
INTRODUCCIÓN

Los tumores microcíticos extra-pulmonares son tumo-
res infrecuentes que comprenden  entre el 0.1% y el 0.4% de 

1
todos los tumores . La localización prostática de estos tumo-
res es aún menos frecuente, representando el 0.5-2% de las 

2
neoplasias prostáticas , y en la literatura se encuentran me-
nos de 200 casos publicados.

Se presentan dos casos de cáncer de  próstata  de células 
pequeñas tratados en nuestro hospital y se realiza una revi-
sión de la literatura.

CASO 1

Paciente de 85 años con antecedentes patológicos de dia-
betes,  DLP (dislipidemia), hipertensión arterial y carcino-
ma urotelial de bajo grado ASH II sin invasión de corion ni 
muscular; quien se encontraba en vías de realizar quimiote-

rapia endovesical y consultó por dolor abdominal hipogás-
trico y oligoanuria de 24 hs de evolución. Se constató reten-
ción aguda de orina, se colocó una sonda vesical e inició tra-
tamiento con Tamsulosina 0.4 mcg/dia. Se realizó ecografía 
abdominal que evidenció vejiga de paredes finas con ima-
gen polipoidea a nivel de pared anterolateral de 0.8 x 0.6 cm 
sin características de malignidad. Se inició tratamiento mé-
dico con Tamsulosina y control por consultorios externos. 

A los dos meses refirió dolor a nivel perineal que dificul-
taba el descanso nocturno. Fue evaluado clínicamente y deri-
vado a servicio de gastroenterología para estudio. La misma 
evidenció al tacto rectal: esfínter hipotónico, próstata au-
mentada de tamaño de consistencia dura y características no-
dulares. Se realizó recto-sigmoideoscopía flexible hasta co-
lon sigmoides que visualizó en cara anterior de recto im-
pronta prostática irregular, dura, dolorosa; con mucosa irre-
gular, friable y eritematosa, de las cuales se tomaron mues-
tras biopsias. 

Ante los hallazgos en examen físico y recto-sigmoideos-
copía; y frente a la sospecha de malignidad, se solicitaron to-
mografías de tórax, abdomen y pelvis (Figura 1) que mos-
traron:  Aumento de tamaño de glándula prostática  con ima-
gen de densidad de partes blandas de 29 mm que toma am-
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plio contacto con el borde posterior de la próstata y pared an-
terior del recto que podría corresponder a proceso orgánico 
prostático con infiltración rectal; divertículos en colon sig-
moides, múltiples lesiones hepáticas dispuestas en ambos 
lóbulos  sugerentes de secundarismo, múltiples imágenes 
nodulares en ambos campos pulmonares de 5 mm de diáme-
tro que podrían corresponder con secundarismo. Se realizó 
gammagrafía ósea que resultó negativa para lesiones me-
tastásicas. En la analítica sanguínea el PSA (prostatic speci-
fic antigen): 0.523 ng/ml.

El resultado de las biopsias rectales realizadas fue: Infil-

tración rectal por carcinoma neuroendócrino de células pe-
queñas. La inmunohistoquimica de dicha muestra se infor-
ma como: Citoqueratina AE1-AE3: Positivo patrón “dot”, 
CK 7: negativo, CK 20: negativo, CX2: débilmente positi-
vo, Sinaptofisina: positivo y P63: negativo.  El cuadro his-
tológico y la IHQ resultó ser compatible con infiltración rec-
tal por carcinoma neuroendócrino de células pequeñas. 

Se interpretó el caso como carcinoma microcítico de ori-
gen prostático avanzado e inició tratamiento de quimiotera-
pia: Carboplatino AUC5 + Etopósido 100 mg/m2 día 1-3 ca-
da 21 días por 4 a 6 ciclos y radioterapia antálgica.  Presentó 
toxicidad con neutropenia febril a foco urinario que requirió 
internación, antibiótioterapia endovenosa y soporte clínico; 
y plaquetopenia grado IV. 

Se realizaron tomografías de valoración a los tres meses 
de iniciado el tratamiento (Figura 2) que informaron progre-
sión de enfermedad hepática. Se consensuó junto con fami-
liar y el paciente continuar en cuidados paliativos.

CASO 2

Paciente de 77 años con antecedentes patológicos de 
hipertensión arterial, nefrectomía izquierda por patología 
benigna, insuficiencia renal crónica tipo III,  resección de 
adenoma prostático, hemorroidectomía y diverticulosis 
colónica; quien comenzó con cuadro de proctorragia inter-
mitente de 10 días de evolución. Se realizó recto-
sigmoideoscopía flexible la cual mostró una lesión elevada 
infiltrante de origen extrínseco al recto que impactaba y 
generaba compresión parcial del mismo,  de la cual se toma-
ron biopsias.

 Al interrogatorio dirigido el paciente refirió también pre-
sentar episodios de polaquiuria, urgencia miccional y disu-
ria intermitentes que fueron evaluados con urocultivos y re-
sultaron negativos, tacto rectal presentaba próstata aumen-
tada de tamaño, indolora sin fluctuaciones ni irregularida-
des en su contorno. Se intentó realizar cistoscopia pero el pa-
ciente presentaba estrechez a nivel de uretra prostática que 
impidió la visualización vesical. En analítica sanguínea: 
PSA: 1.83 ng/dl. Se decidió realizar resección transuretral  
prostática cuya patología arroja el siguiente informe: “Se ob-
serva carcinoma pobremente diferenciado, compuesto por 

Figura 1. TAC Inicial. A) Proceso orgánico prostático de 2.9 cm. B) 
Metástasis hepáticas. C) Metástasis pulmonares.

Figura 2. TAC 3 meses con progresión de enfermedad hepática.
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nidos de células grandes, con núcleos irregulares y nucléolo 
prominente. Perfil inmunohistoquímico: TTF-1: negativo, 
Cromogranina: positiva, Sinaptofisina: Positiva, CDX2: 
Negativo, CK-7: Negativa, CK20: Negativa, APE: 
Negativa, compatible con carcinoma microcítico”. El in-
forme de las biopsias rectales evidenciaron: Infiltración rec-
tal por carcinoma pobremente diferenciado.

Se realizó resonancia nuclear magnética de pelvis (Fi-
gura 3A): masa lobulada  de 10 x 8 x 7 cm que ocupa el espa-
cio recto-vesical  con algunas imágenes ganglionares de 5 a 
20 mm en ambas cadenas ilíacas compatibles con adenome-
galias. Tomografía tóraco abdominal y gammagrafía ósea 
de estadificación: normales.

Se inició tratamiento combinado de quimio-radio-
terapia con esquema Carboplatino AUC5 + Etopósido 100 
mg/m2 día 1-3 cada 21 días por 4 a 6 ciclos. Presentó dos in-
ternaciones por neutropenia febril y toxicidad con anemia 
grado III, plaquetopenia grado II y astenia.

Se realizaron tomografías de valoración a los tres meses 
de iniciado el tratamiento (Figura 3B) que informaron: cam-
bios actínicos en ilion distal y colon sigmoides y escaso li-
quido libre inter-asas sin evidencia de masa intra pélvica 
descripta en estudios previos. 

Inició controles posteriores a finalización de tratamien-
to en cuyos estudios se ve a nivel sub-pleural lesión de tipo 
nodular de 9 X 5 mm compatible con granuloma  (Figura 
3C), sin presencia de masa intra-pélvica.  DSF (desease free 
survival): 4 meses.

DISCUSIÓN

Los tumores microcíticos extra-pulmonares son tumo-
res raros, representan el 0.1% - 0.4% de todos los tumores y 

1
el 2.5% de los tumores microcíticos extra pulmonares . De 
esta histología, los más frecuentes son los de origen pulmo-
nar. Otras localizaciones: próstata, vejiga, cérvix,  tracto 
gastrointestinal (esófago).

Los carcinomas microcíticos de próstata representan el 
2,3

0.5% - 2 % de todos los tumores de próstata . Se presentan 
de forma más temprana que el adenocarcinoma de próstata, 
entre la cuarta y la sexta década de la vida con una edad me-
dia de 61 años, suelen diagnosticarse en estadios más avan-
zados. La evolución es más agresiva, con una supervivencia 

3,4
variable de 5 a 17 meses .

El origen histológico del mismo se encuentra  poco defi-
5,6 7,18

nido . Algunos autores como Schron y cols.  sostienen 
que su origen es la desdiferenciación de células prostáticas 
infiriendo una transformación a mayor agresividad de las cé-
lulas del adenocarcinoma de próstata; mientras que otros au-
tores como Wenk y cols.  consideran que se originan en célu-
las neuroendocrinas del sistema retículo endotelial. La teo-
ría más aceptada es la que fundamenta su origen en las célu-
las stem cell pluripotencial del tejido prostático periuretral, 
lo cual justificaría el elevado nivel de proliferación de di-

7,11,12,17
chas células, la ausencia de expresión de PSA  y de re-
ceptores de andrógenos.
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La mayoría de los casos son de novo, aunque un pequeño 
porcentaje inician como recurrencia frente a un adenocarci-
noma de alto grado (Gleason 9 -10) luego de haber recibido 

12,15
tratamiento hormonal, radioterapia o quimioterapia . En 
hasta el 43% de los casos se encuentran asociados a focos de 
adenocarcinoma en la misma muestra prostática (histología 
mixta). 

La presencia de células “típicas” de carcinoma microcí-
tico se encuentran en hasta un 64% de los pacientes, células 
de tamaño pequeño con escaso citoplasma, núcleo oval y nu-

6,16
cléolo ausente o apenas perceptible . En otras situaciones 
las células presentan mayor citoplasma y tamaño celular in-
termedio, motivo por el cual son informadas como carcino-

6,19
mas poco diferenciados .

La IHQ (inmunohistoquímica) de estos tumores com-
prende la negatividad para marcadores como el TTF-1 (fac-
tor de transcripción tiroideo 1) y PSA; y positividad para cro-
mogranina, sinaptofisina y enolasa neurono específi-

8,9,19,21
ca . Estos tumores también pueden expresar antígeno 
carcinoembrionario (CEA) en sangre; el mismo podría ser 
utilizado como marcador de seguimiento de enfermedad, 
aunque no se encuentra establecido como marcador de se-
guimiento frente al tratamiento ni como marcador diagnós-
tico. En este tipo de tumores se evidencia expresión de 
VEGF (factor de crecimiento derivado de endotelio vascu-
lar), lo que confiere mayor grado de desdiferenciación y ma-

9
yor grado de agresividad .

Al momento del diagnostico la mayoría de los pacientes 
se encuentran sintomáticos, siendo la clínica más frecuente: 
retención urinaria (síntoma inicial en 72% de los casos re-
portados), hematuria, tenesmo rectal, dolor pélvico y hema-
toquezia. Otros síntomas menos frecuentes son los sínto-
mas obstructivos provocados por el crecimiento tumoral, co-
mo la hidronefrosis y la insuficiencia renal aguda. Como sín-
dromes paraneoplásicos asociados se han descripto una am-
plia variedad de cuadros: Síndrome de Eaton-Lambert, neu-
ropatía periférica, Miastenia Gravis, encefalopatía límbica, 
SIHAD (Síndrome de secreción inadecuada de hormona an-

17 11
tidiurética ), hipercalcemia , síndrome de Cushing.

La estadificación de estos tumores es según TNM (Ta-
maño tumoral-nódulos linfáticos-metástasis) si bien se 
habla en general de enfermedad localizada,  localmente 
avanzada y enfermedad metastásica. Los sitios metastási-
cos habituales  son: hígado, pulmones, huesos (donde gene-

4,11
ran lesiones líticas en lugar de blásticas ),  suprarrenales, 
vejiga, cerebro y medula espinal. Las localizaciones menos 
frecuentes, aunque también descriptas son: testículos, epi-
dídimo, peritoneo, páncreas, corazón (pericárdicas e intra 

20
cardíacas ), tiroides y cuerdas vocales.

Por el momento no se cuenta con un tratamiento especí-
fico para el carcinoma microcítico de próstata, se extrapola 
del manejo del carcinoma microcítico de origen pulmonar. 
El tratamiento de quimioterapia con base al platino alcanza 

15
tasas de respuesta de hasta el 72% , con una duración 

13,14
media de la respuesta de 9 meses , en combinación con 
radioterapia, siendo ésta última indicada en tumores pT3 y 
resecciones de tumores con márgenes comprometidos. La 
resección transuretral se reserva para lesiones localizadas 
pasibles de ser curadas con la misma y en los casos de pre-

13
sentar sintomatología obstructiva, con fines paliativos .

Los factores pronósticos más importantes son: 1) com-
ponente de células neuroendocrinas presentes en la muestra, 
2) albumina sérica, 3) performance status (ECOG), 4) núme-
ro de metástasis, 5) presencia de síndrome paraneoplásicos 
11,12

. 
En la actualidad, la supervivencia global media de este 

tipo de tumores no supera los 2 años, más allá del tratamien-
4

to recibido . 

CONCLUSIÓN

Los carcinomas de células pequeñas prostáticos forman 
parte de un grupo de tumores muy raros e infrecuentes como 
son los carcinomas de células pequeñas de origen extrapul-
monar. Representan el 0.5-2% de las neoplasias prostáticas. 
Se presentan como lesiones localmente invasivas con alta 
capacidad de diseminación metastásica, lo cual hace que su 
pronóstico sea ominoso. 

Habitualmente son informados como lesiones carcino-
matosas sin ser claro su origen, ya que cursa con valores de 
antígeno prostático en sangre y tejido normales, siendo la 
IHQ crucial para su diagnóstico. Los síntomas y signos con 
los que se presentan son comunes a los adenocarcinomas 
prostáticos. 

Es de crucial importancia tener presente éste diagnósti-
co diferencial ya que el tratamiento y el pronóstico suma-
mente diferentes. 
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Figura 3. A) RMN pelvis inicial con masa de 10 x 8 cm en espacio recto-
vesical. B) y C) TAC de pelvis a los 3 meses sin evidencia de masa pros-
tática. D) TAC de tórax de fin de tratamiento con granuloma subpleural.



nidos de células grandes, con núcleos irregulares y nucléolo 
prominente. Perfil inmunohistoquímico: TTF-1: negativo, 
Cromogranina: positiva, Sinaptofisina: Positiva, CDX2: 
Negativo, CK-7: Negativa, CK20: Negativa, APE: 
Negativa, compatible con carcinoma microcítico”. El in-
forme de las biopsias rectales evidenciaron: Infiltración rec-
tal por carcinoma pobremente diferenciado.

Se realizó resonancia nuclear magnética de pelvis (Fi-
gura 3A): masa lobulada  de 10 x 8 x 7 cm que ocupa el espa-
cio recto-vesical  con algunas imágenes ganglionares de 5 a 
20 mm en ambas cadenas ilíacas compatibles con adenome-
galias. Tomografía tóraco abdominal y gammagrafía ósea 
de estadificación: normales.

Se inició tratamiento combinado de quimio-radio-
terapia con esquema Carboplatino AUC5 + Etopósido 100 
mg/m2 día 1-3 cada 21 días por 4 a 6 ciclos. Presentó dos in-
ternaciones por neutropenia febril y toxicidad con anemia 
grado III, plaquetopenia grado II y astenia.

Se realizaron tomografías de valoración a los tres meses 
de iniciado el tratamiento (Figura 3B) que informaron: cam-
bios actínicos en ilion distal y colon sigmoides y escaso li-
quido libre inter-asas sin evidencia de masa intra pélvica 
descripta en estudios previos. 

Inició controles posteriores a finalización de tratamien-
to en cuyos estudios se ve a nivel sub-pleural lesión de tipo 
nodular de 9 X 5 mm compatible con granuloma  (Figura 
3C), sin presencia de masa intra-pélvica.  DSF (desease free 
survival): 4 meses.

DISCUSIÓN

Los tumores microcíticos extra-pulmonares son tumo-
res raros, representan el 0.1% - 0.4% de todos los tumores y 

1
el 2.5% de los tumores microcíticos extra pulmonares . De 
esta histología, los más frecuentes son los de origen pulmo-
nar. Otras localizaciones: próstata, vejiga, cérvix,  tracto 
gastrointestinal (esófago).

Los carcinomas microcíticos de próstata representan el 
2,3

0.5% - 2 % de todos los tumores de próstata . Se presentan 
de forma más temprana que el adenocarcinoma de próstata, 
entre la cuarta y la sexta década de la vida con una edad me-
dia de 61 años, suelen diagnosticarse en estadios más avan-
zados. La evolución es más agresiva, con una supervivencia 

3,4
variable de 5 a 17 meses .

El origen histológico del mismo se encuentra  poco defi-
5,6 7,18

nido . Algunos autores como Schron y cols.  sostienen 
que su origen es la desdiferenciación de células prostáticas 
infiriendo una transformación a mayor agresividad de las cé-
lulas del adenocarcinoma de próstata; mientras que otros au-
tores como Wenk y cols.  consideran que se originan en célu-
las neuroendocrinas del sistema retículo endotelial. La teo-
ría más aceptada es la que fundamenta su origen en las célu-
las stem cell pluripotencial del tejido prostático periuretral, 
lo cual justificaría el elevado nivel de proliferación de di-

7,11,12,17
chas células, la ausencia de expresión de PSA  y de re-
ceptores de andrógenos.
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La mayoría de los casos son de novo, aunque un pequeño 
porcentaje inician como recurrencia frente a un adenocarci-
noma de alto grado (Gleason 9 -10) luego de haber recibido 

12,15
tratamiento hormonal, radioterapia o quimioterapia . En 
hasta el 43% de los casos se encuentran asociados a focos de 
adenocarcinoma en la misma muestra prostática (histología 
mixta). 

La presencia de células “típicas” de carcinoma microcí-
tico se encuentran en hasta un 64% de los pacientes, células 
de tamaño pequeño con escaso citoplasma, núcleo oval y nu-

6,16
cléolo ausente o apenas perceptible . En otras situaciones 
las células presentan mayor citoplasma y tamaño celular in-
termedio, motivo por el cual son informadas como carcino-

6,19
mas poco diferenciados .

La IHQ (inmunohistoquímica) de estos tumores com-
prende la negatividad para marcadores como el TTF-1 (fac-
tor de transcripción tiroideo 1) y PSA; y positividad para cro-
mogranina, sinaptofisina y enolasa neurono específi-

8,9,19,21
ca . Estos tumores también pueden expresar antígeno 
carcinoembrionario (CEA) en sangre; el mismo podría ser 
utilizado como marcador de seguimiento de enfermedad, 
aunque no se encuentra establecido como marcador de se-
guimiento frente al tratamiento ni como marcador diagnós-
tico. En este tipo de tumores se evidencia expresión de 
VEGF (factor de crecimiento derivado de endotelio vascu-
lar), lo que confiere mayor grado de desdiferenciación y ma-

9
yor grado de agresividad .

Al momento del diagnostico la mayoría de los pacientes 
se encuentran sintomáticos, siendo la clínica más frecuente: 
retención urinaria (síntoma inicial en 72% de los casos re-
portados), hematuria, tenesmo rectal, dolor pélvico y hema-
toquezia. Otros síntomas menos frecuentes son los sínto-
mas obstructivos provocados por el crecimiento tumoral, co-
mo la hidronefrosis y la insuficiencia renal aguda. Como sín-
dromes paraneoplásicos asociados se han descripto una am-
plia variedad de cuadros: Síndrome de Eaton-Lambert, neu-
ropatía periférica, Miastenia Gravis, encefalopatía límbica, 
SIHAD (Síndrome de secreción inadecuada de hormona an-

17 11
tidiurética ), hipercalcemia , síndrome de Cushing.

La estadificación de estos tumores es según TNM (Ta-
maño tumoral-nódulos linfáticos-metástasis) si bien se 
habla en general de enfermedad localizada,  localmente 
avanzada y enfermedad metastásica. Los sitios metastási-
cos habituales  son: hígado, pulmones, huesos (donde gene-

4,11
ran lesiones líticas en lugar de blásticas ),  suprarrenales, 
vejiga, cerebro y medula espinal. Las localizaciones menos 
frecuentes, aunque también descriptas son: testículos, epi-
dídimo, peritoneo, páncreas, corazón (pericárdicas e intra 

20
cardíacas ), tiroides y cuerdas vocales.

Por el momento no se cuenta con un tratamiento especí-
fico para el carcinoma microcítico de próstata, se extrapola 
del manejo del carcinoma microcítico de origen pulmonar. 
El tratamiento de quimioterapia con base al platino alcanza 

15
tasas de respuesta de hasta el 72% , con una duración 

13,14
media de la respuesta de 9 meses , en combinación con 
radioterapia, siendo ésta última indicada en tumores pT3 y 
resecciones de tumores con márgenes comprometidos. La 
resección transuretral se reserva para lesiones localizadas 
pasibles de ser curadas con la misma y en los casos de pre-

13
sentar sintomatología obstructiva, con fines paliativos .

Los factores pronósticos más importantes son: 1) com-
ponente de células neuroendocrinas presentes en la muestra, 
2) albumina sérica, 3) performance status (ECOG), 4) núme-
ro de metástasis, 5) presencia de síndrome paraneoplásicos 
11,12

. 
En la actualidad, la supervivencia global media de este 

tipo de tumores no supera los 2 años, más allá del tratamien-
4

to recibido . 

CONCLUSIÓN

Los carcinomas de células pequeñas prostáticos forman 
parte de un grupo de tumores muy raros e infrecuentes como 
son los carcinomas de células pequeñas de origen extrapul-
monar. Representan el 0.5-2% de las neoplasias prostáticas. 
Se presentan como lesiones localmente invasivas con alta 
capacidad de diseminación metastásica, lo cual hace que su 
pronóstico sea ominoso. 

Habitualmente son informados como lesiones carcino-
matosas sin ser claro su origen, ya que cursa con valores de 
antígeno prostático en sangre y tejido normales, siendo la 
IHQ crucial para su diagnóstico. Los síntomas y signos con 
los que se presentan son comunes a los adenocarcinomas 
prostáticos. 

Es de crucial importancia tener presente éste diagnósti-
co diferencial ya que el tratamiento y el pronóstico suma-
mente diferentes. 
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vesical. B) y C) TAC de pelvis a los 3 meses sin evidencia de masa pros-
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INTRODUCCIÓN

El cáncer pulmonar es la causa principal de muertes rela-
cionadas al cáncer en los Estados Unidos y en todo el mun-
do. La alta tasa de mortalidad resulta tanto de la alta inci-
dencia como del estado avanzado de la enfermedad al mo-

1
mento del diagnóstico . En 2015 se estima 224.210 casos 
nuevos (116.000 en hombres y 108.210 en mujeres) serán 
diagnosticados, y 159.260 muertes relacionadas con la en-
fermedad. Sólo 16.6% de todos los pacientes con cáncer de 

2
pulmón estarán vivos a los 5 años del diagnóstico .

Éstas estadísticas enfatizan que el cáncer pulmonar es 
una enfermedad letal con supervivencia general pobre. Más 
del 70% de los pacientes serán diagnosticados con enferme-
dad diseminada la cual no es receptiva de la terapia curativa. 
Aún los que presentan la enfermedad en estadio inicial tie-

1
nen una alta tasa de recurrencia .

El cáncer pulmonar es ampliamente dividido en Cáncer 
pulmonar de células pequeñas (SCLC) y cáncer pulmonar 
de células no pequeñas (NSCLC). Aproximadamente el 
85% de los pacientes es NSCLC.

Respecto a su epidemiologia, la enfermedad raramente 
se  diagnostica en personas menores de 35 años. La inciden-
cia y la tasa de mortalidad suben exponencialmente entre 
los pacientes mayores de ésta edad, luego se nivela en pa-

1
cientes mayores de 75 años .

Si bien existen múltiples factores de riesgo, el tabaquis-
mo es la principal. La relación causal entre el humo de taba-
co y el cáncer pulmonar fue establecida de manera tempra-
na desde 1950 en estudios de control de casos y estudios pos-
teriores de cohortes. Corrientemente se estima que entre el 
85-90% del cáncer pulmonar es debido a fumar, pero que 
los no fumadores expuestos al humo de segunda mano, tie-

1
nen también un riesgo aumentado de cáncer pulmonar .

Los signos y síntomas del cáncer pulmonar están relacio-
nados con las localizaciones específicas de las masas tumora-
les y la ocurrencia de síndromes paraneoplásicos. Algunos pa-
cientes se presentan asintomáticamente con masas pulmona-
res descubiertos en un chequeo de rutina con rayos X. 

Los síntomas de lesiones localizadas centralmente in-
cluyen: tos, hemoptisis, roncus, disnea y neumonía pos-
tobstructiva. Las lesiones periféricas pueden causar dolor 
debido a la invasión de las paredes de la pleura o del tórax, 
tos o disnea restrictiva. 

Las lesiones que afectan los nervios intratorácicos pue-
den causar varios síndromes: Síndrome de Pancoast, que se 

caracteriza por dolor en el hombro que irradia al brazo, es 
causado por la invasión del tumor de los nervios octavo cer-
vical y primero torácico en el sulcus cervical. El síndrome de 
Horner, que causa enoftalmo, ptosis, miosis y dishidrosis ip-
silateral, puede ser causado por extensión del tumor hacia 
los nervios simpáticos paravertebrales. 

Debido a que el nervio laríngeo recurrente izquierdo pa-
sa a través de la ventana aorticopulmonar, es susceptible de 
lesión secundaria a la participación del nódulo linfático me-
diastínico. Tal lesión causa una parálisis de las cuerdas voca-
les con la ronquera subsecuente. La invasión del mediastino 
por el tumor puede causar parálisis del nervio frénico, la cual 
causa a su vez, elevación del hemidiafragma. 

Los pacientes con efusión pleural a menudo se presentan 
con disnea y tos. Las efusiones pericárdicas, secundarias a la 
invasión pericáridica pueden causar ortopnea, taquicardia, 
dolor de pecho y signos de taponamiento. El síndrome de ve-
na cava superior, con edema facial, del brazo y congestión 
venosa superficial puede ser causada por un tumor central en 
el pulmón derecho ó por una linfadenopatía mediastínica.

El NSCLC es frecuentemente metastásico y son comu-
nes los síntomas secundarios a las metástasis. Los sitios más 
comunes para metástasis son: hígado (33-40%), glándulas 
adrenales (18-38%), cerebro (15-43%), huesos (19-33%), ri-

3
ñón (16-23%), ganglios linfáticos abdominales (29%) .

Las metástasis a tejidos blandos que incluyen músculo es-
quelético, tejido celular subcutáneo y piel, son raramente re-
portadas en la literatura. Series de autopsias han reportado me-
tástasis en tejidos blandos en 0.75-9% de los pacientes quie-
nes murieron de carcinomas metastásicos. Las metástasis sub-
cutáneas de cáncer de pulmón son poco comunes con una pre-
valencia global reportada de 2.3%, seguidas por cáncer de ri-

3
ñón y colon . 

A continuación se presentan 2 casos clínicos con un úni-
co nódulo subcutáneo como presentación inicial ó simultá-
nea de un cáncer de pulmón metastásico.

CASO 1

Paciente de 54 años de sexo femenino, tabaquista severa 
de 30 cigarrillos por día y con antecedente de tuberculosis en 
el año 2008 con tratamiento completo y leve secuela fibróti-
ca en base pulmonar derecha.

Comienza con tumoración dolorosa en raíz de muslo 
derecho en agosto de 2015 por lo que consulta y se solicita  
RMI de muslo e ingle derecha donde se informa lesión ovoi-
dea vascularizada de 3x2,6x2,1 en sartorio que realza con 
contraste endovenoso y estructuras ganglionares adyacentes 
(Figura 1).
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