrome de vena cava superior.  
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• Afectación tumoral vertebral, foramen neural o de vasos subclavios. 

• Metástasis en adenopatías mediastínicas homolaterales (en algunos casos tras 

tratamiento de inducción en ciertas condiciones) y contralaterales. 

• Metástasis a distancia ganglionares o viscerales con la posible excepción de la 

metástasis única sincrónica en el sistema nervioso central o unilateral 

suprarrenal en ciertas condiciones63. 

 

6.1.2 Periodo peri/intraoperatorio 

6.1.2.1 Afectación ganglionar o N 

La determinación clínica de la afectación ganglionar necesita una aproximación 

multifactorial. La TC, la PET con fluorodesoxiglucosa (FDG), la ecografía esofágica (EUS), 

la ecografía endobronquial (EBUS) y la mediastinoscopia son los descriptores de la N 

tanto clínica como patológicamente. La afectación ganglionar según su localización tiene 

un impacto muy importante a nivel del tratamiento y el pronóstico67. 

 

En el cáncer de pulmón, la descripción de la N en el sistema TNM se clasifica en:  

• Nx: imposibilidad/ausencia de análisis ganglionar.  

• N0: ausencia de afectación ganglionar.  

• N1: afectación de uno o más ganglios hiliares ipsilaterales, interlobares, lobares 

o intrasegmentarios. 
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• N2: afectación de uno o más ganglios mediastínicos y/o subcarinales.  

• N3: afectación de un ganglio o más hiliar, mediastínico, interlobar, lobar, 

intrasegmentario contralateral, así como cervical ipsilateral o contralateral.  

 

Existen diferentes análisis de supervivencia entre la afectación de una estación 

ganglionar o múltiple a nivel de N1 y N2, pero no existen diferencias de supervivencia 

entre la afectación múltiple N1 y una afectación N2 por “skip metástasis” (sin afectación 

N1)67.  

 

El primer mapa ganglionar fue publicado por Naruke en 1960; actualmente la IASLC 

describe un mapa de 14 estaciones linfáticas: 
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Gráfico 6. Localización anatómica de las estaciones ganglionares68. 

 

 

En la siguiente tabla se referencian los límites anatómicos de cada estación ganglionar:  
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Tabla 24. Límites anatómicos de las estaciones ganglionares69. 

Estación ganglionar Límites anatómicos 

Supraclavicular:  
Estación 1  

Del margen inferior del cartílago cricoides hasta el borde superior 
del manubrio y hasta la línea medio clavicular. Sirviendo la línea 
media traqueal que delimita 1R y 1L.  

Zona apical:  
Estación 2: zona apical 
paratraqueal 
 
 
 
Estación 3: prevascular 
y retrotraqueal 
 
 
 
 
 
 
 
Estación 4: 
paratraqueal baja  

 
2R: desde el ápex del pulmón derecho hasta la intersección del 
margen caudal de la vena innominada con la tráquea. 
2L: desde el ápex del pulmón izquierdo hasta el borde superior del 
arco aórtico. 
 
3a: prevascular 
-Lado derecho: la zona delimitada entre la parte apical del tórax, la 
parte posterior del esternón y el borde anterior de la vena cava. 
-Lado izquierdo: la zona delimitada entre la parte apical del tórax, 
la parte posterior del esternón y la carótida izquierda. 
 
3p: retrotraqueal 
Del ápex del tórax hasta la carina traqueal.  
 
4R: desde la inserción caudal de la vena innominada con la tráquea 
hasta el borde inferior de la ácigos.  
4L: desde la aorta hasta el tronco de la arteria pulmonar izquierda. 

Zona aorto-pulmonar:  
Estación 5: subaórtica 
 
 
Estación 6: paraórtica 

 
5: desde el límite inferior del arco aórtico hasta la salida de la 
arteria pulmonar izquierda. 
 
6: línea tangencial del borde superior de la aorta hasta el borde 
inferior. 

Zona subcarinal: 
Estación 7: subcarina 

 
7: la zona comprendida entre el borde inferior del bronquio 
principal izquierdo y el bronquio principal derecho. 

Zona basal:  
Estación 8: 
paraesofágica 
 
 
Estación 9: ligamento 
pulmonar 

 
8: desde el borde superior del bronquio del lóbulo inferior en el 
lado izquierdo (bronquio intermediario en el lado derecho) hasta 
el diafragma. 
 
9: desde la vena pulmonar inferior hasta el diafragma. 

Zona hiliar/Interlobar:  
Estación 10: hiliar 
 
 
 
Estación 11: Interlobar  

 
10: la zona comprendida entre la ácigos en el lado derecho y la 
salida de la arteria en el lado izquierdo hasta la segmentación 
bronquial.  
 
11: la zona comprendida entre los bronquios de los diferentes 
lóbulos pulmonares.  

Zona periférica:  
Estación 12: lobares 
Estación 13: 
segmentarios 
Estación 14: 
subsegmentarios 

 
12: adyacentes al bronquio lobar. 
 
13: adyacentes al bronquio segmentario. 
 
14: adyacentes al bronquio subsegmentario. 
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A nivel descriptivo y clínico la TC describe como sospechosa o positiva una adenopatía 

mayor de 1 cm y presenta una sensibilidad baja del 55% y una especificidad del 81%.  

 

La PET se postula como el mayor descriptor clínico de la N ya que consta de una 

sensibilidad del 80-90% y una especificidad del 90-95%. Si las adenopatías miden menos 

de 1 cm, dicha sensibilidad baja al 32,4% y, si en cambio, son mayores a 1 cm asciende 

al 85,3%.  

 

A nivel patológico las primeras pruebas a realizar para confirmar la afectación tumoral 

de la N son el EBUS, el EUS o la combinación de ambas debido a su menor invasividad. 

Se obtiene una sensibilidad en torno al 89% cada una y un 91% en conjunto.  

 

Por un lado mediante el EBUS se puede obtener, a través de punción aspiración, una 

muestra citológica ganglionar de las estaciones 2, 3p, 4, 7 e hiliares. Por el otro, 

mediante el EUS se puede muestrear las estaciones 9, 4L, 7, 8 y en raras ocasiones las 5 

y 6.  

 

Si tras la realización de dichas pruebas el resultado de algún muestreo ganglionar es 

positivo, se puede clasificar la N según la estación afectada dentro de la octava edición 

del TNM. En cambio, si el resultado es negativo en afectación tumoral en un paciente 

con sospecha clínica por TC y/o PET, se debe realizar una 

mediastinoscopia/mediastinotomía pronóstica para la obtención de biopsias 
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ganglionares para un despistaje final. En dicha intervención, que precisa de anestesia 

general y constituye una técnica más invasiva, permite biopsiar las estaciones 

ganglionares: 2R, 2L, 3, 4R, 4L, 7, 5 y 6. Esta prueba tiene una sensibilidad del 78% y una 

especificidad del 89%67. 

Gráfico 7. Evaluación de la afectación mediastínica70. 

 

Según el esquema anterior de la ESTS (European Society of Thoracic Surgery) se 

recomienda, aún en ausencia de adenopatías PET/TC positivas N2 clínicas, realizar un 

despistaje mediastínico en presencia de factores como:  

• Tamaño de la lesión mayor de 3 cm. 

• Sospecha de N1 clínico. 

• Tumor central.  

TC y PET

Adenopatías 
mediastínicas 

negativas

cN0

Tumor periférico

Tumor < 3 cm

cN1

Tumor central

Tumor > 3 cm

EBUS

Resultado 
negativo para 

malignidad

Cirugía

Resultado 
positivo para 
malignidad

Tratamiento 
multimodal

Adenopatías 
mediastínicas 

positivas

EBUS

Resultado 
negativo para 

malignidad

Mediastinoscopia

Resultado 
negativo para 

malignidad

Cirugía

Resultado 
positivo para 
malignidad

Resultado 
positivo para 
malignidad

Tratamiento 
multimodal
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Un aspecto importante a la hora de la clasificación ganglionar es que la línea media 

mediastínica por la cual una afectación ganglionar puede ser clasificada como N2 o N3 

según la localización tumoral, se dispone a nivel del margen paratraqueal izquierdo70. 

 

Existen diferentes muestreos ganglionares intraoperatorios durante el tratamiento 

quirúrgico del cáncer de pulmón71:  

 

1. Disección ganglionar sistemática: consiste en la extirpación de todos los ganglios 

en todas las estaciones ganglionares del pulmón y del mediastino del lado 

operado; a ser posible en bloque con la grasa circundante, de tal forma que no 

quede constancia visual ni palpatoria de ganglios en ese hemitórax. 

 

2. Muestreo ganglionar: extirpación ganglionar de un cierto número preestablecido 

de estaciones ganglionares pulmonares y mediastínicas para un fin concreto. Se 

recomienda que, entre las estaciones exploradas, se incluyan las paratraqueales, 

subcarínica e hiliar.  

 

3. Disección ganglionar extendida o radical: disección ganglionar pulmonar y 

mediastínicos contralaterales, como complemento a la disección ganglionar 

sistemática ipsilateral al tumor. 
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6.1.2.2 Técnicas de localización de nódulos pulmonares  

La palpación digital directa es la técnica más antiguamente usada para la localización de 

los nódulos pulmonares. Es útil en nódulos sólidos mayores de 1 cm y cercanos a la 

pleura visceral72. En el caso de los NVD puros al no tener entidad sólida, la localización 

de los mismos puede ser muy compleja.  

 

Por norma general los nódulos pulmonares que precisan marcaje son:  

• Nódulos pulmonares menores de 10 mm y a una distancia de la pleura mayor de 

15 mm.  

• Cualquier nódulo pulmonar menor de 5 mm. 

• Diámetro del nódulo dividido entre la distancia a la pleura menor de 0,5. 

• NVD que cumpla 2 de los 3 criterios anteriores.  

 

Se pueden clasificar los tipos de marcadores según el momento del acto quirúrgico:  

• Preoperatorios: arpones, microcoils y colorantes.  

• Intraoperatorios: ecografía y palpación digital.  

• Mixtos: radiotrazadores y semillas radioactivas. 

 

Ecografía intraoperatoria: se realiza mediante una sonda ecográfica en quirófano para 

la localización del nódulo. Muestra mejores resultados que la palpación directa y un 

éxito técnico del 92% en nódulos mayores de 1,3 cm. Esta técnica presenta como 
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inconvenientes la dificultad de visualizar nódulos no sólidos, nódulos sólidos menores 

de 1 cm y ser una técnica operador dependiente73. 

 

Colorantes: administración de azul de metileno o indigo carmine por medio de 

broncoscopia o TC. Presenta un éxito en torno al 81% debido a la visualización del punto 

de inyección. Como inconveniente, puede presentar una no despreciable tasa de 

difusión pleural y puede confundirse con la propia antracosis pulmonar74. 

 

Medios de contraste: administración de bario o lipidol cercano al nódulo por medio de 

la TC o broncoscopia. Presenta una tasa de éxito técnico en la TC y en la resección mayor 

al 98%. Como inconvenientes cabe destacar que el bario puede causar una reacción 

inflamatoria, se asocia a embolismos y a la necesidad de uso de una sonda 

intraoperatoria73. 

 

Arpones o espirales: es la técnica más empleada. Precisa de la colocación previa 

mediante la TC. Presenta una tasa de éxito mayor del 92% y una tasa de 

desprendimiento de entre el 0,4 y el 4,6%. Los inconvenientes de la técnica son la 

migración del punto de su punción y que precisa un acceso rápido al quirófano ya que 

sobresale del paciente75. 

 

Microcoils: colocación guiada por TC. Presenta menor grado de migración que los 

arpones o las espirales. Tiene muy pocas complicaciones y buenas tasas de localización 
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intraquirúrgica. Como inconvenientes presenta una mayor dificultad para su colocación 

que otras técnicas y una mayor dosis de radiación76. 

 

Radiotrazadores: se coloca también guiado por TC y se debe realizar una gammagrafía 

posterior para confirmar su correcta colocación. Para su localización necesita de una 

sonda detectora intraoperatoria. Precisa, al igual que otros métodos, de acceso 

inmediato al quirófano tras su colocación. Como inconveniente también puede 

presentar difusión pleural del radiotrazador77. 

 

Semilla radioactiva: muy similar a los radiotrazadores convencionales, precisa también 

de su colocación por TC y de una gammagrafía tras el procedimiento. Es la técnica de 

localización de nódulos menos estudiada y usada77. 

 

De todas las técnicas comentadas, la mejor técnica descrita en la literatura es el uso de 

los radiotrazadores por su elevada precisión sin aumento significativo de la tasa de 

complicaciones78. 

 

La disponibilidad de un quirófano híbrido en cirugía torácica abre un campo muy 

interesante de cara a obtener el diagnóstico, la localización y el tratamiento de los NVD 

en el mismo acto quirúrgico. La combinación del arco helicoidal en quirófano 

permitiendo obtener imágenes de TC junto con la nueva tecnología de broncoscopia de 
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navegación electromagnética, constituyen una combinación de nueva tecnología que 

puede facilitar muchos de estos procedimientos79. 

 

6.1.2.3 Abordaje quirúrgico  

Un abordaje metódico es esencial a la hora de realizar una cirugía de resección pulmonar 

ya que puede derivar en una morbilidad mínima.  

 

La exposición y colocación del paciente es fundamental y presenta la peculiaridad de 

que la posición es en decúbito lateral izquierdo para un abordaje del lado derecho y 

decúbito lateral derecho para un abordaje izquierdo. En la parte inferior, a nivel 

escapular, se suele poner un desnivel que produce un arqueamiento del tórax del 

paciente que se traduce en una ampliación del espacio intercostal del hemitórax a 

intervenir.  

 

Existen dos grandes abordajes a la hora de realizar una cirugía de resección pulmonar: 

abordaje abierto (toracotomía) y abordaje videotoracoscópico.  

 

El abordaje abierto se realiza por medio de una toracotomía normalmente situada a 

nivel posterolateral por debajo de la escápula. Existen diferentes tipos de 

nomenclaturas de estas toracotomías según su localización o estructura que atraviesan: 
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posterolateral con sección del músculo dorsal ancho, amiotónica con preservación de la 

sección del dorsal ancho (toracotomía posterior) y transerrática o axilar.   

 

El avance tecnológico y el perfeccionamiento de la técnica han desarrollado el abordaje 

toracoscópico mínimamente invasivo que se realiza actualmente por medio de una 

minitoracotomía transerrática de 4-5 cm con o sin un puerto accesorio para la cámara.  

 

Los dos abordajes son aptos para realizar la cirugía de resección pulmonar80 y siempre 

se ha de valorar el tipo de abordaje según la patología que presente el paciente, pero se 

ha descrito que el abordaje videotoracoscópico se ha traducido en una mejoría en la 

morbilidad del paciente por: 

• Menor estancia hospitalaria debido a la mejor tolerancia analgésica81. 

• Menor perdida sanguínea intraoperatoria82. 

• Mejor calidad de vida inicial postoperatoria: menores complicaciones y retirada 

precoz del drenaje torácico83.  

• Similares tasas de recurrencia que en el abordaje abierto80. 

• Menor mortalidad postoperatoria84. 

• Similares estaciones ganglionares biopsiadas80. 

• Mejor tolerancia a terapias adyuvantes por mejor situación postoperatoria80. 

• Abordaje de elección en pacientes frágiles80. 
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En cualquiera de los abordajes elegidos inicialmente se debe realizar una exploración de 

la cavidad completa, tras ello se procede a localizar la lesión descrita en las pruebas 

preoperatorias y evaluar in situ su resecabilidad ya que puede haber un decalaje 

temporal desde la última prueba de imagen hasta el día de la intervención.  

 

Después de dicha evaluación, se procede a la disección sistemática del hilio pulmonar 

localizando las ramas arteriales, venosas y el bronquio que tienen como destino la 

resección pulmonar a realizar. A la hora de realizar la disección del hilio pulmonar hay 

que llevar especial cuidado de no lesionar el nervio frénico que transcurre en sus 

proximidades.  

 

Tras la resección pulmonar se realiza la disección ganglionar mediastínica de las 

estaciones ganglionares teniendo especial cuidado de no lesionar el esófago en el área 

7, la lesión del nervio laríngeo recurrente del área 5-6 cuando se realiza una resección 

pulmonar izquierda o la laceración de la vena cava superior a la hora de realizar la 

disección de la región 2 y 4 del lado derecho.  

 

Acto seguido, se realiza hemostasia de forma cuidadosa y se comprueba la ausencia de 

fugas aéreas de las suturas pulmonares realizadas por medio del llenado de suero salino 

fisiológico de la cavidad. Para finalizar se coloca uno o varios drenajes torácicos según el 

abordaje y la complejidad de la cirugía y se procede al cierre de la cavidad.  
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Requiere una mención especial la disponibilidad cada vez más extendida de realizar este 

procedimiento por medio de un abordaje cada día más emergente: la resección 

pulmonar mediante robot. Presenta las ventajas de una visión binocular tridimensional 

de la cirugía, una mayor precisión de movimientos al eliminar el temblor natural del 

cirujano y una mayor movilidad de la instrumentalización usada. Obtiene resultados 

similares a los de la VATS o ligeramente superiores según los estudios realizados, pero 

la mayoría de ellos son de ámbito retrospectivo85. 

 

6.1.3 Periodo postoperatorio 

6.1.3.1 Complicaciones  

Tras la extubación del paciente, la primera noche postoperatoria suele transcurrir en el 

la unidad de cuidados intensivos o de intermedios para la monitorización del paciente a 

nivel respiratorio y vigilancia de complicaciones derivadas de la cirugía.   

 

La incidencia de complicaciones de la cirugía torácica ronda en torno el 30-50 % de los 

pacientes que puede derivar en una mayor morbimortalidad y estancia hospitalaria86. 

Esta incidencia de complicaciones está ligada a 3 factores diferenciales:  

• Factores relacionados con la cirugía: el tipo de cirugía a realizar (lobectomía, 

resección sublobar, neumonectomía, etc), duración de la intervención y vía de 

abordaje realizado (videotoracoscopia o toracotomía). 
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• Factores de riesgo inherentes al paciente: no cese tabáquico, edad avanzada, 

varón, diagnóstico de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, pruebas de 

función respiratoria límites y ASA mayor o igual de 3.  

 

• Factores anestésicos: técnicas analgésicas (catéter epidural/paravertebral), no 

realizar una ventilación protectora o el manejo hemodinámico no óptimo (hiper 

o hipovolemia). 

 

Las complicaciones postoperatorias se pueden clasificar en dos grandes grupos: 

- Complicaciones médicas 

 

1. Neumonía: infección pulmonar que acontece con síntomas como fiebre, 

expectoración verdosa, infiltrados pulmonares radiológicos y aumento del 

recuento celular de leucocitos.  

 

2. Atelectasia: opacificación pulmonar que puede cursar con desviación ipsilateral 

del mediastino, hilio o hemidiafragma, según su extensión, por mal manejo de 

secreciones pulmonares. Suele afectar en mayor medida al pulmón intervenido y 

a pacientes con EPOC, su tratamiento radica en la realización de una 

fibrobroncoscopia87. 
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3. Tromboembolismo pulmonar (TEP): formación de trombos en los miembros 

inferiores y desplazamiento a nivel de la arteria pulmonar o sus arterias 

segmentarias. Los pacientes sometidos a resección pulmonar presentan un riesgo 

aumentado de sufrir un TEP por la propia enfermedad neoplásica y la edad 

avanzada de los pacientes. Incidencia del 0,57% sin quimioprofilaxis88. 

 

4. Insuficiencia respiratoria: presión parcial de oxígeno en gasometría arterial 

menor de 60 mmHg o saturación de la oxihemoglobina por debajo del 90% 

medida por pulsioximetría respirando aire ambiente. Un buen manejo analgésico, 

la movilización precoz y la fisioterapia respiratoria pueden disminuir la incidencia 

de la insuficiencia respiratoria89. 

 

 

5. Fibrilación auricular: arritmia cardiaca más frecuente derivada de la cirugía de 

resección pulmonar.  Su frecuencia de aparición en caso de lobectomías está 

entre un 10-20% y está cerca del 40% en las neumonectomías89. Suele aparecer 

en las primeras 48-72 horas y se asocia a una mayor morbilidad, incremento de 

la estancia hospitalaria, aumento de la mortalidad perioperatoria y peor 

supervivencia a largo plazo. 

 

- Complicaciones quirúrgicas 

 

1. Fístula broncopleural: dehiscencia de sutura bronquial produciendo una 

comunicación de la vía aérea con el espacio pleural.  Tiene una incidencia en 
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torno al 5%87. Se puede dividir en precoz (primeras 48 horas) o tardía. Condiciona 

una mortalidad postoperatoria de entre el 25-71%. Si su diámetro es menor de 

5 mm se puede intentar un cierre endoscópico; si es mayor, requiere una 

intervención quirúrgica de trasposición de epiplón o cubrir la sutura con grasa 

pericárdica.    

 

2. Fuga aérea: es la complicación postquirúrgica más prevalente. Se define por la 

pérdida de aire a través de las suturas realizadas a nivel pulmonar. En algunas 

series supera el 50%89, aunque la mayoría ceden en las primeras 24-48 horas. Si 

la fuga es muy importante el aire accede por la herida quirúrgica al plano 

muscular y subcutáneo, disecándolo, formando enfisema subcutáneo 

precisando a veces la necesidad de colocar otro drenaje pleural.   

 

3. Empiema: colección de pus o cultivo positivo del líquido pleural.  

 

4. Hemotórax: sangrado postquirúrgico contenido en el tórax. Suele acontecer en 

un 3% de los pacientes intervenidos. Su causa más frecuente suele ser por una 

arteria bronquial o por un sangrado en sábana por adherencias 

pleuropulmonares.  

 

 

5. Quilotórax: rotura iatrogénica del conducto torácico o una de sus aferencias. 

Complicación muy poco frecuente, en torno al 1%, que suele ceder con un 
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manejo conservador con dieta absoluta, mantener el drenaje torácico y nutrición 

parenteral. 

 

La minimización de la incidencia de complicaciones se puede conseguir mediante la 

aplicación de estrategias sostenidas por la medicina basada en la evidencia y dirigidas a 

mejorar la recuperación después de la intervención quirúrgica, estas estrategias son 

conocidas como fast track o protocolo ERAS90.  

 

Un manejo postoperatorio acertado consiste en la retirada del drenaje torácico dentro 

de las 24-48 horas, un manejo agresivo contra el dolor y las náuseas con analgesia 

multimodal adaptada a las características del paciente, la rehabilitación respiratoria 

realizada por fisioterapeutas y la retirada de la oxigenoterapia cuando la saturación esté 

por encima del 90%.   

 

Tabla 25. Complicaciones postoperatorias más frecuentes89.  

 

6.1.3.2 Seguimiento ambulatorio  

Tras el tratamiento quirúrgico y el alta hospitalaria resulta fundamental realizar un 

seguimiento estricto por el manejo de posibles complicaciones, detección de 

Complicaciones leves más frecuentes Complicaciones graves más frecuentes 

• Neumonía  • Reintervención por fuga aérea 
prolongada 

• Fibrilación auricular  • Hemotórax 

• Fuga aérea mayor de 4 días  

• Enfisema subcutáneo y necesidad de 
drenaje torácico 

• Insuficiencia respiratoria 
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recurrencias de la neoplasia tratada o desarrollo de un segundo tumor primario 

pulmonar91. 

 

Los pacientes supervivientes de una neoplasia pulmonar presentan un incremento del 

riesgo de desarrollar otra neoplasia pulmonar o tumor metacrónico del 1-2 % por año y 

una probabilidad de recurrencia entre el 10-38%92. 

 

Actualmente para los estadios I y II se recomienda realizar una anamnesis completa y 

exploración física junto a una TC con/sin contraste cada 6 meses durante los primeros 

2-3 años. Después de ese periodo, una TC de baja dosis anual hasta un seguimiento a 5 

años. No se recomienda la PET o la RM cerebral de rutina37.  
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1. HIPÓTESIS____________________________________________________________ 

El tratamiento quirúrgico lobar o sublobar de los NVD como estadios iniciales del 

adenocarcinoma pulmonar condiciona un buen pronóstico de supervivencia.  

 

2. OBJETIVOS____________________________________________________________ 

Primario: 

- Analizar el patrón de los NVD de nuestra serie de pacientes, su relación con el 

adenocarcinoma pulmonar y la supervivencia tras su tratamiento quirúrgico. 

 

Secundarios: 

- Estudiar la rentabilidad de la realización de la tomografía de emisión de positrones 

(PET) en este tipo de lesiones.  

- Analizar la eficacia del arpón como técnica de localización de nódulos en vidrio 

deslustrado. 

- Analizar la rentabilidad, beneficios y riesgos del diagnóstico prequirúrgico de los 

nódulos en vidrio deslustrado en relación con la fibrobroncoscopia o la TC punción. 

- Analizar la prevalencia de patología neoplásica en los NVD de nuestra serie. 

- Analizar la seguridad e importancia del abordaje en la cirugía diagnóstico-terapéutica 

así como de la utilidad y fiabilidad diagnóstica de la biopsia intraoperatoria. 

- Evaluar la presencia de los marcadores tumorales de las lesiones en vidrio deslustrado.  
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MATERIAL Y MÉTODOS 
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1. POBLACIÓN___________________________________________________________ 

Dentro del sistema de distribución de las áreas sanitarias vigentes en la Comunidad de 

Madrid, el área 11 es la quinta en extensión abarcando una superficie de 783,79 km2, lo 

que supone el 9,77% del territorio de la comunidad. Esta superficie se distribuye, a su 

vez, en cinco distritos sanitarios: Arganzuela, Villaverde, Carabanchel, Usera y Aranjuez. 

Siendo el Hospital Universitario 12 de Octubre centro de referencia donde se derivan 

pacientes de distintos hospitales secundarios para tratamiento de la patología pulmonar 

oncológica y patología urgente.  

Estructura de la población abarcada: 

  

 

Gráfico 8. Población abarcada por el área del Hospital 12 de Octubre93. 
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Habría que añadir la población abarcada por las áreas de salud de:  

 

Gráfico 9. Población abarcada por el área del Hospital de Fuenlabrada, Hospital del Tajo y Hospital Severo Ochoa. 

 

Sumando todas las áreas la población abarcada es de 917.628 habitantes. El Hospital 

Universitario 12 de Octubre es un centro hospitalario de tercer nivel, considerado así 

por ser casi todos sus servicios centros de referencia. Para el diagnóstico y tratamiento 

de los pacientes con patología oncológica pulmonar dispone, entre otros, de servicios 

de Neumología, Cirugía Torácica, Medicina Interna, Medicina Nuclear, Radiología, 

Oncología y Anatomía Patológica.  

 

2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN_____________________________________ 

2.1 Criterios de inclusión  

• Pacientes con NVD de carácter puro o mixto descritos en la tomografía 

computarizada. 

0 50.000 100.000 150.000 200.000 250.000

Hospital de Fuenlabrada

Hospital Severo Ochoa

Hospital del Tajo

Población abarcada

Población abarcada
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• Todos los pacientes fueron intervenidos en el Hospital Universitario 12 de 

Octubre. 

• Ninguno de los pacientes tenía diagnóstico preoperatorio. 

• Pacientes con indicación quirúrgica según el protocolo del cáncer de pulmón del 

Hospital universitario 12 de Octubre. 

 

2.2 Criterios de exclusión  

• Pacientes con nódulos sólidos y NVD mayores de 3 cm. 

• Pacientes con enfermedad oncológica pulmonar avanzada o metástasis.  

• Nódulos no definidos radiológicamente como nódulos en vidrio deslustrado o 

similares.  

• Pacientes sin seguimiento posterior.  

 

3. CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL ESTUDIO________________________________ 

Se ha realizado un estudio retrospectivo de 67 pacientes que presentaban nódulos en 

vidrio deslustrado de carácter puro o mixto que han sido operados mediante 

toracotomía o videotoracoscopia (VATS) en el Hospital universitario 12 de Octubre en el 

periodo comprendido entre enero de 2011 y junio de 2019, ambos inclusive, en forma 

de estudio observacional retrospectivo. Todos los pacientes fueron presentados en la 

sesión multidisciplinar del comité de tumores torácicos y aceptados para cirugía 

diagnóstico-terapéutica.  
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Como se detalla de manera más extensa en los siguientes apartados, las variables a 

estudio se dividen en tres grandes grupos: 

• Variables preoperatorias. 

• Variables intra/perioperatorias. 

• Variables postquirúrgicas.  

 

Para la recopilación de la base de datos se ha revisado una a una cada historia clínica de 

los pacientes incluidos utilizando el programa informático ``HCIS´´ del Hospital 

Universitario 12 de Octubre con apoyo del programa de visualización de imágenes ̀ `iSite 

Enterprise´´ y el programa de ámbito de la Comunidad de Madrid ``Horus´´.  

 

Se han analizado 65 variables por cada uno de los pacientes incluidos en el estudio. Se 

trata de una base de datos disociada para mantener el anonimato.   

 

4. DATOS A ESTUDIO______________________________________________________ 

Las variables seleccionadas se habían definido previamente para su correcta medida. El 

formato de recogida de datos fue de forma anónima según el comité de ética del 

hospital. 
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4.1 Periodo preoperatorio  

Se realizó una revisión de la programación quirúrgica registrada desde enero de 2011 

hasta junio de 2019 de los pacientes con nódulos pulmonares a fin de caracterizar por 

medio de la prueba de imagen e informe radiológico del mismo, que el paciente era 

portador de un nódulo en vidrio deslustrado tanto de carácter puro como mixto.  

 

A la hora de incluir un paciente en lista de espera quirúrgica se ha de confirmar que el 

paciente cumple criterios de resecabilidad y operabilidad.  

 

4.1.1 Datos epidemiológicos 

Edad; Sexo; Fumador/a; Antecedente de neoplasia; Tipo de neoplasia del antecedente. 

 

4.1.2 Pruebas complementarias 

4.1.2.1 Resecabilidad 

La resecabilidad se define como el conjunto de pruebas que confirman la exéresis 

completa de la lesión por medio de cirugía.   

 

4.1.2.1.1 Tomografía computarizada (TC) 

La realización preoperatoria de la TC permitió la evaluación y caracterización de las 

lesiones pulmonares en vidrio deslustrado, la afectación ganglionar, metastásica y la 
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medición de los NVD expresada en milímetros. La TC empleada fue de multicorte de 64 

coronas. Los informes de dichas TC fueron realizados por los facultativos especialistas 

del servicio de radiodiagnóstico.  

 

Las variables estudiadas a partir de la TC fueron:  

• GGOp: NVD de características puras / No. 

• Tamañop: Tamaño en milímetros del NVD de carácter puro. 

• GGOm: NVD de características mixtas / No. 

• Tamañom: Tamaño en milímetros del NVD de carácter mixto. 

• Tamañomm: Tamaño en milímetros del componente sólido del NVD de carácter 

mixto. 

•  Localización: Localización lobar del NVD. 

 

La medición en milímetros de las lesiones se obtuvo de los informes radiológicos, en 

cambio, la medición de los milímetros del componente sólido de los NVD mixtos se 

realizó con la medición del eje largo + eje corto / 2 medido en la ventana de mediastino 

de la TC (Fleischner Society 2012)36. 

 

4.1.2.1.2 Tomografía por emisión de positrones (PET) 

La realización de la PET permite la caracterización de la lesión según su actividad 

metabólica, así como la evaluación de la afectación ganglionar hiliar/mediastínica y la 
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afectación a distancia. Fue realizada a la mayoría de los pacientes por la sospecha 

neoplásica de las lesiones.  

 

Las variables estudiadas a partir del PET fueron:  

• PET: Realización / No. 

• SUV: Captación lesión SUV > 2 /No. 

• PETregión2R: Captación de la estación ganglionar 2R > 2 /No. 

• PETregión2L: Captación de la estación ganglionar 2L > 2 /No. 

• PETregión4R: Captación de la estación ganglionar 4R > 2 /No. 

• PETregión4L: Captación de la estación ganglionar 4L > 2 /No. 

• PETregión5: Captación de la estación ganglionar 5 > 2 /No. 

• PETregión6: Captación de la estación ganglionar 6 > 2 /No. 

• PETregión7: Captación de la estación ganglionar 7 > 2 /No. 

• PETregión8R: Captación de la estación ganglionar 8R > 2 /No. 

• PETregión8L: Captación de la estación ganglionar 8L > 2 /No. 

• PETregión9R: Captación de la estación ganglionar 9R > 2 /No. 

• PETregión9L: Captación de la estación ganglionar 9L > 2 /No. 

• PETregión10R: Captación de la estación ganglionar 10R > 2 /No. 

• PETregión10L: Captación de la estación ganglionar 10L > 2 /No. 

• PETregión11R: Captación de la estación ganglionar 11R > 2 /No. 

• PETregión11L: Captación de la estación ganglionar 11L > 2 /No. 
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4.1.2.1.3 Fibrobroncoscopia (FBC) 

La realización de una FBC entra dentro del protocolo de pruebas preoperatorias de 

pacientes susceptibles de resección pulmonar mayor, permitiendo la evaluación del 

árbol bronquial y la posibilidad de realizar una biopsia transbronquial (BTB) que puede 

llegar a realizar el diagnóstico de las lesiones pulmonares guiadas por radioscopia. Su 

criterio de realización fue para evaluar la anatomía bronquial y/o intentar un diagnóstico 

preoperatorio.  

 

Las variables estudiadas a partir de la FBC fueron: 

• FBC: Realizada / No. 

• FBCdx: Diagnóstico por BTB de NVD / No.  

• FBC hallazgos: Hallazgos que condicionan la cirugía / No. 

  

4.1.2.1.4 Mediastinoscopia  

Si tras la realización de la PET se observa captación hiliar/mediastínica de alguna 

estación ganglionar que hiciera sospechar de afectación N1 o N2 ante una lesión 

sospechosa de patología neoplásica pulmonar como son los NVD, estaría indicada la 

realización de una mediastinoscopia.  

• Mediastinoscopia: Realización/ No.  

• Mediastinoscopiadx: Mediastinoscopia diagnóstica N2 / No. 
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4.1.2.1.5 TAC punción  

Los NVD pueden estar localizados cerca de la pleura visceral, por lo que pueden ser 

abordables para realizar un diagnóstico prequirúrgico por medio de punción guiada por 

TAC. Dicha prueba se realizó en los pacientes que presentaban lesiones cercanas a la 

pleura visceral.  

• TAC punción: Realizado / No. 

• TAC punción diagnóstico: Diagnóstico / No. 

• TAC punción complicaciones: Complicaciones / No. 

 

Se definen como complicaciones relacionadas de la punción la necesidad de colocación 

de drenaje torácico por neumotórax y la presencia de contusión pulmonar.  

 

4.1.2.1.6 TMN clínico 

Clasificación clínica basada en la octava edición del TNM para el cáncer de pulmón5. 

Todas las categorías reflejadas de la clasificación de los NVD fueron expresadas en los 

informes de la TC.  

 

4.1.2.2 Operabilidad  

Todos los pacientes se realizaron una espirometría y pletismografía previa a la 

intervención confirmando la tolerancia respiratoria en caso de precisar una resección 

pulmonar mayor.  
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Se recogieron en valor porcentual los parámetros:  

• FEV1.  

• DLCO. 

 

4.2 Periodo peri/intraoperatorio 

4.2.1 Arpón 

Los NVD al ser una entidad subsólida y menor de 3 cm, en los casos en los que el cirujano 

advierta que puede resultar muy difícil su localización durante la exploración quirúrgica 

manual (tanto en cirugía abierta como por videotoracoscopia) está indicada su 

localización mediante arpón. Por lo que previa a la intervención y en colaboración con 

el servicio de Radiodiagnóstico se procede a la colocación de una guía metálica tipo 

Kopans guiada por TC en la localización del nódulo que sirve de referencia en el acto 

quirúrgico.    

• Arpón: Colocación / No. 

• Complicaciones: Si complicaciones / No. 

 

Respecto a las complicaciones se concreta si hubo contusión pulmonar o neumotórax 

que permitió que se soltara el arpón. También se describe si el patólogo localizó la lesión 

marcada con el arpón. 
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4.2.2 Tratamiento quirúrgico 

La extensión de la resección pulmonar varió condicionada mayoritariamente en función 

del resultado anatomopatológico de la biopsia intraoperatoria (BIO), aunque también 

por la sospecha clínica y criterio del cirujano. 

 

Se realizó una bilobectomía que consiste en la extirpación de dos lóbulos pulmonares 

contiguos de forma anatómica. Lobectomía que comporta la extirpación completa del 

lóbulo pulmonar. Resección sublobar que comporta la extirpación de algunos 

segmentos que forman un lóbulo pulmonar de manera anatómica. Resección atípica que 

comporta la extirpación de un fragmento pulmonar de manera no anatómica.  

 

Respecto a la disección ganglionar de los pacientes intervenidos al corresponder con 

estadios iniciales de neoplasia pulmonar fueron sometidos a una disección ganglionar 

sistemática. 

 

Teniendo en cuenta dichos factores se analizaron las siguientes variables:  

• Tipo de cirugía: Bilobectomía / Lobectomía / Resección sublobar / Resección 

atípica. 

• Fecha de la cirugía.  

• Abordaje quirúrgico: Abierta / Videotoracoscopia.   
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4.2.3 Biopsia intraoperatoria (BIO) 

Consiste en realizar una resección atípica del parénquima pulmonar donde subyace la 

lesión para realizar un estudio anatomopatológico intraperatorio del que, según su 

resultado, se practicará un tipo de resección pulmonar o ninguna añadida a la realizada 

para la biopsia intraoperatoria. A criterio del cirujano en ocasiones, se realizó la 

resección definitiva y se envió como BIO para confirmar su extirpación o no se realizó 

BIO.  Las variables incluidas son: 

• No realizan. 

• Hiperplasia adenomatosa atípica.  

• Adenocarcinoma in situ. 

• Adenocarcinoma mínimamente invasivo.  

• Adenocarcinoma invasivo.  

• Carcinoma epidermoide.  

• Adenocarcinoma sin especificar invasividad.  

• Benigno. 

• No encuentran la lesión pulmonar.  

• Proliferación lepídica. 

 

Durante el análisis estadístico se recodificó esta variable, así mismo, en lesiones 

benignas o malignas. Considerando lesiones benignas: La hiperplasia adenomatosa 

atípica, la proliferación lepídica y las lesiones propiamente benignas.  
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 4.3 Periodo postoperatorio   

4.3.1 Complicaciones postoperatorias y días de ingreso 

• Complicaciones quirúrgicas: No / Leve /Grave 

Respecto a las complicaciones quirúrgicas se analizó la fuga aérea prolongada mayor a 

4 días, la neumonía, la fibrilación auricular, el enfisema subcutáneo y la necesidad de 

reinserción de drenaje torácico como complicaciones leves y las graves como la 

necesidad de reintervención quirúrgica urgente o electiva.  

• Mortalidad hospitalaria: Sí / No 

Definida como la mortalidad del paciente durante todo el ingreso hospitalario hasta el 

alta. 

• Días de ingreso. 

Los días de ingreso se calcularon a base de la diferencia entre la fecha de quirófano y la 

fecha del alta hospitalaria.  

 

4.3.2 Anatomía patológica definitiva 

Se revisaron todas las anatomías definitivas realizadas en diferido de las piezas 

quirúrgicas de todos los pacientes incluidos.  

• Lesión benigna.  

• Hiperplasia adenomatosa atípica. 

• Adenocarcinoma in situ. 

• Adenocarcinoma mínimamente invasivo.  
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• Adenocarcinoma invasivo.  

• Carcinoma epidermoide.  

• Proliferación epitelial lepídica. 

• Tumorlet. 

• Tumor linfoproliferativo. 

• No encontrado. 

 

4.3.3 TMN patológico 

Tras la revisión anatomopatológica definitiva de las lesiones pulmonares se clasificaron 

los pacientes basados en la octava edición del TNM para el cáncer de pulmón. 

 

4.3.4 Grado de resecabilidad (R) 

Expresado como la resección completa de la enfermedad tras la intervención quirúrgica. 

• R0: Resección completa. 

• R1: Resección incompleta con remanente microscópico. 

• R2: Resección incompleta con remanente macroscópico. 

 

4.3.5 Tratamiento adyuvante  

Tras la cirugía, el resultado anatomopatológico definitivo y la clasificación del paciente 

según el estadio patológico, se revisó si el paciente por invasión linfática o cirugía 

incompleta precisó tratamiento quimioterápico, radioterápico o quimioradioterápico 

concurrente adyuvante.  
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• Quimioterapia. 

• Radioterapia. 

• Quimioradioterapia. 

• Ningún tratamiento.  

 

4.3.6 Espirometría postoperatoria  

En los sucesivos controles en consulta tras la resección pulmonar se vuelve a evaluar la 

función pulmonar trascurridos al menos 3 meses de la intervención.  

• FEV1 postoperatoria. 

• No realizadas. 

 

La variable fue recogida también en valor de porcentual.  

 

4.3.7 Marcadores tumorales  

Dentro del estudio anatomopatológico diferido, se realizaron técnicas 

inmunohistoquímicas y de detección de expresión genómica de diferentes genes que 

pudieran ser dianas terapéuticas oncológicas: 

• EGFR: Positivo / Negativo.  

• ALK: Positivo / Negativo. 

• PDL-1: Positivo / Negativo. 
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4.3.8 Recidiva tumoral  

Durante el seguimiento en consulta con sucesivos TC de control a los 6 meses (los 

primeros 2-3 años) y TC anual (hasta cumplir 5 años), se revaluó la recidiva tumoral de 

estos pacientes en un periodo mínimo de 2 años hasta un máximo de 9 años. 

• Recidiva de enfermedad: Sí recidiva / No. 

• Localización de la recidiva: No recidiva / Sutura / Ipsilateral / Mediastínica 

ganglionar / Contralateral / A distancia. 

• Tiempo libre de enfermedad (expresada en meses). 

• Fecha de la recidiva. 

 

4.3.9 Éxitus  

Por último, se revisó la supervivencia de los pacientes sometidos a cirugía entre enero 

de 2011 y junio de 2019, realizándose la observación en agosto de 2021 de todos 

pacientes. En caso de éxitus, se analizó si estaba relacionado con el cáncer de pulmón o 

por otra causa independiente.  

• Éxitus: Sí / No. 

• Supervivencia global (expresada en meses). 

• Causa éxitus: Relacionada con el cáncer de pulmón / No. 

• Fecha éxitus. 
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5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO__________________________________________________ 

La estadística descriptiva recogida de las variables cuantitativas se expresó mediante sus 

medidas de tendencia central (media y desviación estándar para variables normales y 

mediana y rango intercuartílico para las no normales) y las variables cualitativas se 

expresaron mediante su distribución de frecuencia absoluta y relativa. 

 

La asociación entre variables cualitativas se evaluó con el test de la chi-cuadrado o la 

prueba exacta de Fisher. 

 

El programa estadístico utilizado fue en SPSS, utilizando como valor de significancia 

estadística un error alfa del 5%, es decir, una p menor de 0,05.  

 

5.1 Análisis descriptivo de las variables de estudio 

Se ha realizado un análisis descriptivo de las variables expuestas anteriormente. Desde 

el punto de vista epidemiológico se ha descrito la distribución según el sexo, edad media 

de la población, la relación con el tabaquismo y la relación del antecedente neoplásico 

previo con los NVD.  

 

Dentro del periodo preoperatorio se describió la frecuencia de NDV mixtos y puros en 

el TC, la media expresada en milímetros de NVD puros y mixtos, así como la media del 

grosor en milímetros de la parte sólida de los NVD mixtos y la localización lobar más 
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frecuente. Se describe el uso de la PET en estos pacientes con énfasis en la captación del 

radiotrazador en este tipo de lesiones y la captación ganglionar de las mismas. 

 

Se revisó la cantidad de FBC preoperatorias realizadas y si hubo hallazgos relevantes. 

También se revisó de forma exhaustiva los TAC punción realizados previo a la 

intervención, revisando las complicaciones a raíz del procedimiento y el diagnóstico 

obtenido de dichas lesiones. Se recogió el TNMc de cada una de las lesiones tras su 

estudio de extensión y se comparó con el obtenido a nivel patológico. 

 

A nivel intraoperatorio se analizó el número de abordajes por videotoracoscopia como 

por cirugía abierta y las complicaciones de ambos abordajes. Se recogió el resultado de 

las biopsias intraoperatorias y se comparó con el resultado anatomopatólogico 

definitivo, describiendo el porcentaje de acierto. Se analizó el número de pacientes que 

precisaron de la localización de las lesiones intraquirúrgica con una guía metálica o 

arpón y se estudió la tasa de éxito o las complicaciones derivadas de la técnica. Se 

describe la resección completa (R0), resección incompleta microscópica (R1) y la 

resección incompleta macroscópica (R2) tras la intervención quirúrgica de las lesiones.  

 

Dentro de estudio postoperatorio de estos pacientes se revisó los días postoperatorios 

de ingreso y si precisaron de tratamiento adyuvante (quimioterapia, radioterapia o 

quimioradioterapia). En el seguimiento en consulta, se revisa la nueva espirometría 

realizada postoperatoria. A nivel molecular, se revisa los resultados 
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inmunohistoquímicos de las resecciones pulmonares y se describe la presencia o la 

ausencia de las mutaciones: EFGR, PDL-1 y ALK.  

 

Durante el seguimiento en consulta de estos pacientes se estudió cada una de las 

revisiones realizadas, así como las TC e informes radiológicos en busca de recidiva local 

o a distancia de la patología oncológica. Si durante la revisión el paciente había fallecido, 

se revisa la causa del éxitus y si guarda relación con su patología oncológica o no.   

 

Para todo ello, se ha utilizado el análisis estadístico SPSS utilizando tablas cruzadas de 

los datos obtenidos y el cálculo de porcentajes.  

 

5.2 Análisis bivariable y multivariable  

En el análisis bivariable se han llevado a cabo las relaciones casuales mediante el 

estadístico chi-cuadrado o test de Fisher estableciendo un error alfa del 5%. 

 

En el análisis multivariable se han correlacionado cada uno de los factores de mal 

pronóstico con la probabilidad de malignidad de dichas lesiones mediante una regresión 

logística binaria.  
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La variable dependiente fue: 

• Anatomía patológica definitiva de los NVD: Benigno/Maligno.  

 

Se investigó si dicha variable mantiene relaciones causales con las variables 

independientes (las que tratan de predecir la probabilidad que ocurra algo sobre la 

probabilidad que no ocurra): 

• Sexo: Varón/Mujer. 

• Fumador: Antecedente de fumador/No antecedente de fumador. 

• SUV: Captación del radiotrazador en la PET mayor de 2/ No captación del 

radiotrazador en la PET mayor de 2. 

• Neo previa: Antecedente de neoplasia previa/ No antecedente de neoplasia 

previa. 

• NDVpm: Presencia de NVD puros/Presencia de NVD mixto. 

Se seleccionaron dichas variables independientes debido a su relevancia clínica.  

 

5.3 Análisis de supervivencia 

En el análisis de supervivencia se definieron los siguientes conceptos:  

• Tiempo de seguimiento: el tiempo de observación del estudio fue de 124 meses 

(primera cirugía realizada el 2 de marzo de 2011). 

 

• Evento terminal: supervivencia global, supervivencia a la neoplasia y recurrencia 

de enfermedad. 
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• Tiempo de supervivencia completo o no censurado: aquellos pacientes que 

fallecieron en el tiempo de seguimiento por la variable del estudio.  

 

 

• Tiempo incompleto o censurado: aquellos que en la última observación no se ha 

producido el evento terminal, muerte no relacionada con la enfermedad o 

pérdida del paciente/abandono del estudio.  

 

Así mismo, se realizó un análisis de supervivencia de los pacientes con NVD mediante el 

análisis estadístico de Kaplan-Meyer. Diferenciándose la supervivencia global de los 

pacientes observados, de los pacientes con patología maligna/adenocarcinoma y en 

función de la cirugía realizada. Así mismo, se analizó si el éxitus fue relacionado con la 

enfermedad neoplásica y la recidiva de la enfermedad de los pacientes intervenidos 

entre enero de 2011 y junio de 2019. La revisión de los datos fue en agosto de 2021 para 

que los pacientes intervenidos en 2019 tuvieran un periodo de observación mínimo de 

24 meses. 

 

6. ESTUDIOS DE SEGUIMIENTO_____________________________________________ 

Este estudio abarca el periodo comprendido entre enero de 2011 y junio de 2019, el 

tiempo de observación del estudio retrospectivo fue de 124 meses ya que la primera 

cirugía fue realizada el 2 de marzo de 2011.  
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6.1 Consulta externa con cirugía torácica 

Tras el alta hospitalaria, se citó al paciente para la primera revisión en consultas externas 

en torno a las 2-3 semanas. En ese tiempo transcurrido se obtuvo el análisis 

anatomopatológico definitivo de la cirugía.  

 

En la primera consulta externa postquirúrgica, se realizó una radiografía simple de tórax 

de control y se revisó la herida quirúrgica.  

 

6.2 TC de control  

Tras la primera consulta, el estudio de seguimiento postoperatorio de los pacientes por 

elección es la TC. Se realiza a los 6 meses de la intervención durante los primeros 2-3 

años, tras este periodo se recomienda una TC anual de baja dosis hasta cumplir los 5 

años. Este periodo se puede extender el tiempo hasta los 10 años.  
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1. RESULTADO DESCRIPTIVO DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO_____________________ 

1.1 Periodo preoperatorio 

1.1.1 Epidemiología  

1.1.1.1 Edad y sexo 

La media de edad de los pacientes intervenidos fue de 66 ± 9,4 años. Su distribución 

según el sexo fue de 30 hombres (44,8%) y de 37 mujeres (55,2%).  

 

 

 

Sexo 

Total Varón Mujer 

NVD  Mixto 15 17 32(47,8%) 

Puro 15 20 35(52,2%) 

Total 30(44,8%) 37(55,2%)  67(100%) 

Tabla 26. Tabla cruzada de sexo y tipo de NVD. 

 

Revisando la tabla expuesta, en los varones, el reparto de NVD puros y mixtos fue 

equitativo, en cambio, en las mujeres se describieron 20 NVD puros y 17 NVD mixtos.  

 

1.1.1.2 Relación con antecedente neoplásico 

De los pacientes con antecedentes de neoplasia previa (50,7%) 21 de ellos presentaron 

NVD puros y 13 NVD mixtos, en cambio, de los pacientes sin dicho antecedente (49,3%) 

14 de ellos presentaron NVD puros y 19 de ellos mixtos.  
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La neoplasia previa más frecuentemente descrita dentro de los 34 pacientes fue de 

origen digestivo (11,3%) y en segundo lugar los de origen urológico (10,3%).  

 

1.1.1.3 Relación con antecedente de tabaquismo  

Dentro del antecedente de tabaquismo, 47 pacientes de los 67 fueron exfumadores, un 

70,2%. Diferenciando dicho antecedente según el sexo: mujeres y con antecedente de 

tabaquismo fueron 22; en cambio en cuanto a varones y con dicho antecedente fueron 

25. 

 

Dentro del antecedente de tabaquismo, se describió si fue más frecuente la aparición 

de NVD puros o mixtos:  

 

 

 

Fumador 

Total No fumador Sí fumador 

NVD  Mixto 12 20 32(47,8%) 

Puro 8 27 35(52,2%) 

Total 20(29,8%) 47(70,2%) 67(100%) 

Tabla 27. Tabla cruzada de fumador y tipo de NVD. 

 

De los pacientes no fumadores (29,8%), 8 de ellos desarrollaron NVD puros y 12 NVD 

mixtos. En cambio, de los pacientes con antecedente fumador (70,2%) 27 de ellos 

desarrollaron NVD puros y 20 NVD mixtos. Destacar que fue dentro de los pacientes 

fumadores, hubo mayor número de NVD puros que NVD mixtos.  
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1.1.2 Pruebas complementarias  

1.1.2.1 Tomografía computarizada (TC) 

Se realizó a cada uno de los pacientes una TC preoperatoria donde se describieron 32 

NVD de carácter mixto y 35 NDV de carácter puro.  

 

Dentro de las características morfológicas de estas lesiones, el tamaño medio expresado 

en milímetros de los NVD puros fue de 14,7 ± 5,5 mm (tamaño mínimo de 6,5 y máximo 

de 27), con un rango de 20,5 y con percentiles:  

• Percentil 25: 10. 

• Percentil 50: 13. 

• Percentil 75: 20. 

  

En cambio, el tamaño medio de los NVD mixtos fue de 16,7 ± 8 mm (tamaño mínimo de 

7,5 y máximo de 30), con un rango de 28,5 y con percentiles:  

• Percentil 25: 10. 

• Percentil 50: 14. 

• Percentil 75: 23,7. 

La localización más frecuente descrita por la TC fue en el lóbulo superior derecho (LSD) 

(29/66) seguido del lóbulo superior izquierdo (LSI) (18/66), siendo la mayoría de ellos 

con diagnósticos de patología maligna: 
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Resumen definitivo AP 

Total Benigno Maligno 

Localización lobar LSD 2 27 29(43,9%) 

LM 0 5 5(7,6%) 

LID 0 7 7(10,6%) 

LSI 2 16 18(27,3%) 

LII 2 5 7(10,6%) 

Total 6(10,6%) 60(89,4%) 66(100%) 

Tabla 28. Tabla cruzada de localización lobar y AP definitiva. 

 

Según lo expresado en la tabla anterior, de las lesiones situadas en el LSD, 27/29 

tuvieron diagnóstico de malignidad y las del LSI, 16/18 también tuvieron diagnóstico de 

malignidad. 

 

1.1.2.2 Tomografía por emisión de positrones (PET) 

La PET se llevó a cabo en 54 de los 67 pacientes incluidos en el estudio:  

 

 

 

PET 

Total No PET Sí PET 

NDV  Mixto 4 28 32(47,8%) 

 Puro 9 26 35(52,2%) 

Total 13(19,4%) 54(80,6%) 67(100%) 

Tabla 29. Tabla cruzada de realización de la PET y tipo de NVD. 

Como se puede observar, no hubo diferencias en la realización o no de la PET según las 

características del nódulo (p=0,172).  
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Se pudo valorar, así mismo, la actividad metabólica de la lesión (considerando aumento 

de la actividad metabólica con SUVmax > 2) y si hubiera afectación locorregional 

ganglionar o a distancia donde se obtuvieron los siguientes resultados: 

 

 

 

SUV 

Total 

No captación o 

menor de 2 

Sí captación 

mayor a 2 

 NVD  Mixto 15 13 28(51,8%) 

Puro 20 6 26(48.2%) 

Total 35(64,8%) 19(35,2%) 54(100%) 

Tabla 30. Tabla de captación SUV y tipo de NVD. 

 

En relación a sus características anatomopatológicas, un 64,8% de las lesiones evaluadas 

en la PET, independientemente de su condición pura o mixta, no presentaron captación 

del radiotrazador. Del 35,2% restante, que sí presentó afinidad por el radiotrazador, los 

NVD de carácter mixto presentaron una mayor captación del radiotrazador (46,4% de 

ellos) que los NVD de carácter puro (23%).  

 

Revisando el resultado anatomopatológico definitivo según la captación de la lesión, 

obtenemos la siguiente tabla: 
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Resumen definitivo AP 

Total Benigno Maligno 

SUV No captación o menor de 2 3 31 34(64,2%) 

Sí captación mayor a 2 1 18 19(35,8%) 

Total 4(7,5%) 49(92,5%) 53(100%) 

Tabla 31. Tabla de captación SUV y resumen de AP definitiva. 

 

Dentro de los NVD que presentaron afinidad por el radiotrazador (19/53), un 94,7% de 

ellos, tuvieron una anatomía patológica definitiva de neoplasia pulmonar, por lo que, 

aunque la mayoría de los NVD no presenten afinidad por el radiotrazador por sus 

características anatomopatológicas, los pocos que sí presentan afinidad, tienen una alta 

probabilidad de ser lesiones malignas.  

 

En cambio, las lesiones que no presentaron un SUVmax >2 (34/53) un 93,9% de ellos, 

obtuvieron, aun así, una anatomía patológica definitiva de neoplasia pulmonar, por lo 

que se deduce que, aunque este tipo de lesiones no tengan afinidad por el radiotrazador 

no garantiza en absoluto la naturaleza benigna de la lesión.  

 

A nivel ganglionar se revisó la captación de las estaciones ganglionares torácicas desde 

la estación 2 a la 11, donde se observaron:  

• 1 captación de la estación ganglionar 2R y 2L. 

• 3 captaciones de la estación ganglionar 4R y 1 de 4L. 

• 1 captación de la estación ganglionar 5.  

• 1 captación de la estación ganglionar 6.  
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• 3 captaciones de la estación ganglionar 7.  

• 5 capaciones de la estación ganglionar 10R y 3 de 10L. 

 

A su vez, si el NVD presentaba actividad metabólica y captación ganglionar, el estadio 

clínico de la lesión sería de afectación locorregional. Esta situación aconteció en 4 

pacientes de los cuales 3 fueron NVD de carácter mixto y 1 NVD de características puras.  

 

1.1.2.3 Fibrobroncoscopia (FBC) 

La fibrobroncoscopia permite la evaluación del árbol bronquial previo a la cirugía de 

resección pulmonar y la posibilidad de realizar una biopsia transbronquial (BTB) guiada 

por radioscopia para diagnóstico de lesiones pulmonares:  

 

 

FBC realizada 

Total No FBC Sí FBC 

NVD Mixto 11 21 32(47,8%) 

Puro 18 17 35(52,2%) 

Total 29(43,2%) 38(56,8%) 67(100%) 

Tabla 32. Realización de FBC y tipo de NVD. 

 

Se realizaron al 56,8% de los pacientes del estudio, pero en ninguno de los pacientes 

realizados se obtuvo un diagnóstico preoperatorio o se evidenciaron hallazgos que 

modificaran la actitud terapéutica.  
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1.1.3 Mediastinoscopia 

Como se ha expuesto anteriormente, hubo 4 pacientes con NVD con captación 

patológica del nódulo y ganglionar hiliar/mediastínica a los cuales se le realizaron una 

mediastinoscopia pronóstica para despistaje de afectación ganglionar tumoral 

mediastínica:   

 

 

 

Mediastinoscopia 

Total 

No 

mediastinoscopia 

Sí 

mediastinoscopia 

NVD  Mixto 31 1 32(47,8%) 

Puro 32 3 35(52,2%) 

Total 63(94%) 4(6%) 67(100%) 

Tabla 33. Realización de mediastinoscopia y tipo de NVD. 

 

De las 4 mediastinoscopias realizadas, todas ellas fueron informadas como `` sin 

evidencia de malignidad´´.  Las mediastinoscopias realizadas fueron sobre pacientes que 

en la anatomía patológica definitiva del NVD resultaron lesiones pulmonares malignas. 

 

1.1.4 Tomografía computarizada con punción  

Otro método de diagnóstico preoperatorio es la punción guiada por TAC siempre y 

cuando la localización de la lesión es favorable a dicho abordaje. En este estudio se 

realizó dicha técnica:  
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TAC-BAG 

Total No TAC-BAG Sí TAC-BAG 

NVD  Mixto 30 2 32(47,8%) 

Puro 34 1 35(52,2%) 

Total 64(95,5%) 3(4,5%) 67(100%) 

Tabla 34. Realización de TAC-BAG y tipo de NVD. 

 

De los 3 pacientes sometidos a TAC punción ninguno de ellos consiguió un diagnóstico 

preoperatorio. Cabe destacar una complicación derivada de la técnica en uno de ellos 

en forma de contusión pulmonar autolimitada.  

 

 

Figura 1. TC con punción de NVD.  

 

1.1.5 Clasificación TNM clínica 

El TNM clínico más frecuente tras las pruebas preoperatorias fue el T1bN0M0, tanto en 

NVD puros como mixtos, siendo la mayoría de ellos catalogados en el estadio IA2 de la 

8ª clasificación del TNM del cáncer de pulmón.  
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NVD 

Total Mixto Puro 

TNM clínico TisN0M0 0 3 3(4,5%) 

T1a(mi)N0M0 0 1 1(1,4%) 

T1aN0M0 9 4 13(19,4%) 

T1bN0M0 14 19 33(49,3%) 

T1cN0M0 9 8 17(25,4%) 

Total 32(47,8%) 35(52,2%) 67(100%) 

Tabla 35. Clasificación del TMNc y tipo de NVD. 

Esta clasificación fue realizada por los radiólogos a raíz de los resultados de la TC.  

 

1.1.6 Operabilidad 

Se revisó cada espirometría preoperatoria de los pacientes incluidos en el estudio 

constatando la reserva pulmonar funcional preoperatoria.  

 

El FEV1 más bajo registrado fue del 50% y el más alto del 125%. La media de todos los 

pacientes incluidos en el estudio fue 93,12%.  

 

También se valoró DLCO preoperatoria de los pacientes, el valor más bajo fue del 43% y 

el más alto del 151%. La media de todos los pacientes incluidos en el estudio fue del 

87,02%.  
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1.2 Periodo peri/intraoperatorio  

1.2.1 Arpón 

Previa a la intervención quirúrgica y según la localización de la lesión, junto a la decisión 

del cirujano, en algunos pacientes se colocó una guía metálica (arpón) guiada por TC por 

el radiólogo intervencionista a fin de facilitar la localización de la lesión para realizar la 

biopsia intraoperatoria (BIO).  

 

ARPÓN 

Total Arpón NO Arpón SÍ 

NVD  Mixto 19 13 32(47,8%) 

Puro 24 11 35(52,2%) 

Total 43(64,2%) 24(35,8%) 67(100%) 

Tabla 36. Colocación de arpón y tipo de NVD. 

 

Se colocaron en total 24 arpones de manera preoperatoria, no hubo diferencias en la 

distribución de los NVD según sus características puras o mixtas. Durante el 

procedimiento, se evidenciaron complicaciones leves en la mitad de los sujetos que no 

repercutieron en la intervención posterior. 

 

Figura 2. Arpón colocado en un paciente. 

 

Complicaciones leves  

Contusión pulmonar 5 
Neumotórax residual 6 

Neumotórax y drenaje   1 

Tabla 37. Complicaciones tras el arpón. 
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Tras su colocación y traslado del paciente al quirófano, en el inicio de la intervención 

quirúrgica, se evidenció en 5 pacientes que la guía metálica se había movilizado o 

desprendido del pulmón, sin embargo, este hecho no fue un condicionante para extirpar 

la lesión de forma completa ya que se visualizaba en el pulmón el punto de punción de 

la guía metálica.  

 

                                

Figura 3. Arpón colocado con NVD.  

 

1.2.2 Biopsia intraoperatoria (BIO) 

Una vez iniciada la intervención quirúrgica se procede a localización del NVD ya sea por 

palpación digital o por medio de la guía metálica (arpón) y se realiza una resección 

pulmonar atípica (resección en cuña) donde subyace la lesión para su análisis 

anatomopatológico por medio de técnicas de congelación por el servicio de Anatomía 

Patológica.   
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La mayoría de los pacientes del estudio, al no tener diagnóstico previo, fueron 

sometidos a la BIO (si la localización lo permitía). De los NVD puros, la BIO dio como 

malignos al 40% de ellos, y a los NVD mixtos el 84,3%. Del resto de pacientes cabe 

destacar:  

 

 

NVD  

Total Mixto Puro 

 

 AP biopsia intraoperatoria 

No realizan 0 8 8(12%) 

No encuentra la lesión el 

patólogo 
3 2 5(7,5%) 

Benigno 1 4 5(7,5%) 

Hiperplasia adenomatosa 0 1 1(1,5%) 

Proliferación lepídica 1 6 7(10,5%) 

Epidermoide 1 1 2(2,9%) 

AdenoC sin especificar 21 11 32(47,8%) 

AdenoC in situ 3 0 3(4,4%) 

AdenoC Mínimamente 

invasivo 
1 2 3(4,4%) 

AdenoC invasivo 1 0 1(1,5%) 

Total 32(47,8%) 35(52,2%) 67(100%) 

Tabla 38. AP de la BIO y tipo de NVD. 

 

• En 8 pacientes no se realizó BIO (1 de ellos no se realizó cirugía). 

• En 5 pacientes la BIO fue diagnóstica de lesión benigna.  

• En 5 pacientes el patólogo no encontró la lesión en la BIO. 

• En 1 paciente la BIO fue de hiperplasia adenomatosa atípica.  

• En 7 pacientes la BIO fue de proliferación lepídica. 
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Como resumen, la BIO diagnosticó de 13 lesiones benignas (las proliferaciones lepídicas, 

la hiperplasia adenomatosa y los benignos) y 41 malignas (2 epidermoides y 39 

adenocarcinomas).  

 

 

NVD 

Total Mixto  Puro 

Resumen BIO Maligno 27 14 41(61,2%) 

Benigno 

Indeterminados 

1 

1 

4 

7 

5(7,5%) 

8(11,9%) 

No realizan 0 8 8(11,9%) 

No encuentran/diferencian 3 2 5(7,5%) 

Total 32(47,8%) 35(52,2%) 67(100%) 

Tabla 39. Resumen de la AP de la BIO y tipo de NVD. 

 

El resultado más frecuente tanto en los NVD de carácter puro y mixto (31,4% en NVD 

puros y en los 65,6% en los de carácter mixto) fue el de adenocarcinoma pulmonar sin 

poder especificar el componente de invasividad.  

 

Hubo un paciente dentro del grupo `` no se realizó BIO´´ donde tampoco se realizó 

resección pulmonar ya que no se encontró la lesión pulmonar a la palpación digital y no 

presentaba marcaje con arpón. De ahí la razón de que en total de pacientes con 

resección pulmonar sea 66 en vez de 67. 

 

1.2.3 Tratamiento quirúrgico 

Una vez comunicado el resultado de la BIO el cirujano debe decidir qué tipo de resección 

pulmonar realizar al paciente en función de la información aportada por el patólogo 
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junto a las pruebas preoperatorias realizadas. En los siguientes apartados, aparecerán 

66 pacientes de cómputo total ya que en un paciente no se encontró el NVD y no se 

realizó ninguna resección. 

 

 

Tipo de Cirugía 

Total Lobectomía 

Resección 

sublobar 

Resección 

atípica Bilobectomía 

AP biopsia 

intraoperatoria 

No realizan BIO 5 1 1 0 7(10,6%) 

No encuentra la lesión el 

patólogo 
0 1 4 0 5(7,6%) 

Benigno 1 0 4 0 5(7,6%) 

Hiperplasia adenomatosa 0 0 1 0 1(1,5%) 

Proliferación lepídica 2 0 5 0 7(10,6%) 

Epidermoide 1 0 1 0 2(3,1%) 

AdenoC sin especificar 28 2 1 1 32(48,5%) 

AdenoC in situ 1 1 1 0 3(4,5%) 

AdenoC Mínimamente 

invasivo 
2 1 0 0 3(4,5%) 

AdenoC invasivo 1 0 0 0 1(1,5%) 

Total 41(62,1%) 6(9%) 18(27,4%) 1(1,5%) 66(100%) 

Tabla 40. AP de la BIO y tipo cirugía realizada. 

La tabla anterior pone de manifiesto la cirugía definitiva realizada según las opciones 

acontecidas a raíz de la BIO. Debe tomarse en consideración, que las resecciones atípicas 

son la cirugía de resección pulmonar realizada para enviar el NVD a la BIO.  

 

La resección pulmonar más frecuente realizada fue la lobectomía pulmonar (62,1%) con 

resección ganglionar sistemática. De las lobectomías realizadas, todas menos las 5 

lobectomías directas, realizaron una BIO previa en forma de resección atípica. Ninguna 

de las lobectomías directas fueron mandadas como BIO. Como ya se ha comentado, el 
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resultado más frecuente de la BIO fue el adenocarcinoma sin especificar el grado de 

invasión de la lesión por lo que el cirujano en la mayoría de los casos optó por la 

realización de una lobectomía si el paciente partía de buena operabilidad.  

 

La resección sublobar se realizó en 6 pacientes y no se relacionó con menores pruebas 

de función pulmonar preoperatorias, ya que al paciente que se le realizó una resección 

sublobar con menor FEV1 preoperatorio fue del 88%. Esta resección dependió del 

resultado de la biopsia intraoperatoria y de las características radiológicas del nódulo 

como se evidencia en la siguiente tabla: 

 

 

NVD  

Total Mixto  Puro 

Tipo de Cirugía Lobectomía 24 17 41(62,1%) 

Resección sublobar 1 5 6(9%) 

Resección atípica 6 12 18(27,4%) 

Bilobectomía 1 0 1(1,5%) 

Total 32(48,5%) 34(51,5%) 66(100%) 

Tabla 41. Tipo de cirugía realizada y tipo de NVD. 

 

La mayoría de las resecciones sublobares y resecciones atípicas fueron realizadas en los 

NVD de características puras (50%).  

 

El abordaje más frecuentemente usado para dichas resecciones pulmonares fue la VATS 

tanto en los NVD puros como en los mixtos: 
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Abordaje Qx 

Total Cirugía abierta VATS 

NVD Mixto 13 19 32(47,8%) 

Puro 8 27 35(52,2%) 

Total 21(31,4%) 46(68,6%) 67(100%) 

Tabla 42. Abordaje quirúrgico y tipo de NVD. 

 

1.3 Periodo postoperatorio 

1.3.1 Complicaciones postoperatorias y días de ingreso 

En relación con las complicaciones postoperatorias del tipo de resección realizada, un 

19,7% de los pacientes intervenidos sufrió algún tipo de complicación postoperatoria 

como se describe a continuación:  

 

 

Complicaciones postoperatorias 

Total 

No 

complicaciones 

Sí 

complicaciones 

leves 

Sí 

complicaciones 

graves 

Tipo de 

Cirugía 

Lobectomía 32 8 1 41(62,1%) 

Resección sublobar 6 0 0 6(9%) 

Resección atípica 14 4 0 18(27,4%) 

Bilobectomía 1 0 0 1(1,5%) 

Total 53(80,3%) 12(18,2%) 1(1,5%) 66(100%) 

Tabla 43. Tipo de cirugía y complicaciones postoperatorias. 

 

Al ser la lobectomía la cirugía más frecuentemente realizada, fue la que mayor tasa de 

complicaciones obtuvo. Cabe destacar que la mayoría de ellas fueron complicaciones de 

carácter leve que solo aumentaron la estancia hospitalaria.   
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Desglosando las complicaciones postquirúrgicas, obtenemos:  

 

Complicaciones leves   

Neumonía 2  
Fibrilación auricular 2  
Enfisema y drenaje 3  
Fuga aérea > 4 días 7  

 Tabla 44. Complicaciones postquirúrgicas leves y graves.  

 

Cabe destacar que se comparó la media de estancia hospitalaria entre los dos abordajes 

(cirugía abierta y videotoracoscópica), calculada en base a la diferencia entre la fecha de 

quirófano y la fecha del alta hospitalaria obteniendo que la media de estancia en VATS 

fue de 3,97 días y en cirugía abierta 5,23 días.  

 

1.3.2 Anatomía patológica definitiva 

Una vez realizada la intervención quirúrgica se manda a anatomía patológica la pieza 

quirúrgica para su análisis diferido.  

 

En relación al resultado de la BIO, en la anatomía patológica definitiva, también se 

vuelve a realizar un análisis patológico de la muestra remitida en la BIO donde se 

obtuvieron algunas diferencias:  

 

 

 

Complicaciones 
graves 

  

Reintervención 
por fuga aérea 

persistente 

  
1 
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NVD  

Total Mixto Puro 

AP 

Definitiva 

Benigno 1 3 4(6%) 

AdenoC in situ 1 2 3(4,5%) 

AdenoC Mínimamente 

invasivo 
5 7 12(18,2%) 

AdenoC invasivo 23 18 41(62,1%) 

Epidermoide 1 1 2(3%) 

Proliferación epitelial 

lepídica 
0 1 1(1,6%) 

Tumorlet 1 0 1(1,6%) 

Linfoproliferativo 0 2 2(3%) 

Total 32(47%) 34(53%) 66(100%) 

Tabla 45. AP definitiva y tipo de NVD. 
 

Se corroboraron 6 lesiones de características benignas, (sumando la proliferación 

epitelial lepídica y el tumorlet) dentro de los NVD.  

  

De los NVD puros un 11,7% (4 casos) obtuvieron un resultado definitivo de benignidad 

y su resultado anatomopatológico más frecuente fue el adenocarcinoma invasivo en un 

52,9%. De los NVD mixtos hubo un 6,2% (2 casos) de diagnóstico definitivo de 

benignidad y el diagnóstico más frecuente también fue el de adenocarcinoma invasivo 

en un 72%.  

 

A nivel comparativo con la BIO, se destaca: (Tabla 46 en anexo, página 230) 

• De las 7 proliferaciones lepídicas diagnósticas en la BIO, 3 fueron 

adenocarcinomas mínimamente invasivos y 4 adenocarcinomas invasivos.  
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• De las intervenciones donde no se realizaron BIO se diagnosticaron 1 lesión 

benigna, 1 adenocarcinoma in situ y 5 adenocarcinomas invasivos (el 

paciente 67 no se realizó BIO ni cirugía). 

• De las intervenciones donde no encontraron la lesión en la BIO de la 

resección atípica se evidenciaron 2 adenocarcinomas in situ, 1 

adenocarcinoma invasivo, 1 proliferación lepídica y 1 tumorlet. 

• De las 5 lesiones que la BIO dio diagnóstico de benignidad, se confirmaron 3 

de ellas y las 2 restantes fueron diagnosticadas de tumor linfoproliferativo. 

• El paciente diagnosticado en la BIO de hiperplasia adenomatosa en la 

anatomía patológica definitiva se diagnosticó de adenocarcinoma invasivo. 

 

Continuando con la comparación de BIO con la anatomía patológica definitiva:  

 

 

NVD 

Total Mixto Puro 

Resumen definitivo AP Benigno 2 4 6(3%) 

Maligno 30 30 60(97%) 

Total 32(47%) 34(53%) 66(100%) 

Tabla 47. Resumen de AP definitiva y tipo de NVD. 
 

 

De lo que se concluye que en este estudio el 88% de NVD puros fueron diagnosticados 

de malignidad y el 93% en el caso de los NVD de carácter mixto. A raíz de estos datos, se 

calcula que el porcentaje de acierto de la BIO en lesiones malignas fue de un 90 % en 

NVD mixtos y 46% en NVD puros.  
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Como resumen de la cirugía realizada en comparación con la anatomía patológica 

definitiva de obtiene el siguiente cuadro:  

 

Tipo de Cirugía 

Total Lobectomía 

Resección 

sublobar 

Resección 

atípica Bilobectomía 

AP 

Definitiva 

Benigno 1 0 3 0 4(6%) 

AdenoC in situ 0 1 2 0 3(4,5%) 

AdenoC 

Mínimamente 

invasivo 

7 1 3 1 12(18,4%) 

AdenoC invasivo 31 4 6 0 41(62,1%) 

Epidermoide 1 0 1 0 2(3%) 

Proliferación 

epitelial lepídica 
0 0 1 0 1(1,5%) 

Tumorlet 0 0 1 0 1(1,5%) 

Linfoproliferativo 1 0 1 0 2(3%) 

Total 41(62,1%) 6(9%) 18(27,4%) 1(1,5%) 66(100%) 

Tabla 48. Resumen de AP definitiva y cirugía realizada. 

 

Cabe destacar en la tabla la realización de una lobectomía a una lesión benigna, dicha 

cirugía fue sobre una lesión en la que se realizó una lobectomía directa sin realizar BIO.  

 

Tras la comparación, se debe incidir que hubo pacientes a los que la BIO les catalogó de 

lesiones benignas, pero que, tras la revisión en diferido, se evidenció que eran lesiones 

malignas. Este hecho aconteció en 9 pacientes (13,6 %):  

• 2 lesiones catalogadas de lesiones benignas en la BIO, tuvieron diagnóstico 

definitivo de lesiones linfoproliferativas.  

• De las 7 proliferaciones lepídicas diagnosticadas en la BIO 3 fueron 

adenocarcinomas mínimamente invasivos y 4 adenocarcinomas invasivos. 
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Revisando dichos pacientes en la base de datos se obtienen las siguientes tablas:  

 

Pacientes BIO Cirugía Realizada AP definitiva 

Paciente 1 Benigno Resección atípica Benigno 

Paciente 2 Benigno Resección atípica Linfoproliferativo 
Paciente 3 Benigno Resección atípica Benigno 

Paciente 4 Benigno Resección atípica Benigno 
Paciente 5 Benigno Resección atípica Linfoproliferativo 

Tabla 49. Pacientes con BIO de benignidad y AP definitiva. 
 

En estos pacientes al ser lesiones poco comunes las lesiones linfoproliferativas 

pulmonares, precisando un tratamiento sistémico quimioterápico en caso de estar 

presente en algún otro órgano, no se amplía la cirugía siempre y cuando se ha asegurado 

la resección completa de la lesión.  

 

En cambio, en cuestión a los pacientes diagnosticados en la BIO de proliferaciones 

lepídicas: 

Pacientes BIO Cirugía Realizada AP definitiva 

 
Paciente 1 

 
P. Lepídica 

 
Resección atípica 

Adeno. 
Mínimamente 

invasivo 

Paciente 2 P. Lepídica Resección atípica Adeno. invasivo 

 
Paciente 3 

 
P. Lepídica 

 
Lobectomía 

Adeno. 
Mínimamente 

invasivo 
Paciente 4 P. Lepídica Lobectomía Adeno. invasivo 

 
Paciente 5 

 
P. Lepídica 

 
Resección atípica 

Adeno. 
Mínimamente 

invasivo 
Paciente 6 P. Lepídica Resección atípica Adeno. invasivo 

 
Paciente 7 

 
P. Lepídica 

 
Resección atípica 

Adeno. 
Mínimamente 

invasivo 

Tabla 50. Pacientes con BIO de proliferación lepídica y AP definitiva. 
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De las proliferaciones lepídicas diagnosticadas en la BIO de los pacientes del estudio 

ninguna de ellas se confirmó en la anatomía patológica diferida, siendo así mismo, 

diagnosticados de adenocarcinoma pulmonar con componente invasivo en 3 de ellos. 

En 5 de estos 7 pacientes se realizó únicamente la resección atípica que se llevó a cabo 

para realizar la BIO.  

 

1.3.3 Clasificación TNM patológica  

Dentro de la clasificación de la 8ª edición del TNM el estadio más frecuentemente 

registrado fue el T1bN0M0 que corresponde al estadio IA2. Cabe destacar que ninguno 

de los pacientes del estudio tuvo afectación ganglionar.  

 

1.3.4 Resecabilidad (R) 

Se obtuvo la resección completa de todas las lesiones salvo un paciente registrado que, 

al no encontrarse la lesión en el periodo intraoperatorio, no se llevó a cabo ninguna 

resección pulmonar (R2) y se realizó seguimiento del paciente radiológico operándose 

en un segundo tiempo.  

 

1.3.5 Tratamiento adyuvante 

Tras conocer el estadio patológico y la R de las lesiones, ninguno de los pacientes 

incluidos en el estudio precisó tratamiento adyuvante (quimioterapia, radioterapia o 

ambos) debido a la ausencia de afectación ganglionar y la cirugía con R0.  
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1.3.6 Espirometría postoperatoria 

Se realizó dicha espirometría en 40 pacientes, donde se obtuvo una media de FEV1 

postoperatorio del 85,85% y una moda del 71 %, registrando un valor máximo 

postoperatorio de 128% y un valor mínimo de 34%.  

 

1.3.7 Marcadores tumorales 

El oncogen con más expresión en este tipo de lesiones dentro del estudio fue el EGFR en 

9 pacientes (4 NVD mixtos y 5 NVD puros), seguido de ALK en 2 pacientes y PDL-1 en 1 

paciente.  

 

1.3.8 Recidiva tumoral  

Se registró únicamente una recidiva en uno de los pacientes a los dos años de la 

intervención tras realizar una resección atípica en un NVD con anatomía patológica 

definitiva de carcinoma epidermoide. La recidiva se localizó a nivel de la sutura de la 

resección pulmonar realizándose una lobectomía pulmonar en un segundo tiempo.   

 

1.3.9 Éxitus  

Así mismo, durante la revisión de los estudios de seguimiento se registraron 8 éxitus, 

pero ninguno de ellos relacionado con la patología oncológica pulmonar.  
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2. RESULTADOS DEL ANÁLISIS BIVARIABLE Y MULTIVARIABLE____________________ 

2.1 Asociación estadística 

Mediante diferentes análisis estadísticos se llevaron a cabo las siguientes asociaciones:  

 

2.1.1 Captación del NVD en el PET y su relación con el diagnóstico de malignidad 

Se realizó el análisis estadístico a fin de establecer si la captación del NVD con SUV > 2 

estaba asociado estadísticamente a un diagnóstico de malignidad. 

 

 

Resumen AP definitiva 

Total Benigno Maligno 

SUV No captación o menor de 2 3 31 34(64,2%) 

Sí captación mayor a 2 1 18 19(35,8%) 

Total 4(7,5%) 49(92,5%) 53(100%) 

Tabla 51. Resumen de la AP definitiva y captación SUV.  
 

 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson ,221a 1 ,638   

 Prueba exacta de Fisher    1,000 ,547 

 N de casos válidos 53     

      

a. 2 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1,73. 

Tabla 52. Chi-cuadrado del resumen de la AP definitiva y captación SUV.  
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El valor de la chi-cuadrado y test de Fisher referida en la tabla anterior fue de 0,63 y 

0,54, junto a un error alfa del 5 %, se establece que no existe relación entre la captación 

del NVD y su resultado anatomopatológico. 

 

2.1.2 Tipo de resección pulmonar realizada en relación con las características del NVD  

También se realizó el análisis estadístico chi-cuadrado para establecer si el tipo de 

resección pulmonar realizada estaba en relación con las características del NVD (mixto 

o puro):  

 

 

 

Tipo de cirugía 

Total Lobectomía 

Resección 

sublobar 

Resección 

atípica Bilobectomía 

NVD Mixto 24 1 6 1 32(48,5%) 

Puro 17 5 12 0 34(51,5%) 

Total 41(62,2%) 6(9%) 18(27,3%) 1(1,5%) 66(100%) 

Tabla 53. Tipo de cirugía según tipo de NVD.  

 

 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6,807a 3 ,078 

N de casos válidos 66   

a. 4 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento 

mínimo esperado es ,48. 

Tabla 54. Chi-cuadrado del tipo de cirugía según el tipo de NVD. 

 

El valor de la chi-cuadrado fue de 0,078 por lo que se establece que no existe relación 

entre las características del nódulo y la cirugía realizada.  
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2.1.3 Tipo de resección pulmonar realizada y relación con las complicaciones 

postoperatorias.  

Según la resección pulmonar realizada se indagó, mediante el análisis estadístico chi-

cuadrado, si al ser la resección pulmonar mayor o menor se asociaba con un mayor 

índice de complicaciones postoperatorias.  

 

 

Complicaciones postoperatorias 

Total 

No 

complicaciones 

Sí 

complicaciones 

leves 

Sí 

complicaciones 

graves 

Tipo de 

cirugía 

Lobectomía 32 8 1 41(62,1%) 

Resección sublobar 6 0 0 6(9%) 

Resección atípica 14 4 0 18(27,4%) 

Bilobectomía 1 0 0 1(1,5%) 

Total 53(80,3%) 12(18,2%) 1(1,5%) 66(100%) 

Tabla 55. Complicaciones postoperatorias según el tipo de cirugía.  
 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 2,462a 6 ,873 

N de casos válidos 66   

a. 9 casillas (75,0%) han esperado un recuento menor que 5. El 

recuento mínimo esperado es ,02. 

Tabla 56. Chi-cuadrado de complicaciones postoperatorias según el tipo de cirugía. 

 

El valor obtenido del análisis chi-cuadrado fue de 0,873, por ello no existe relación entre 

las complicaciones postoperatorias y la cirugía realizada.  
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2.1.4 Tipo de resección pulmonar realizada y recidiva de la lesión  

Se investigó si el tipo de resección pulmonar (mayor o menor) se correlacionaba con la 

recidiva de la patología:  

 

 

 

Recidiva 

Total No recidiva Sí recidiva 

Tipo de cirugía Lobectomía 41 0 41(62,2%) 

Resección sublobar 6 0 6(9%) 

Resección atípica 17 1 18(27,3%) 

Bilobectomía 1 0 1(1,5%) 

Total 65(98,5%) 1(1,5%) 66(100%) 

Tabla 57. Recidiva neoplásica según el tipo de cirugía.  

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 2,708a 3 ,439 

N de casos válidos 66   

a. 5 casillas (62,5%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento 

mínimo esperado es ,02. 

Tabla 58. Chi-cuadrado de recidiva neoplásica según el tipo de cirugía. 
 

Según el valor de la chi-cuadrado de Pearson reflejada en la tabla anterior de 0,439 no 

hubo relación el tipo de cirugía con la recidiva tumoral. 

 

2.1.5 Localización lobar del NVD y su relación con diagnóstico de malignidad 

Se indagó si la localización de la lesión pulmonar guarda asociación estadística con el 

diagnóstico de malignidad de esta:  
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Resumen AP definitiva 

Total Benigno Maligno 

Localización lobar LSD 2 27 29(43,9%) 

LM 0 5 5(7,6%) 

LID 0 7 7(10,6%) 

LSI 2 16 18(27,3%) 

LII 2 5 7(10,6%) 

Total 6(9,1%) 60(90,9%) 66(100%) 

Tabla 59. Localización lobar y resumen de la AP definitiva. 
 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 5,515a 4 ,238 

N de casos válidos 66   

a. 6 casillas (60,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento 

mínimo esperado es ,38. 

Tabla 60. Chi-cuadrado de la localización lobar y resumen definitivo AP. 

 

El valor reflejado por la chi-cuadrado de Pearson fue de 0,238 lo que concluye que no 

existe relación entre la localización lobar y la asociación con el diagnóstico de 

malignidad.  

 

2.1.6 Histología tumoral y su relación con los marcadores tumorales EGFR, ALK y PDL-1.  

Durante el análisis anatomopatólogico definitivo se realizan técnicas de 

inmunohistoquímica de marcadores tumorales y se indagó si guardaban relación con 

alguna histología:  
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• ALK: 

 

 

Definitiva AdenoC u otro 

Total AdenoC Resto 

ALK negativo o no realizan 55 10 65(98,5%) 

positivo 1 0 1(1,5%) 

Total 56(84,9%) 10(15,1%) 66(100%) 

Tabla 61. Relación del ALK con adenocarcinoma.  

 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson ,181a 1 ,670   

Prueba exacta de Fisher    1,000 ,848 

N de casos válidos 66     

a. 2 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es ,33. 

Tabla 62. Chi-cuadrado de la relación de ALK con adenocarcinoma. 
 

• PDL 1: 

 

 

Definitiva AdenoC u otro 

Total AdenoC Resto 

PDL1 negativo o no realizan 55 10 65(98,5%) 

positivo 1 0 1(1,5%) 

Total 56(84,9%) 10(15,1%) 66(100%) 

Tabla 63. Relación del PDL 1 con adenocarcinoma. 
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Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson ,181a 1 ,670   

Prueba exacta de Fisher    1,000 ,848 

N de casos válidos 66     

a. 2 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es ,16. 

Tabla 64. Chi-cuadrado de la relación de PDL 1 con adenocarcinoma. 

 

 

• EGFR: 

 

Definitiva AdenoC u otro 

Total AdenoC Resto 

EGFR negativo o no realizan 48 9 57(86,4%) 

positivo 8 1 9(13,6%) 

Total 56(84,9%) 10(15,1%) 66(100%) 

Tabla 65. Relación del EFGR con adenocarcinoma. 
 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta (unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson ,132a 1 ,716   

Prueba exacta de Fisher    1,000 ,588 

N de casos válidos 66     

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1,48. 

Tabla 66. Chi-cuadrado de la relación de EFGR con adenocarcinoma. 
 

Según los resultados reflejados en las tablas anteriores, los resultados de la chi-cuadrado 

de Pearson en relación a los marcadores tumorales ALK, PDL-1 y EFGR fueron 

respetivamente: 0,67, 0,67 y 0,71 (test de Fisher 0,84, 0,84 y 0,58) que junto al error alfa 

del 5% se establece que no existe relación entre histología tumoral y el marcador 

tumoral.   
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2.1.7 Abordaje quirúrgico y su relación con las complicaciones postoperatorias  

Otro punto de interés en el estudio fue si alguno de los dos abordajes empleados se 

correlacionada con mayores complicaciones postoperatorias, para lo cual se estableció:  

 

 

Complicaciones postoperatorias 

Total 

No 

complicaciones 

Sí 

complicaciones 

leves 

Sí 

complicaciones 

graves 

Abordaje Qx Cirugía abierta 15 6 0 21(31,3%) 

VATS 39 6 1 46(68,7%) 

Total 54(80,6%) 12(18%) 1(1,4%) 67(100%) 

Tabla 67. Complicaciones postoperatorias según abordaje quirúrgico.  
 

 

 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 2,717a 2 ,257 

N de casos válidos 67   

a. 3 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El 

recuento mínimo esperado es ,31. 
Tabla 68. Chi-cuadrado de las complicaciones postoperatorias según abordaje quirúrgico. 

 

El valor del estadístico Chi-cuadrado es de 0,257 lo que nos lleva a afirmar que no existe 

relación entre el abordaje quirúrgico y las complicaciones postoperatorias. 
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2.1.8 Abordaje quirúrgico y su relación con los días de ingreso de los pacientes  

Otro aspecto que se correlacionó fue si el abordaje quirúrgico empleado estaba 

relacionado con los días postoperatorios en el hospital:  

 

 

Abordaje Qx 

Total Cirugía abierta VATS 

Días de ingreso 2 0 6 6(8,9%) 

3 4 24 28(41,8%) 

4 5 6 11(16,5%) 

5 3 3 6(8,9%) 

6 4 2 6(8,9%) 

7 3 1 4(6%) 

8 0 1 1(1,5%) 

9 2 1 3(4,5%) 

13 0 1 1(1,5%) 

17 0 1 1(1,5%) 

Total 21(31,3%) 46(68,7%) 67(100%) 

Tabla 69. Días de ingreso en relación al abordaje quirúrgico. 

  

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 18,644a 9 ,028 

N de casos válidos 67   

a. 17 casillas (85,0%) han esperado un recuento menor que 5. El 

recuento mínimo esperado es ,31. 
Tabla 70. Chi-cuadrado de los días de ingreso en relación al abordaje quirúrgico. 

 

El valor del estadístico Chi cuadrado fue de 0,028 por lo que podemos afirmar que existe 

relación entre el abordaje quirúrgico y el número de días postoperatorios del paciente. 
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2.1.9 Tamaño de los NVD e invasividad de los adenocarcinomas pulmonares  

El último aspecto que se correlacionó fue si el tamaño de los NVD estaba relacionado 

con su componente anatomopatológico de invasividad, tomando como punto de 

referencia los 10,5 mm.  

• NVD puros 

 

 

AdenoC invasivos 

Total 

AdenoC no 

Invasivo 

AdenoC 

Invasivo 

Tamaño NVD puros Tamaño < 10.5 mm 4 4 8(29,6%) 

Tamaño > 10.5 mm 5 14 19(70,4%) 

Total 9(33,3%) 18(66,7%) 27(100%) 

Tabla 71. Tamaño de los NVD puros y su componente de invasividad. 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de 

Pearson 
1,421a 1 ,233   

Prueba exacta de Fisher    ,375 ,226 

N de casos válidos 27     

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 

2,67. 

b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
Tabla 72. Chi-cuadrado del tamaño de los NVD puros en relación a su componente de invasividad. 

 

• NVD mixtos 
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AdenoC invasivos 

Total 

AdenoC no 

Invasivo 

AdenoC 

Invasivo 

Tamaño NVD mixtos Tamaño < 10.5 mm 3 5 8(27,6%) 

Tamaño > 10.5 mm 3 18 21(72,4%) 

Total 6(20,7%) 23(70,3%) 29(100%) 

Tabla 73. Tamaño de los NVD mixtos y su componente de invasividad. 

 

 

Pruebas de chi-cuadrado 

 Valor gl 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 1,903a 1 ,168   

Prueba exacta de Fisher    ,305 ,190 

N de casos válidos 29     

a. 2 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1,66. 

b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
Tabla 74. Chi-cuadrado del tamaño de los NVD mixtos en relación a su componente de invasividad. 

 

El valor del estadístico Chi cuadrado fue de 0,233 y del test de Fisher 0,226 para los 

NVD puros y de 0,168 y 0,190 para los NVD mixtos, por lo que establecemos que no 

hay relación entre el tamaño de los NVD y su componente de invasividad.  

 

 

2.2 Regresión logística binaria 

Se realizó una regresión logística binaria para expresar la probabilidad de que 

un NVD fuese maligno en función de ciertas variables que se presumen relevantes o 

influyentes.  
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Resumen de procesamiento de casos 

Casos sin ponderara N Porcentaje 

Casos seleccionados Incluido en el análisis 66 98,5 

Casos perdidos 1 1,5 

Total 67 100,0 

Casos no seleccionados 0 ,0 

Total 67 100,0 

a. Si la ponderación está en vigor, consulte la tabla de clasificación para el 

número total de casos. 
Tabla 75. Resumen del procesamiento de casos de la regresión.  

 

El cuadro anterior resume con el número de casos introducidos, los seleccionados para 

el análisis y los excluidos (casos perdidos, por tener algún valor faltante). La codificación 

de la variable dependiente fue: benigno 0 y maligno 1. 

 

La siguiente tabla muestra la codificación empleada en las variables independientes 

categóricas y de control (covariables), además de señalar la frecuencia absoluta de cada 

valor: 

 

Codificaciones de variables categóricas 

 Frecuencia 

Codificación de 

parámetro 

(1) 

SUV No captación o menor de 2 47 1,000 

Si captación mayor a 2 19 ,000 

Fumador No fumador 20 1,000 

Si fumador 46 ,000 

Antecedente de neoplasia No neo previa 33 1,000 

Si neo previa 33 ,000 

Recopilación NVD NDV puro 34 1,000 

NVD mixto 32 ,000 

sexo Varón 29 1,000 

Mujer 37 ,000 

Tabla 76. Codificación de las variables de la regresión. 
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La siguiente tabla permite evaluar el ajuste del modelo de regresión (hasta este 

momento, con un solo parámetro en la ecuación), comparando los valores predichos 

con los valores observados. El modelo ha clasificado correctamente a un 91% de los 

casos y ningún sujeto “benigno” ha sido clasificado correctamente: 

 

Tabla de clasificación 

 

Observado 

Pronosticado 

 
Resumen definitivo AP Porcentaje 

correcto 
 

Benigno Maligno 

Paso 0 Resumen definitivo AP Benigno 0 6 ,0 

Maligno 0 60 100,0 

Porcentaje global   90,9 

Tabla 77. Tabla cruzada del observado y pronosticado de la regresión. 

 

Finalmente se presenta el parámetro estimado (B), su error estándar (E.T.) y su 

significación estadística con la prueba de Wald que es un estadístico que sigue una ley 

Chi cuadrado con 1 grado de libertad y la estimación de la OR (Exp(B)): 

 
 
 

Variables en la ecuación 

 B Error estándar Wald gl Sig. Exp(B) 

Paso 0 Constante 2,303 ,428 29,919 1 ,000 10,000 

Tabla 78. Variables de la ecuación de la regresión.  

 
 

Sin embargo, como vemos en la subtabla inferior, como no se adquiere una significación 

estadística asociada al índice de Wald menor de 0,05 el proceso automático por pasos 

no continua, y no la incorpora a la ecuación. La siguiente tabla expresa la significación 

de las variables seleccionadas:  
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Las variables no están en la ecuación 

 Puntuación gl Sig. 

Paso 0 Variables SEXO(1) 1,993 1 ,158 

SUVMAX(1) ,473 1 ,492 

FUMADOR(1) ,029 1 ,865 

NEOPREVIA(1) 2,933 1 ,087 

NVDpm(1) ,607 1 ,436 

Estadísticos globales 6,133 5 ,293 

Tabla 79. Significación de las variables de la regresión. 

 

No encontramos una significación estadística en el modelo de regresión en las variables 

independientes. El más próximo a ello es el antecedente de neoplasia previa con una 

significación de 0,087.  

 

3. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA____________________________________________ 

Para realizar el análisis de supervivencia de los pacientes con NVD entre enero de 2011 

y junio de 2019 se realizó una revisión en agosto de 2021 de todos pacientes revisando 

la supervivencia y la recurrencia de la enfermedad. 

 

Dentro del análisis de supervivencia no se incluyó al paciente que no se encontró la 

lesión en NDV que fue operado en un segundo tiempo ya que cuando se operó ya no 

constituía radiológicamente un NVD.  

 

En nuestro estudio fueron 58 pacientes los que no presentaron el evento y 8 pacientes 

fueron sujetos ``perdidos´´ ya que fallecieron por otras causas ajenas al evento terminal 

(censura por la derecha)94. 
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3.1 Tiempo de recurrencia en caso de neoplasia de los NVD 

El primer análisis realizado sobre los pacientes fue el análisis de la recurrencia de la 

neoplasia en el tiempo de observación descrito tras la intervención, obteniendo el 

siguiente gráfico:  

 
                                                                Gráfico 10. Tiempo de recurrencia de enfermedad. 

 

 

 

 

 

 

 
        

                                               

El tiempo de recurrencia media fue de 105 meses. Solo hubo un caso de recurrencia de 

enfermedad en este estudio, fue a nivel sutura mecánica realizada tras una resección 

atípica dos años después de la cirugía. Se resolvió reinterviniendo al paciente con una 

lobectomía.  

 

 

Mediaa 

Estimación 
Error 

estándar 

Intervalo de confianza de 95 % 

Límite inferior Límite superior 

105,667 1,321 103,078 108,256 

a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia más 

largo, si está censurado. 

Tabla 80. Media de tiempo de recurrencia. 
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3.2 Supervivencia global de los pacientes con NVD 

A continuación, se expresa la supervivencia global de los pacientes con NVD en el 

periodo de observación establecido de 124 meses obteniéndose el siguiente gráfico de 

Kaplan-Meier:  

 
                                                       Gráfico 11. Supervivencia global de los pacientes. 

 

 

Medias y medianas para el tiempo de supervivencia 

Mediaa 

Estimación Error estándar 

Intervalo de confianza de 95 % 

Límite inferior Límite superior 

95,959 3,654 88,797 103,122 

a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia más largo, 

si está censurado. 
Tabla 81. Media de supervivencia global. 

 

El tiempo medio de supervivencia fue de 96 meses. A los 5 años (60 meses) de la cirugía 

la probabilidad acumulada de supervivencia es del 85%. La tasa de supervivencia de los 
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NVD de los pacientes observados desde 2011 a 2019 analizando su supervivencia en 

agosto de 2021 fue superior al 80%.  

 

3.3 Supervivencia de los pacientes de NVD con anatomía patológica definitiva de 

malignidad 

Se obtuvo la gráfica de función de supervivencia de los pacientes con NVD con 

diagnóstico definitivo de malignidad: 

 

                                 Gráfico 12. Supervivencia de los pacientes con AP definitiva de malignidad. 

 

Medias y medianas para el tiempo de supervivencia 

Mediaa 

Estimación Error estándar 

Intervalo de confianza de 95 % 

Límite inferior Límite superior 

96,306 3,807 88,844 103,767 

a. La estimación está limitada al tiempo de supervivencia más largo, 

si está censurado. 
          Tabla 82. Media de supervivencia con AP definitiva de malignidad. 
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Acontecieron 7 exitus en los pacientes con diagnóstico de malignidad, la estimación del 

evento fue de 96,3 meses. La supervivencia a 5 años fue alrededor del 85% y al final de 

la observación (124 meses), más del 80% de los pacientes con diagnóstico de neoplasia 

no habían fallecido. 

 

3.4 Supervivencia de los pacientes con adenocarcinoma según el estadio patológico  

Se seleccionaron los pacientes con anatomía definitiva de adenocarcinoma pulmonar y 

se clasificaron según el estadio patológico de la octava edición del TNM: 

 

Estadio Nº total Nº de eventos 

Censurado 

Nº Porcentaje 

0 4 1 3 75,0% 

IA1 21 2 19 90,5% 

IA2 24 2 22 91,7% 

IA3 6 1 5 83,3% 

IB 1 0 1 100,0% 

Global 56 6 50 89,3% 

Tabla 83. Relación de pacientes con adenocarcinoma y estadio patológico. 

 

A partir de estos datos se calculó la supervivencia de los pacientes obteniendo la 

siguiente gráfica:  
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          Gráfico 13. Supervivencia de los pacientes con adenocarcinoma según el estadio patológico. 

 

Como se observa en la tabla, el estadio con mayor número de pacientes censurados 

fue el estadio IA2 (estadio patológico más frecuente). También cabe destacar, que los 

pacientes de los estadios más frecuentes (IA1 y IA2) presentan una supervivencia 

mayor del 80% en el periodo de observación. 

 

La supervivencia a 5 años de los pacientes según su estadio patológico fue:  

• Estadio 0: 75% 

• Estadio IA1: 85% 

• Estadio IA2: 90% 

• Estadio IA3: 85% 

• Estadio IB: 100% 
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3.5 Supervivencia de las neoplasias pulmonares según el tipo de cirugía realizada 

Se seleccionaron los pacientes con anatomía definitiva de neoplasia de origen 

pulmonar (adenocarcinoma y carcinomas epidermoides) y su relación con la cirugía 

pulmonar realizada, obteniendo la siguiente relación: 

 

 

Tipo de cirugía Nº total Nº de eventos 

Censurado 

Nº Porcentaje 

Lobectomía 39 3 36 92,3% 

Resección sublobar 6 0 6 100,0% 

Resección atípica 12 4 8 66,7% 

Bilobectomía 1 0 1 100,0% 

Global 58 7 51 87,9% 

Tabla 84. Relación de pacientes con neoplasia pulmonar y cirugía realizada. 

 

Como se observa, el porcentaje de pacientes censurados para cada tipo de cirugía es 

también bastante alto. A continuación, se expresa la gráfica de supervivencia: 
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Gráfico 14. Supervivencia de los pacientes con neoplasia pulmonar según la cirugía realizada. 

 

 

 

 

 Chi-cuadrado gl Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) 5,749 3 ,124 

Tabla 85. Comparaciones de la relación de pacientes con neoplasia pulmonar y cirugía 

realizada. 

 

Como podemos observar los pacientes que presentan peor porcentaje de 

supervivencia son aquellos sometidos a resección atípica, pero como se objetiva en la 

prueba de Log Rank, no se observan diferencias significativas entre los tratamientos 

realizados. 
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3.6 Supervivencia de los pacientes con NVD con evento final el fallecimiento 

relacionado con la neoplasia pulmonar 

Para realizar el análisis de supervivencia de los pacientes con NVD con evento terminal 

el fallecimiento por la neoplasia pulmonar, los pacientes fallecidos por otras causas 

pasan a ser pacientes censurados (por la derecha) por lo que el análisis de supervivencia 

de los pacientes en los 124 meses observados fue del 100% independientemente de la 

cirugía realizada.  

 

Dicho resultado hay que interpretado con cautela ya que significa que en periodo 

observado no se ha llevado a cabo el evento final del estudio por lo que es posible que 

ocurra más tarde del periodo observado (ya sea la recurrencia de la enfermedad y/o 

fallecimiento por la misma). 
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Desde la introducción de la TC de baja dosis y la implantación de los programas de 

screening de cáncer de pulmón, cada vez es más habitual la descripción de los NVD. Este 

tipo de lesiones suponen un desafío diagnóstico ya que abarca dentro de su diagnóstico 

diferencial patologías benignas y lesiones precursoras o estadios iniciales del cáncer de 

pulmón. 

 

En referencia a las lesiones precursoras del adenocarcinoma de pulmón estas pueden 

manifestarse tanto en forma de NVD puros o mixtos.  Su naturaleza es indolente y 

característicamente los NVD mixtos presentan mayor probabilidad de malignidad, 

siendo el tamaño de la lesión y el tamaño de la parte sólida sus variables pronósticas 

más importantes. La parte sólida de la lesión se presenta como el descriptor clínico de 

la T en la clasificación TNM en vez del tamaño completo de la lesión. En cambio, a nivel 

patológico se describiría la T únicamente con el tamaño de la parte invasiva de la 

lesión95. 

 

A la hora de decidir cuándo intervenir un NVD se recomienda seguir las guías clínicas 

que describen que si un NVD persiste en el tiempo, aumenta ligeramente su tamaño o 

si aparece un componente sólido previamente no descrito se debe iniciar el estudio de 

dicha lesión. Este protocolo ha sido el seguido por nuestro grupo a la hora de sentar la 

indicación quirúrgica de los NVD. Como hemos podido observar previamente, el método 

más rentable de diagnóstico de estas lesiones actualmente es la biopsia quirúrgica 

(BIO)96. 
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Respecto al tipo de cirugía a realizar en cuestión a la presencia de un NVD aún no 

tenemos ninguna recomendación categórica. Sin embargo la sociedad japonesa, siendo 

una de las entidades con mayor experiencia, recomienda la siguiente pauta: 

 

 

                          Tabla 86. Recomendación de cirugía a realizar y características del NVD. Sociedad japonesa97. 

 

Observando en detalle el esquema anterior, una de las herramientas que usan los 

grupos más experimentados a la hora de planificar la resección quirúrgica de un NVD es 

la medición de coeficiente C/T. Donde la ``C´´ es el diámetro del NVD medido en la TC y 

``T´´ es el diámetro del componente mixto (si tiene). El resultado de esta proporción 

tiene como valor de corte el 25%, donde si es mayor que dicho porcentaje la 

probabilidad de invasión aumenta y si es menor dicha probabilidad disminuye97.  
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A raíz de esto, los especialistas basan su recomendación a la hora de realizar 

segmentectomías anatómicas o resecciones en cuña:  

• Resecciones en cuña o atípicas: NVD con un índice C/T menor a 0,25 y tamaño 

menor a 20 mm. 

 

• Resecciones sublobares: NVD con un índice C/T menor a 0,5 y tamaño máximo 

de 30 mm. 

 

 

• Lobectomías: NVD puros mayores a 30 mm y mayores de 20 mm en los NVD 

mixtos.  

 

Siguiendo con las recomendaciones de dicha sociedad, estos expertos refieren que para 

los AMI se puede realizar únicamente una resección atípica y para los adenocarcinomas 

invasivos una resección más anatómica (segmentectomía vs lobectomía). Para tomar 

dicha decisión de forma correcta se precisa de una buena correlación entre la BIO y la 

anatomía patológica definitiva. En cuanto dispongamos de los resultados de los estudios 

prospectivos se podrá arrojar mayor evidencia a la hora de que tipo de resección 

realizar, pero lo que sí se puede concluir es que el tratamiento quirúrgico de este tipo 

de lesiones presenta muy buen pronóstico. 
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A día de hoy la lobectomía pulmonar con disección ganglionar mediastínica es el 

tratamiento estándar del estadio I de cáncer de pulmón de células no pequeñas98. 

 

Desde hace tiempo existe el interés clínico de confirmar si en los estadios precoces o en 

las lesiones de pequeño tamaño, las resecciones sublobares ofrecen los mismos 

beneficios que la resección pulmonar mayor respecto a supervivencia y recurrencia de 

enfermedad. Entre 1982 y 1988 `` The Lung Cancer Study Group´´ realizó el primer 

ensayo clínico aleatorizado donde se comparó la lobectomía pulmonar con las 

resecciones sublobares obteniendo estas últimas el doble de tasas de recurrencia y peor 

supervivencia.  

 

A pesar de estos hallazgos, a día de hoy, las modalidades de diagnóstico y estadificación 

han variado debido al avance de las pruebas de imagen en particular de la TC61. 

Actualmente, múltiples estudios retrospectivos han demostrado que tras una 

segmentectomía anatómica para nódulos sólidos menores de 2 cm se podrían obtener 

resultados comparables a la lobectomía en cuestiones de pronóstico y recurrencia 

local22 como se observa a continuación: 
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Autores Tipo de estudio Conclusión 

Onatis et al.99 

 

Retrospectivo de 12.632 

pacientes estadio IA. 

Lobectomía y segmentectomía 

presentan misma supervivencia.  

Landreneau et 

al.100 

 

Retrospectivo caso-control 

de 312 pacientes en cada 

brazo. Estadio IA. 

La lobectomía presenta una mayor 

tasa de supervivencia global y menor 

recurrencia respecto a la 

segmentectomía, pero no es 

significativa.  

Cao et al.101 

 

Retrospectivo de 16.819 

pacientes estadio IA. 

-Lesiones menores a 1 cm: misma 

supervivencia entre resección atípica 

(RA), segmentectomía y lobectomía. 

-Lesiones 1,1 a 2 cm: misma 

supervivencia entre la 

segmentectomía y lobectomía. 

-Lesiones 2,1 a 3 cm: mejor 

supervivencia en la lobectomía. 

Wang et al.102 

 

Metaanálisis estadio I. 

Pacientes mayores de 65 

años. 60 cohortes. 

La segmentectomía y la lobectomía no 

presentan diferencias significativas en 

supervivencia, en cambio, la RA tienen 

mayor riesgo de recurrencia. 

Winckelmans et 

al.103 

 

Metaanálisis estadio I. 

Lesiones menores a 2cm. 

No se encontraron diferencias entre la 

segmentectomía y la lobectomía.  

Tabla 87. Estudios comparativos entre lobectomía y segmentectomía. 
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Hasta la fecha el único estudio aleatorizado publicado es el realizado por Suzuki et al.104, 

donde pretendían demostrar la no inferioridad de las segmentectomías anatómicas 

respecto a la lobectomía en lesiones sólidas menores de 2 cm en cuanto a supervivencia, 

mortalidad y morbilidad postoperatorias. Encontraron que, en el periodo 

postoperatorio, las segmentectomías anatómicas presentaban mayor fuga aérea que las 

lobectomías pero no en cuestión a supervivencia o morbilidad. Como conclusión 

resaltaron la necesidad de más estudios en este sentido, ya que podría darse un cambio 

de paradigma a la hora de realizar lobectomías pulmonares en estas lesiones si se 

confirmase una supervivencia similar y una mejoría en la función pulmonar 

postoperatoria.  

 

En la mayoría de los estudios reflejados anteriormente no se especifica la presencia de 

los NVD, ya que estos presentan la peculiaridad de no ser sólidos (los puros) o ser 

subsólidos (los mixtos). A día de hoy se están realizando estudios prospectivos que 

arrojarán más evidencia de cara realizar resecciones sublobares en pacientes que 

presentan nódulos sólidos periféricos de pequeño tamaño, como es el estudio japonés 

(JCO0802/WJOG4607L) actualmente en fase III, donde se están esperando sus 

resultados próximamente105. 

 

Teniendo en cuenta la guía clínica NCCN 202137 las resecciones sublobares, incluyendo 

la segmentectomía anatómica y la resección en cuña, se podrían realizar en las 

siguientes circunstancias:  
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• Reserva pulmonar limitada106 o comorbilidad que impide realizar una 

lobectomía.  

 

• Nódulo periférico menor de 2 cm con alguna de las siguientes características107:  

✓ Histología de adenocarcinoma in situ.  

✓ Nódulo con porcentaje mayor del 50% de NVD puro en la TC. 

✓ Tiempo de desdoblamiento en la TC mayor de 400 días. 

 

La resección sublobar en comparación con la resección atípica/en cuña presenta la 

ventaja teórica de obtener mejores márgenes quirúrgicos ya que representa una 

resección anatómica del árbol bronquial y una mayor resección linfática al incluir los 

planos intersegmentarios pulmonares108. Por ello, se define la resección en cuña como 

una resección oncológicamente menor respecto a la sublobar60. En este sentido, cabe 

destacar que según la localización del NVD en ocasiones no se puede realizar la resección 

atípica para la BIO o su realización dificulta después, por alteración de la arquitectura 

anatómica pulmonar, la realización de la resección anatómica. Por esto mismo en 6 

pacientes (5 lobectomías y 1 resección sublobar) no se realizó la BIO.  

 

Otro punto de interés reside en comprobar si, específicamente en los NVD, las 

resecciones sublobares o las resecciones en cuña, proporcionan una supervivencia 

similar a la lobectomía ya que a día de hoy no hay una homogeneidad total en las 

recomendaciones98. Un ejemplo de esto es el estudio de Zhang et al.109 donde 

evidenciaron que en pacientes añosos (mayores de 70), dicha condición por si sola, no 
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puede justificar la realización de una resección en cuña ya que encontraron una peor 

supervivencia respecto a la lobectomía en pacientes con estadios precoces de cáncer de 

pulmón. Sin embargo, las resecciones sublobares anatómicas, al ser resecciones más 

limitadas presentan el beneficio de mayor preservación de la función pulmonar y menor 

morbilidad para el paciente61,110,111.  

 

En el análisis de nuestro estudio observamos una relación de 30 hombres (44,8%) y de 

37 mujeres (55,2%) con una media de edad de 66 ± 9,4 años que se corresponde con los 

datos epidemiológicos de aparición del cáncer de pulmón, siendo más frecuente a partir 

de los 65 años y cada vez mayor la tendencia diagnóstica en las mujeres112. 

 

La mayoría de estos pacientes (70,2%) tuvo antecedente de hábito tabáquico (factor de 

riesgo más importante para el desarrollo de cáncer de pulmón)112 y más de la mitad de 

ellos (50,7%) presentó antecedente de neoplasia previa, siendo la más frecuente la de 

origen digestivo.  

 

La mayoría de los NVD de los pacientes del estudio presentó una localización en los 

lóbulos superiores, que constituye uno de los factores de riesgo según el modelo 

predictivo de Brock para el cáncer de pulmón.  

 

Para caracterizar dichos NVD la TC fue la prueba complementaria de elección en cuanto 

a T y N. Una de las diferencias entre un NVD puro y uno mixto radica en que, al cambiar 
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la ventana del visor de la TC de pulmón a partes blandas, el componente sólido de los 

NVD se mantiene visible. Este sencillo paso a su vez sirve de técnica radiológica para 

medir en mm el porcentaje del componente sólido. 

 

A partir de dicha prueba, se describieron 32 NVD de carácter mixto y 35 de carácter 

puro. El tamaño medio de los NVD puros fue de 14,7 mm y los mixtos presentaron un 

tamaño medio mayor de 16,7 mm debido en cierta parte a su componente sólido. 

 

Continuando la caracterización de los NVD, según la literatura, la PET se muestra como 

una herramienta útil para diferenciar si un NVD presenta o no características de 

invasividad de la membrana basal según la captación del radiotrazador. Niu et al.113 

mediante un estudio retrospectivo con 89 pacientes desde 2011 al 2018 evidenció que 

la combinación de la TC de alta resolución junto a la PET podría ser un método eficaz 

para diferenciar entre NVD preinvasivos e invasivos. En vez de utilizar el SUV máximo 

del NVD como índice, emplearon una corrección del mismo dividido entre el SUV del 

hígado (SUV índex). Los autores evidenciaron que dicho parámetro tenía mayor 

sensibilidad y exactitud que el SUV máximo del NVD. Como factor limitante del estudio 

se constató que los investigadores conocían previamente que todas las lesiones 

presentaban histología de malignidad.   
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La caracterización de si un NVD es benigno o maligno a través de la PET genera 

controversia debido a la cantidad de falsos negativos en nódulos menores de 8-10 mm, 

carcinomas in situ, carcinomas mínimamente invasivos y adenocarcinomas mucinosos 

de bajo grado114. Su utilidad está más indicada en los NVD mixtos115. La sensibilidad y 

especificidad de la PET en nódulos sólidos es alta (96,8 % y 77,8% respectivamente) pero 

en los NVD la sensibilidad cae en torno al 50%116. 

 

A pesar de lo expuesto, en nuestro estudio la PET se realizó a la mayoría de los NVD 

(80,6%) independientemente de su naturaleza pura o mixta. Los resultados obtenidos 

mostraron que no se encontró una relación causal entre la captación del NVD y su 

resultado anatomopatológico, ya que la mayoría de los nódulos malignos no 

presentaron un SUV mayor de 2.  

 

Además, la PET en nuestro estudio mostró un aumento de la captación a nivel ganglionar 

en 4 pacientes que tuvieron que someterse a una prueba invasiva para la obtención de 

material histológico que demostrara la ausencia de afectación maligna de los mismos 

antes de la cirugía de resección pulmonar. Estos hallazgos concuerdan con los obtenidos 

por Suh et al117 que obtuvieron un valor predictivo positivo de la captación ganglionar 

en pacientes con nódulos subsólidos de 9,6% y un valor predictivo negativo del 97%. Así 

mismo, se han descrito dificultades también a la hora de detectar afectación ganglionar 

o metástasis a distancia incluso en lesiones mixtas con una porción sólida de 3 cm o 

menor96. 
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Como hemos podido observar, en nuestro estudio, la PET presenta una utilidad 

prequirúrgica limitada para diferenciar entre lesiones malignas o benignas según la 

captación de los NVD.  

 

Tras la evaluación de los NVD con la TC y con la PET se realizó la clasificación clínica de 

los NVD según la octava edición del TNM. La mayoría de los NVD tanto puros como 

mixtos fue catalogada con T1bN0M0, todos entrando dentro del estadio I de la 

clasificación del cáncer de pulmón.  

 

En relación a establecer un diagnóstico prequirúrgico de este tipo de lesiones, en 

nuestro estudio se destaca el uso de la FBC con BTB y la punción transtorácica guiada 

por TAC. 

 

 La BTB guiada por FBC puede presentar una baja rentabilidad debido en parte a los 

siguientes aspectos118: 

• La limitación de que la mayoría de los NVD puros no se observan mediante la 

fluoroscopia. 

• La dificultad de identificar el bronquio cuya ruta lleva a la lesión.  

• La dificultad de estar efectuando la biopsia del NVD una vez que estás realizando 

la BTB.  
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La FBC se realizó a más de la mitad de los pacientes (56,7%) con el objetivo de evaluar 

el árbol bronquial, comprobar la ausencia de lesión endobronquial y realizar una BTB 

para la obtención de un diagnóstico prequirúrgico. En referencia a lo anterior, en 

ninguno de los pacientes evaluados en nuestro estudio se obtuvo un diagnóstico 

preoperatorio o hallazgos que modificaran la actitud terapéutica. Fruto de esta 

evidencia, en los últimos años estamos dejando de realizar FBC diagnósticas 

preoperatorias en los pacientes quirúrgicos con NVD.  

 

Por el contrario, Ikezawa et al.119 demostraron que el uso del EBUS asociado a la 

navegación broncoscópica virtual puede aumentar la tasa de diagnóstico de estas 

lesiones. Específicamente, mediante esta técnica, consiguieron diagnosticar al 69% de 

los pacientes con NVD mixtos y puros (65% en puros y 70% en mixtos). Cabe destacar, 

que los diagnosticados tuvieron un tamaño de la lesión mayor que los no diagnosticados 

y la tasa de éxito aumentaba en cuanto un bronquio segmentario se dirigía directamente 

a la lesión.  

 

En este mismo sentido, Ikezawa et al.118 también evidenciaron que con el uso de la EBUS 

y de una guía aumentaba el rendimiento diagnóstico de estas lesiones. Concretamente 

en su estudio, de los 67 pacientes sometidos a biopsia (11 NVD puros y 56 NVD mixtos) 

el 57% de estos (el 46% de los NVD puros y el 59% de los NDV mixtos) fueron 

diagnosticados sin ninguna complicación mayor.  
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Como podemos observar, a la hora del diagnóstico prequirúrgico de las lesiones la FBC 

convencional no obtiene tasas de diagnóstico rentables. El uso de otras técnicas como 

la broncoscopia de navegación electromagnética combinada con la TAC helicoidal 

(quirófano híbrido) podrían mejorar estos resultados. 

 

El otro método de diagnóstico preoperatorio empleado en nuestra revisión fue el uso 

de la TC para realizar una biopsia transtorácica. Según la literatura el porcentaje 

diagnóstico de los NVD mediante esta técnica varía según el tamaño y las características 

del nódulo. Para los NVD puros menores de 10 mm la rentabilidad diagnóstica ronda el 

32 %, para NVD puros de 11 a 15 mm un 50% y para NVD puros de 16 a 20 mm sube al 

80%. Para los NVD mixtos, dichos porcentajes suben al 62%, al 75% y al 85 % 

respectivamente según su tamaño120. 

 

En el presente estudio, dicha técnica fue realizada en 3 pacientes: 2 NVD mixtos y 1 puro. 

Los NVD mixtos sometidos a TC punción presentaron un tamaño de 25 mm y 13 mm, en 

cambio, el NVD puro presentó un tamaño de 6,5 mm.  

 

En ninguno de los pacientes se obtuvo un diagnóstico prequirúrgico y en uno de los NVD 

mixtos, como complicación derivada de la TC punción, se produjo una contusión 

pulmonar autolimitada. Dicha técnica se realiza con más asiduidad en nódulos 

pulmonares sólidos de mayor tamaño y obteniendo mejores porcentajes diagnósticos.  
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El valor preoperatorio de la espirometría puede ser determinante a la hora de realizar 

una resección pulmonar mayor o una resección sublobar según la capacidad pulmonar 

posterior. Por un lado, la única bilobectomía registrada en el estudio se le realizó al 

paciente con el FEV1 más bajo. Por el otro, al paciente con la DLCO más baja, se le realizó 

una resección atípica a un NVD de características puras cuya biopsia intraoperatoria fue 

de adenocarcinoma por lo que el valor preoperatorio de la DLCO pudo jugar un papel 

determinante en la decisión del tipo de cirugía realizada111.   

 

A nivel intraoperatorio la guía metálica (arpón) fue el método de elección para la 

localización intraquirúrgica de los NVD en nuestro estudio. Se realizó la misma mañana 

de la cirugía con el paciente en decúbito supino o prono (según la localización de la 

lesión) mediante anestesia local. Tras su colocación y comprobación de ausencia de 

complicaciones mayores, se trasladó el paciente al área prequirúrgica monitorizado en 

todo momento antes de la entrada en quirófano.  

 

Una vez en el quirófano, estando el paciente preparado, a la hora de realizar la incisión 

y entrar en la cavidad pleural, se debe clampar y dejar sin ventilar el pulmón con el arpón 

colocado para evitar su desprendimiento prematuro.  

 

Se colocó un arpón en 24 pacientes, 11 de ellos en NVD puros y 13 en NVD mixtos. Tras 

su aplicación se evidenciaron complicaciones de carácter leve en la mitad ellos (tasa del 

50%), siendo la complicación más frecuente una vez iniciada la intervención el 
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desprendimiento del arpón del parénquima pulmonar; sucediendo este hecho en 5 de 

los pacientes. Según la literatura, el desprendimiento suele presentarse entre el 0,4 y el 

6%75 de los casos, en nuestro estudio dicho porcentaje fue del 20,8%. A pesar de ello, la 

efectividad del arpón en localizar los NVD fue del 83,3% en nuestra serie dado que la 

visualización del punto de inserción de la guía metálica en los casos en los que se 

desprendió también facilitó la localización del NVD.  

 

Una vez localizado el NVD y si la localización lo permitía, se llevó a cabo una resección 

atípica pulmonar que contenía la lesión para su análisis intraoperatorio mediante 

técnicas de congelación.  

 

Recuperando la tabla número 38 expuesta en el aparto de resultados de la BIO podemos 

deducir que en un 62% se obtuvo un diagnóstico de malignidad, siendo el resultado más 

frecuente el adenocarcinoma pulmonar sin especificar el grado de invasión. En 5 

pacientes que fueron sometidos a BIO, el patólogo no identificó la lesión dentro de la 

resección atípica. Este hecho, aunque fue aislado, puede suceder debido a la selección 

del corte de la pieza analizada y no observar ninguna patología pulmonar macroscópica 

o microscópica. 
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Destacamos también que hubo 5 lesiones benignas que sumadas a las lesiones 

indeterminadas (la proliferación epitelial lepídica y la hiplerplasia neumocitaria), 

obtenemos un total de 13 lesiones no concluyentes de malignidad. 

 

El resultado anatomopatológico recibido es de vital importancia para el cirujano, ya que 

a raíz de la información recibida, optará por la realización de una cirugía u otra. En 

nuestro estudio la BIO diagnosticó con mayor proporción lesiones malignas en NVD 

mixtos y más benignas e indeterminadas en los NVD puros. La resección pulmonar más 

frecuentemente realizada fue la lobectomía pulmonar con resección ganglionar 

sistemática. En la tabla número 40 del apartado de resultados, se expone la cirugía 

realizada según la AP de la BIO. De dicha tabla podemos destacar aspectos notables 

como:  

• A los que no se realizó BIO: de los 8 pacientes (teniendo en cuenta que a 1 de 

ellos no se le encontró la lesión y tampoco se le realizó resección pulmonar) se 

efectuaron 5 lobectomías directas cuyas lesiones se enviaron directamente a 

análisis diferido con la pieza quirúrgica. Este hecho se explica debido a la posible 

localización intrapulmonar de los NVD que no permitió realizar la BIO. Un 

acontecimiento semejante podría pasar sobre el paciente al que se le hizo una 

resección sublobar directa. En cambio, sobre el último paciente, se destaca que 

presentó un NVD puro periférico por el cual se optó por realizar simplemente 

una resección atípica amplia con grandes márgenes quirúrgicos.  
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• De los 5 pacientes donde no se encontró la lesión en la BIO, 4 cirujanos 

decidieron no ampliar más cirugía que la realizada con la BIO y 1 de ellos prefirió 

realizar una resección sublobar como ampliación de márgenes.  

 

 

• Hubo 3 pacientes que a pesar del resultado de la BIO de lesiones no malignas (2 

proliferaciones lepídicas y 1 lesión benigna) se les realizaron a todos ellos 

lobectomías pulmonares, al no concordar el resultado anatomopatológico 

recibido con la probabilidad de malignidad de la lesión. 

 

Una vez realizada la cirugía se llevó a cabo de nuevo un análisis en parafina de las 

lesiones pulmonares. En los resultados obtenidos de dicho análisis se observaron 

diferencias sustanciales respecto a los identificados en la BIO (tabla 46 del anexo):  

• El número de lesiones benignas bajó de 13 (incluyendo las lesiones benignas, la 

hiperplasia adenomatosa y la proliferación lepídica) a 6 (incluye al tumorlet, a la 

proliferación lepídica y a las lesiones benignas). 

 

• Todas las proliferaciones lepídicas diagnosticadas por la BIO (7) fueron 

catalogadas en la AP definitiva como adenocarcinomas (3 mínimamente 

invasivos y 4 invasivos). Además, sólo se confirmó 1 proliferación lepídica dentro 

de los pacientes a los que no se encontró la lesión en la BIO por parte del 

patólogo.  
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• De los 7 pacientes sometidos a cirugías directas (donde no se realizó la BIO), 

hubo 1 paciente con diagnóstico de lesión benigna y el resto de lesiones fueron 

malignas. 

 

• En referencia a los pacientes donde el patólogo no identificó lesión en la BIO, en 

la anatomía definitiva se confirmó 1 lesión benigna y el resto fueron lesiones 

malignas. 

 

• El paciente que en la BIO fue diagnosticado de hiperplasia adenomatosa, tras el 

análisis definitivo dicho diagnóstico fue corregido a adenocarcinoma invasivo.   

 

Las lobectomías pulmonares realizadas a los pacientes cuya lesión en la BIO resultó ser 

no maligna (1 lesión benigna y 2 proliferaciones lepídicas) se llevaron a cabo por decisión 

del cirujano responsable; ya que, conociendo de antemano que la BIO presenta ciertas 

limitaciones a la hora de establecer un diagnóstico preciso (sobre todo en este tipo de 

lesiones) se puso en contexto la lesión radiológica, los antecedentes y la opinión del 

paciente comentada previamente antes de la intervención.  

 

Profundizando en dichas lesiones:  

➢ El primer paciente presentó un NVD de características puras en el lóbulo medio 

con antecedente neoplásico de origen urológico que, a pesar de que la BIO 

señaló una anatomía de lesión de benigna, se le realizó una lobectomía. La 
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anatomía patológica definitiva de dicha lesión resultó de tumor linfoproliferativo 

pulmonar.  

 

➢ El segundo paciente presentó también un nódulo de características puras en el 

lóbulo inferior izquierdo y no presentaba antecedentes de neoplasia previa. La 

BIO informó de proliferación lepídica, pero se decidió realizar una lobectomía 

inferior izquierda. La anatomía patológica de dicho NVD concluyó en 

adenocarcinoma mínimamente invasivo. 

 

 

➢ El tercer paciente presentó un NVD de características puras en el lóbulo superior 

derecho. Este paciente tampoco presentaba antecedentes personales de 

neoplasia previa. La BIO informó la lesión de proliferación lepídica pero también 

se realizó una lobectomía pulmonar. El resultado definitivo de la lesión fue de 

adenocarcinoma invasivo.  

 

Como podemos observar, en los 3 pacientes las lesiones que presentaron fueron NVD 

puros los cuales muestran mayores problemas a la hora de interpretarlos mediante las 

técnicas de congelación de la BIO. Concretamente, 2 de los 3 pacientes presentaban las 

lesiones en lóbulos de pequeño tamaño (3 segmentos en el LSD y 2 segmentos en el LM) 

y asumiendo que el porcentaje de variabilidad diagnóstica en este tipo de lesiones es 

alto se optó por un tratamiento radical. En nuestro estudio, el porcentaje de acierto de 

la BIO en las lesiones malignas fue del 90% en NVD mixtos y del 46% para NVD puros.  
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Respecto al paciente al cual no se le encontró la lesión durante la cirugía, presentó un 

nódulo de características puras ubicado en el lóbulo superior derecho, habiendo sido 

intervenido por cirugía abierta en el 2012. Durante dicha exploración quirúrgica no se 

logró localizar la lesión pulmonar, siendo así necesario acudir a diferentes compañeros 

de especialidad para su ubicación sin éxito. Teniendo en cuenta que no se utilizó ningún 

marcaje prequirúrgico de la lesión y sumado a la dificultad de localizar estas lesiones por 

palpación, en ese momento se optó por no realizar ninguna resección pulmonar. A este 

paciente se le mantuvo seguimiento hasta que en 2017 se le realizó una lobectomía 

superior derecha.  

 

Por último, también llama la atención el paciente que presentando un NVD la cirugía 

realizada fuera una bilobectomía pulmonar. Revisando dicho caso, el NVD se ubicaba en 

el LSD y tras observar que el lóbulo medio se encontraba hipoplásico, se le practicó la 

bilobectomía superior y media. 

 

Los NVD muestran mejores tasas de supervivencia respecto a los pacientes con nódulos 

sólidos59 ya que presentan histologías más favorables (AIS, AMI, etc.)60. Debido a esto, 

se obtienen tasas de supervivencia libre de enfermedad a 5 años superiores a los de 

pacientes con nódulos sólidos (95 % en pacientes con NVD vs 65% en sólidos)98. La 

incidencia de cáncer de pulmón en forma de NVD ha aumentado en torno a un 63%116, 

motivo por el cual nuestro estudio se centra en el tratamiento quirúrgico de lesiones 

precoces neoplásicas como pueden ser los NVD.  
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El siguiente gráfico pertenece al grupo clínico oncológico japonés121 donde se observa 

la comparación de supervivencias entre los nódulos con componente deslustrado y las 

lesiones sólidas:  

 

Gráfico 15. Comparación entre la supervivencia de nódulos sólidos y NVD121.  

 

Como se puede observar, a misma T clínica de la clasificación TNM, según presente o no 

cierto componente de NVD, las curvas de supervivencia son distintas en cuanto aumenta 

el tamaño de la lesión pulmonar.  

 

En nuestro análisis, el tiempo de observación fue de 124 meses (siendo el mayor tiempo 

de 124 meses y el menor de 26 meses) obteniéndose una supervivencia global de los 

pacientes superior al 80%. Estratificando dicha supervivencia por la patología neoplásica 

pulmonar, la supervivencia global de los pacientes intervenidos fue del 100%, ya que los 

éxitus acontecidos no tuvieron relación con la neoplasia pulmonar.  
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La supervivencia resultó ser independiente de la cirugía realizada (lobectomía, resección 

atípica o resección sublobar)122 siendo el estadio clínico mayoritario el IA2 (T1bN0M0). 

La mayoría de las resecciones atípicas (segunda cirugía más realizada en frecuencia) se 

llevaron a cabo en NVD puros y, a pesar de obtener resultados de neoplasias infiltrantes 

en la anatomía definitiva, los pacientes prefirieron mantener el seguimiento radiológico 

más que la reintervención quirúrgica.  

 

Además, los resultados obtenidos en cuanto a la supervivencia se correlacionan a los de 

otros estudios como Tsutani et al.108 donde en NVD puros obtenían una supervivencia 

similar a los 3 años tras realizar una lobectomía o una resección sublobar. También se 

correlacionan con el estudio de Sagawa et al.114, quienes compararon en un ensayo 

multicéntrico la supervivencia a 5 años de pacientes con NDV puros tratados con 

resección atípica o segmentectomía anatómica. En dicho estudio se obtuvieron 

supervivencias del 100% y del 98,1% sin ninguna recurrencia de enfermedad. Así mismo, 

también concuerda con el estudio de Moon et al.123, quienes realizaron un análisis 

retrospectivo de 191 pacientes con NVD predominantemente puros sometidos a 

lobectomías o resecciones sublobares obteniendo ambos grupos obtuvieron una 

supervivencia libre de enfermedad a 5 años del 100%. 

 

Cabe añadir que se ha observado cierta relación entre el componente sólido y la 

probabilidad de invasión de la membrana basal, pero también se ha descrito 

ampliamente la presencia de patología invasiva en NVD puros como ocurre en nuestro 

estudio33,114,123. Siguiendo esta línea, el diagnóstico más frecuente tanto en NVD puros 
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como en mixtos fue de adenocarcinoma pulmonar invasivo (concretamente un 52,9% 

de los NVD puros y un 72% de los NVD mixtos diagnosticados de adenocarcinoma 

tuvieron un componente invasivo) y además, en nuestro estudio, la presencia del 

componente invasivo no se correlacionó con el tamaño de la lesión en ninguno de los 

dos tipos de NVD. 

 

Ante los buenos resultados de supervivencia con el tratamiento quirúrgico y al no poder 

correlacionar los nódulos mixtos y puros con patología maligna o benigna 

preoperatoriamente, sugiere hacer un manejo quirúrgico de esta patología como si se 

tratase de una lesión maligna. 

 

En relación a lo anterior, otro argumento a favor de un manejo quirúrgico en este 

sentido es que la mortalidad intra y perioperatoria de los pacientes sometidos a cirugía 

fue del 0%. La tasa de complicaciones postoperatorias varía en la bibliografía, pero en 

relación a la VATS se estima entre 15-16 % y en la cirugía abierta en torno al 25%124. En 

nuestro estudio, dicha tasa resultó en un 19,7%. Desglosando este porcentaje 

obtenemos una tasa de complicaciones de la VATS del 10,6% y de la cirugía abierta del 

9,09%. Dentro de las complicaciones postoperatorias hay que resaltar que la mayoría de 

ellas fue de carácter leve aumentando únicamente la estancia hospitalaria 

independientemente del abordaje quirúrgico y de la cirugía realizada. 

 

En cuanto al tipo de cirugía, cabe destacar que la VATS se realizó en un 68,7% de los 

pacientes, siendo el más utilizado del presente estudio y que al ser un abordaje 
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mínimamente invasivo permitió una recuperación más temprana con una estancia 

hospitalaria media de 3,97 días en una cirugía mayor pulmonar.  

 

Además, todos los pacientes intervenidos, presentaron una anatomía patológica de 

resección completa R0, no precisando en ninguno de los pacientes tratamiento 

adyuvante quimioterápico o radioterápico.  

 

Es interesante destacar que en nuestro estudio solo hubo 1 paciente con recurrencia de 

la enfermedad a los 2 años de realizar una resección atípica en un NVD de características 

puras con anatomía patológica definitiva de carcinoma epidermoide (con recidiva en la 

sutura mecánica). Los factores de riesgo de recurrencia de este tipo de lesiones que se 

han descrito son el margen de resección y la presencia de un NVD de características 

mixtas, es decir, con cierto componente sólido125. Dicho paciente, fue intervenido en un 

segundo tiempo realizándose una lobectomía y persistiendo libre de enfermedad al final 

del análisis temporal.  

 

1. LIMITACIONES_________________________________________________________ 

Este estudio presenta las limitaciones de ser un estudio retrospectivo y ser de una sola 

institución. Por otra parte, los NVD que finalmente se sometieron a cirugía han sido 

previamente estudiados y seguidos clínicamente por el servicio de Neumología, de ahí 

la alta tasa de malignidad mostrada. Otro factor limitante ha sido que el periodo de 

observación de algunos pacientes ha sido limitado, siendo el menor periodo de 26 



 

201 
 

meses. Por último, en el análisis multivariable encontramos que intentar construir un 

modelo con muchas variables puede ser de gran complejidad cuando hay pocas 

observaciones, ocasionando estimaciones inestables y poco precisas. 

 

Se obtendrá mayor evidencia científica y se propondrán nuevas recomendaciones 

cuando se obtengan los resultados de los estudios prospectivos y aleatorizados que 

pueden dar un cambio de paradigma en el tratamiento de estas lesiones pulmonares. 
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1-La capacidad de predicción de malignidad de la PET en los NVD es muy baja ya que no 

se encontró asociación estadística entre la captación del radiotrazador con el 

diagnóstico de malignidad. 

 

2-La utilización de la guía metálica o arpón presentó una eficacia para la localización de 

los NVD del 83,3%.  

 

3-El diagnóstico anatomopatológico definitivo más frecuente tanto en NVD puros como 

mixtos fue de adenocarcinoma invasivo. 

 

4-La mortalidad quirúrgica de los pacientes del estudio fue del 0%.  

 

5-El porcentaje de acierto de la biopsia intraoperatoria respecto a la anatomía 

patológica definitiva en los NVD mixtos fue de un 90% y respecto a los NVD puros fue de 

un 46%.  

 

6-El abordaje quirúrgico videotoracoscópico se tradujo en una estancia hospitalaria 

postoperatoria menor estadísticamente significativa.  
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7-La fibrobroncoscopia y la tomografía computarizada con punción transtorácica no 

mostraron utilidad como técnica de diagnóstico preoperatorio de los nódulos en vidrio 

deslustrado puros o mixtos.  

 

8-No existe relación estadísticamente significativa entre los marcadores tumorales 

EGFR, ALK y PDL-1 y la histología tumoral de los NVD.  

 

9-El tratamiento quirúrgico de los adenocarcinomas descritos como NVD presenta muy 

buen pronóstico puesto que, independientemente de la cirugía realizada, la 

supervivencia de los pacientes fue del 100% en el periodo de observación con evento 

terminal el fallecimiento por la neoplasia pulmonar.   
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Tabla 46. Comparaciones diagnósticas entre la BIO y la AP definitiva.  
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