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1. INTRODUCCIÓN 

El cáncer de pulmón es la neoplasia 
maligna más frecuente en nuestro medio. 
La incidencia de este tumor, a diferencia 
de otras neoplasias, sigue aumentando 
en los países desarrollados, sobre todo 
en la mujer, representando actualmente 
la principal causa de muerte por cáncer 
en ambos sexos en Estados Unidos1. 

Desde el punto de vista del manejo 
diagnóstico y terapéutico, el cáncer de 
pulmón se divide en cáncer microcí-
tico de pulmón o de células pequeñas 
(CMP) y cáncer no microcítico de pul-
món (CNMP). Son dos entidades con 
distinto comportamiento biológico y 
manejo clínico. El CNMP constituye 
aproximadamente el 75-80%, mientras 
que el CMP es el 20-25% del total. En 
los últimos años la incidencia de CMP 
ha descendido.

El cáncer de pulmón se manifiesta 
con más frecuencia entre los 60-65 
años. A diferencia de lo que ocurre en 
el carcinoma epidermoide de pulmón, 
cuya incidencia aumenta con la edad, 
en el CMP ésta disminuye por encima 
de los 70 años.

El carcinoma no microcítico de 
pulmón constituye un grupo de tumo-
res que comparten orígenes molecula-
res y celulares, pero pueden diferir en 
cuanto a curso clínico y pronóstico. 
Bajo esta denominación se incluyen 
distintos tipos histológicos como el car-
cinoma epidermoide, adenocarcinoma 
y carcinoma de células grandes1. 

El pronóstico del CNMP, tanto en la 
enfermedad resecable como en la avan-
zada, hoy en día sigue siendo adverso 
si lo comparamos con el resto de las 
neoplasias más frecuentes en nuestro 
entorno. En el momento del diagnóstico 

el 70% de los tumores ya se ha exten-
dido a los ganglios regionales o a dis-
tancia, lo que imposibilita la resección 
curativa. Esto quiere decir que casi todos 
los pacientes debutan con enfermedad 
avanzada, en cuyo caso las posibilidades 
terapéuticas se restringen a quimiote-
rapia y radioterapia en casos seleccio-
nados, con intención paliativa, siendo 
muchos de ellos enfermos susceptibles 
de inclusión en ensayos clínicos2.

El CMP se caracteriza por su gran 
fracción de crecimiento y alta capaci-
dad de diseminación o metastatización. 
Aproximadamente el 30-40% de todos 
los CMP presentan enfermedad limi-
tada a un hemitórax y su tratamiento 
será la combinación de quimioterapia 
y radioterapia, mientras que cuando 
hay extensión de la enfermedad fuera 
del hemitórax el tratamiento debe ser 
exclusivamente citostático.

2. FACTORES DE RIESGO

Tabaco: El principal factor de riesgo 
del cáncer de pulmón es el tabaco, 
con clara relación dosis-respuesta, con 
riesgo que aumenta linealmente con el 
número de cigarrillos diarios, tiempo 
de exposición, edad temprana de ini-
cio o el uso de tabaco sin filtro. Los 
pacientes mayores de 65 años tienen 
un riesgo 3 veces superior de desa-
rrollar cáncer de pulmón, ya que las 
dosis acumuladas son superiores y los 
mecanismos de reparación de la lesión 
celular disminuyen con la edad. Está 
más relacionado con el cáncer epider-
moide y con el microcítico.

Factores ambientales: El humo 
ambiental posee una composición 
similar al inhalado por los fumadores. 
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El riesgo de cáncer de pulmón en los 
fumadores pasivos se ha confirmado 
por distintos estudios epidemiológicos.

Exposición profesional: Distintas 
sustancias que se utilizan en la industria 
pueden potenciar el efecto carcinógeno 
del tabaco, como el asbesto, arsénico, 
vinilo, formaldehído y radón.

Déficits nutricionales: Es probable 
que el déficit nutricional de agentes 
antioxidantes, como los carotenoides, 
vitaminas C, E y selenio, aumentan la 
toxicidad de los radicales libres produ-
cidos por el tabaco y la contaminación 
ambiental.

Susceptibilidad genética: El hecho 
de que muchos fumadores no desarro-
llen cáncer de pulmón sugiere que son 
necesarias una predisposición genética 
y la asociación de cofactores carcinó-
genos adicionales.

3. DETECCIÓN PRECOZ

Actualmente no está aceptada la 
aplicación de un método de screening 
en la detección precoz del cáncer de 
pulmón. Sólo el 6% de los pacientes 
con cáncer de pulmón están asinto-
máticos en el momento del diagnós-
tico. La citología de esputo no aporta 
beneficios sobre la radiografía de tórax 
como única prueba de seguimiento.

4. MANIFESTACIONES 
CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas del 
cáncer de pulmón dependen de la 
localización del tumor primario, de la 
afectación locorregional y del lugar de 
la diseminación metastásica2 

4.1. AFECTACIÓN LOCORREGIONAL

La tos persistente, uno de los sínto-
mas más frecuentes, se ve en un 70% 
de los pacientes en el momento del 
diagnóstico y puede reaparecer en la 
fase de enfermedad progresiva.

En más de la mitad de los pacien-
tes suede aparecer dolor torácico que 
puede ser pleurítico por infiltración 
pleural o embolismo pulmónar. Los 
tumores del ápex pulmónar (tumor 
de Pancoast) tienden a producir dolor 
por infiltración costal y en el hombro, 
síndrome de Horner (ptosis, miosis y 
enoftalmos) y plexopatía braquial por 
infiltración local de las raíces ner-
viosas de C8 a D1 y por infiltración 
del ganglio estrellado. En los tumo-
res centrales con afectación medias-
tínica suele aparecer dolor sordo 
centrotorácico.

La disnea aparece en el 40 % 
de los pacientes en el momento del 
diagnóstico y suele empeorar y llegar 
al 75% de frecuencia a medida que 
la enfermedad avanza. Las causas de 
disnea en el cáncer de pulmón se ven 
en la tabla 1.

Tabla 1
Causas de disnea

en el cáncer de pulmón

• Obstrucción bronquial y alveolar, 
Neumonitis obstructiva

• Derrame pleural y pericardico 

• Linfangitis carcinomatosa

• Tromboembolismo pulmonar

• Síndrome de vena cava superior

• Otras (anemia, ascitis, ICC, enfer-
medad pulmonar previa)
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La hemoptisis aparece en el 25% 
de los casos, e inicialmente no suele 
ser de gran cuantía. Cuando el tumor 
progresa puede pasar a ser más fre-
cuente y abundante.

La aparición de ronquera y voz 
bitonal es más frecuente en el CMP, 
pero también puede aparecer en el 
CNMP por parálisis del nervio recu-
rrente laríngeo por compresión gan-
glionar mediastínica.

El síndrome de la vena cava supe-
rior se produce por la compresión 
ganglionar mediastínica, más que por 
la infiltración del tumor primario. 
En ocasiones puede observarse en la 
rx de tórax elevación del hemidia-
fragma, secundaria a infiltración del 
nervio frénico. El CMP es la causa 
más común de síndrome de vena cava 
superior.

La cavidad pleural se afecta en 
el 18% de los casos al diagnóstico, 
aunque a lo largo de la enfermedad 
puede afectarse en el 60% de las oca-
siones. Con menos frecuencia se afecta 
el pericardio, produciendo derrame 
pericárdico.

4.2. ENFERMEDAD METASTÁSICA

En más de la mitad de los pacien-
tes al diagnóstico puede existir enfer-
medad diseminada. La diseminación 
se produce por vía linfática o más 
frecuentemente por vía hematógena, 
dando lugar a metástasis predominan-
temente a nivel de hígado, huesos, 
cerebro y suprarrenales. Hay una alta 
frecuencia de metástasis suprarrena-
les, objetivándose hasta en un 40% 

de las autopsias. En la mayoría de los 
casos no da sintomatología y es uni-
lateral. En algunos casos se produce 
clínica de insuficiencia suprarrenal por 
afectación bilateral. 

Las metástasis hepáticas suelen 
producir inicialmente una clínica muy 
inespecífica, con dolor en hipocondrio 
derecho, astenia o digestión pesada. 
Cuando la enfermedad avanza puede 
generar un síndrome de aplastamiento 
gástrico secundario a la hepatomega-
lia, ascitis e ictericia.

La diseminación ósea es frecuente, 
se localiza preferentemente a nivel 
de la columna vertebral y además de 
producir dolor óseo, puede desarrollar 
cuadros de compromiso medular, que 
constituyen una urgencia oncológica. 
La diseminación cerebral es más fre-
cuente en el CMP y en el adeno-
carcinoma Puede producirse también 
infiltración meníngea (carcinomatosis 
meníngea) con un pronóstico ominoso 
para el paciente. 

4.3. ENFERMEDAD PARANEOPLÁSICA

La caquexia tumoral con astenia, 
anorexia y pérdida de peso aparece en 
el 80% de los enfermos a lo largo de su 
enfermedad. 

A nivel del tejido musculoesque-
lético se produce acropaquia e hiper-
trofia del periostio de los huesos con 
más frecuencia en el CNMP (12% 
de adenocarcinomas). Otros cuadros 
paraneoplásicos a nivel cutáneo, hema-
tológico del cáncer de pulmón se ven 
en la tabla 2.
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Tabla 2
Síndromes paraneoplásicos

en el cáncer de pulmón

Cutáneos Dermatopolimiositis
Acantosis nigricans
Hiperpigmentación

Hematológico Anemia de trastorno crónico
Reacción leucemoide
Trombocitosis, CID

Endocrinológico Hipercalcemia tumoral
Síndrome de Cushing
Síndrome carcinoide
SIADH (más frec en CMP)

Neurológico Neuropatía periférica. Síndrome de Eaton-Lambert
(más frecuente en CMP)

Degeneración cerebelosa aguda
Leucoencefalopatía multifocal progresiva
Neuropatía autonómica 

5.  TRATAMIENTO DEL 
CÁNCER DE PULMÓN 

5.1. TRATAMIENTO DEL CNMP 

La resección quirúrgica (lobectomia 
o neumonectomía con disección de 
ganglios mediastínicos) es el tratamiento 
de elección en los estadios I y II. En el 
estadio IB (tumor mayor de 3 cm), IIA y 
IIB está indicada la quimioterapia adyu-
vante tras la cirugía. En estos casos no 
está indicada la radioterapia adyuvante.

En el estadio IIIA y IIIB resecables se 
plantea la quimioterapia neoadyuvante 
seguida de cirugía con o sin radio-
terapia. En el estadio IIIB irresecable 
está indicada la quimioterapia seguida 
de radioterapia3, y en el estadío IV 
la quimioterapia es el tratamiento de 
elección en pacientes con ECOG 0-2 
y preferentemente con pocas locali-
zaciones metástasicas. El estadiaje del 
CNMP se ve en la tabla 3.
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Tabla 3

ESTADIFICACIÓN 
DEL CÁNCER DE 
PULMÓN SEGÚN 

LA CLASIFICACIÓN 
TNMESTADIO

 TNM

0 Carcinoma in situ

IA T1N0M0 (T1: tumor menor de 3 cm)

IB T2N0M0 (T2: tumor mayor de 3 cm a más de 2 cm de la 
carina)

IIA T1N1M0 (N1: mtx en los gg peribronquiales o hiliares 
homolaterales)

IIB T2N1M0
T3N0M0 (T3: cualquier tamaño que invade pared torácica, 
diafragma, pleura mediastínica, pericardio o a menos de 2 
cm de carina)

IIIA T3N1M0
T1-3 N2M0 (N2: mtx en gg mediastínicos homolaterales o 
subcarínicos)

IIIB T4N0-3M0 (T4: cualquier tamaño que invade mediastino, 
corazón, grandes vasos, tráquea, esófago, carina, derrame 
pleural)
(N3: mtx en gg mediastínicos o hiliares contralaterales, 
escalenos, supraclavicular homo o contralateral)
T1-4N3M0

IV T1-4N0-3M1 (mtx a distancia o en lóbulo ipsolateral dto 
del primitivo

Quimioterapia: Sin quimioterapia, 
el pronóstico del CNMP es malo. En un 
estudio de 130 pacientes sin tratamiento, 
la mediana de supervivencia en estadio 
IB fue de 17 meses. Además, todos los 
pacientes habían fallecido a los 3 años 
del diagnóstico. En estadios más avanza-
dos (II a IV), la mediana de superviven-
cia fue de la mitad, habiendo fallecido 
todos los pacientes a los 2,5 años del 
diagnóstico4.

Dado que la quimioterapia pro-
duce un beneficio real en la supervi-
vencia (de 1-3 meses), el tratamiento 

paliativo debe ser el punto central 
del tratamiento actual del CNMP. La 
paliación de los síntomas del tumor 
a través del uso de la quimioterapia 
constituye una manera de mejorar 
la calidad de vida de los pacientes y 
debe plantearse incluso en pacientes 
con expectativa de vida de pocos 
meses. El objetivo del tratamiento con 
quimioterapia no debe basarse sólo 
en la reducción del tamaño del tumor 
y en el aumento de la supervivencia 
sino en conseguir la mejor calidad de 
vida posible5,6.
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En 1995 un meta-análisis de 9 
ensayos clínicos con un total de 1190 
pacientes realizado por el Non-Small 
Cell Lung Cancer Collaborative Group, 
demostró que en la enfermedad avan-
zada y metastásica, la quimioterapia 
con platino proporcionaba un bene-
ficio en la supervivencia en compa-
ración con el mejor tratamiento de 
soporte7.

La asociación de platino con vino-
relbina, gemcitabina o taxano prolonga 
la supervivencia, mejora la calidad 
de vida y el control sintomático en 
pacientes con buen estado general. 
En pacientes con peor estado general 
(ECOG 2-3) puede plantearse la mono-
terapia8,9. Incluso en segunda línea de 
quimioterapia se observa un beneficio 
en la supervivencia y en la calidad de 
vida. En el estudio de Shepherd se ve 
que el uso de docetaxel en segunda 
línea de quimioterapia es superior al 
tratamiento de soporte en pacientes 
que habían sido tratados con cispla-
tino, obteniéndose una mediana de 
supervivencia de 9 meses frente a 4,6 
meses y una supervivencia al año del 
40% frente al 16%10,11.

Otros fármacos como el paclitaxel, 
gemcitabina, topotecan, permetrexed, 
vinorelbina e irinotecan producen 
unas tasas de respuesta del 20%12. 
Los inhibidores de la actividad tiro-
sin-cinasa del EGFR como erlotinib, 
antiangiogénicos como bevacizumab, 
anticuerpos monoclonales contra el 
dominio extracelular de EGFR como 
cetuximab, han demostrado efecti-
vidad en el tratamiento del CNMP, 
incluso en primera línea de trata-
miento. Las respuestas al erlotinib son 
mejores en no fumadores, mujeres, 
con adenocarcinoma, pacientes asiá-
ticos y con mutación EGFR13

5.2. TRATAMIENTO DEL CMP

Los pacientes con enfermedad 
limitada al tórax deben recibir trata-
miento con 4-6 ciclos de quimiotera-
pia con etopósido y cisplatino, junto 
a radioterapia torácica, ya que esta 
última aumenta el control local de la 
enfermedad y la supervivencia14,15.

La Rt holocraneal profiláctica 
debe aplicarse a pacientes con res-
puesta mayor radiológica tras finalizar 
la quimio y radioterapia, para dismi-
nuir el riesgo de metástasis cerebra-
les y aumentar la supervivencia16,17. 
Hay diversos estudios en los que se 
demuestra que la quimioterapia de 
mantenimiento aumenta la toxicidad 
y no mejora la supervivencia. Con 
tratamiento de quimio-radioterapia se 
consiguen un 80-90% de respuestas 
de las cuales el 40-50% son com-
pletas. La supervivencia media está 
en torno a los 14 meses. Un 20% 
alcanza supervivencias superiores a 3 
años. Los pacientes con enfermedad 
extendida deben recibir tratamiento 
con QMT (Cisplatino-Etopósido), 4 
a 6 ciclos. Si se obtiene respuesta 
completa tras la quimioterapia, debe 
realizarse irradiación holocraneal 
profiláctica.

La quimioterapia de segunda línea 
puede mejorar el control sintomático 
en pacientes con intervalo libre de 
enfermedad prolongado (más de 90 
días). En pacientes en los que este 
intervalo es más corto o no ha habido 
respuesta a la primera línea, el bene-
ficio de la segunda línea es menor. 
La supervivencia es de 3 meses si no 
se administra tratamiento de segunda 
línea frente a 6 meses. El topotecan 
oral ha demostrado mejorar la calidad 
de vida y prolongar la supervivencia 
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frente al mejor tratamiento sintomático 
en pacientes que han progresado tras 
una primera línea de quimioterapia. 
Otros fármacos eficaces en segunda 
línea son ciclofosfamida, ifosfamida, 
epirrubicina y vincristina18,19.

6. FACTORES PRONÓSTICOS

Hay distintos factores pronósticos 
que influyen no sólo en la respuesta a 
la quimioterapia, sino que también tie-
nen implicaciones en la supervivencia 
y en el tratamiento sintomático20

6.1.  FACTORES PRONÓSTICOS DE -
PEN DIENTES DEL HUÉSPED: 

6.1.1. Estado general

Es el factor pronóstico depen-
diente del paciente más importante 
y es significativo en casi todos los 
estudios clínicos publicados21-23. Las 
escalas que miden el estado gene-
ral como la de Karnofsky y la del 
European Cooperative Oncology 
Group (ECOG) y la estimación de la 
supervivencia demuestran cómo ésta 
disminuye a medida que empeora el 
estado general24. Además, el estado 
general es determinante a la hora de 
iniciar un tratamiento con quimiote-
rapia, ya que influye en las posibili-
dades de respuesta al mismo. Cuando 
el estado general es malo (ECOG 
3-4) la tasa de respuesta desciende 
casi a cero, lo cual contraindica la 
quimioterapia. Serán pacientes que 
únicamente pueden beneficiarse del 
tratamiento paliativo sintomático. La 
comorbilidad también es un factor 
pronóstico negativo.

6.1.2. Sintomatología

La presencia de sintomatología en el 
momento del diagnóstico se ha relacio-
nado con peor pronóstico, independien-
temente del estado general. El síntoma 
que más influye es la pérdida de peso.

6.1.3. Edad

Un 30 a 40% de los pacientes diag-
nosticados de CNMP tienen más de 70 
años. Sin embargo, el valor pronóstico 
de la edad es controvertido. En algu-
nos estudios se ve que los pacientes 
con edad superior a 65-70 años viven 
menos que los jóvenes, probablemente 
por la comorbilidad asociada y peor 
tolerancia a la quimioterapia20 En otros 
estudios no se ha visto relación entre la 
edad y la supervivencia, considerando 
que el anciano “ robusto” tiene super-
vivencia y respuesta a la quimioterapia 
similar al joven, y debe ser incluido en 
ensayos clínicos5,25,26.

6.2.  FACTORES PRONÓSTICOS DE-
PENDIENTES DEL TUMOR:

6.2.1. Extensión de la enfermedad

La extensión de la enfermedad es 
el factor pronóstico más importante 
y mejor estudiado en el CNMP. En la 
enfermedad localmente avanzada la 
afectación ganglionar mediastínica y 
el derrame pleural, aún cuando sea de 
escasa cuantía y no se demuestre su 
etiología neoplásica, son factores de 
mal pronóstico. Las metástasis óseas 
se asocian a una menor supervivencia 
(mediana de 6,5 meses frente a 10,9) y 
a una menor respuesta a la quimiotera-
pia (32% de respuestas frente a 45%)22. 
La existencia de más de una localiza-
ción metastásica implica una menor 
supervivencia que la existencia de una 
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o ninguna (mediana de 4 meses frente 
a 8). El pronóstico también empeora si 
debuta con un síndrome de vena cava 
superior20.

En el CMP el estadío es el factor 
pronóstico más importante en todas las 
series. El derrame pleural no implica 
peor pronóstico, por lo que esta locali-
zación se ha incluido en la enfermedad 
limitada. En la enfermedad extendida 
la afectación hepática y la del SNC son 
las que se relacionan con peor pronós-
tico. La existencia de una única lesión 
metastásica se ha correlacionado con 
mejor pronóstico dentro de la enferme-
dad extendida27. 

6.2.2. Histología

Parece que el carcinoma de célu-
las grandes sobre todo y el adenocar-
cinoma tienen un peor pronóstico que 
el carcinoma epidermoide, por una 
mayor tendencia a la recaída20.

6.2.3. Factores analíticos

La hipercalcemia, la elevación de 
LDH y la hipoalbuminemia pueden ser 
datos analíticos de mal pronóstico20.

7.  TRATAMIENTO 
SINTOMÁTICO PALIATIVO

Un 90% de los pacientes con cán-
cer de pulmón va a requerir medi-
das paliativas durante el curso de su 
enfermedad.

7.1. DISNEA

Aparece en el 70% de los pacien-
tes en las últimas 6 semanas de vida y 
ocurre en un 75% de los pacientes con 
cáncer de pulmón avanzado28,29. Casi 
siempre, se acompaña de cierto grado 
de ansiedad, no sólo del paciente sino 
también de sus cuidadores. Por tanto 
en muchas ocasiones requiere valora-
ción multidisciplinar. El conocimiento 
de las causas que producen disnea en 
el cáncer de pulmón, va a permitir 
en algunos casos seleccionar el tra-
tamiento más adecuado (Tabla 4). La 
agresividad de las pruebas diagnósti-
cas y el tratamiento vendrán determi-
nados por el estado del paciente y sus 
expectativas de vida. Si no hay posibi-
lidad de tratamiento etiológico inten-
taremos mejorar el síntoma en sí.

Tabla 4
Tratamiento etiológico de la disnea en CP

CAUSA ESPECÍFICA  OPCIONES DE TRATAMIENTO 
 SVCS Radioterapia, esteroides, stent
Obstrucción bronquial Radioterapia endobronquial, stent, láser
Linfangitis carcinomatosa Corticoides
Derrame pleural Toracocentesis, pleurodesis
Derrame pericárdico Drenaje, corticoides, cirugía
 TEP Anticoagulación
 Anemia, Infección  Transfusión, antibióticos
 ICC  Diuréticos, I-ECA, Digoxina
Enfermedad pulmónar previa Broncodilatadores
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7.1.1. Obstrucción Traqueobronquial
La obstrucción puede producirse 

por tumores traqueales o endobron-
quiales o también por la compresión 
extrínseca de tumores o adenopatías 
mediastínicas30,31

Las posibilidades de tratamiento 
son:

– Láser de Neodimio-YAG: Se 
basa en la aplicación de una 
emisión luminosa sobre el tejido 
tumoral que produce fotocoa-
gulación y necrosis térmica. 
Está indicado en los casos de 
obstrucción endobronquial que 
produce disnea grave y hemop-
tisis franca de repetición, sobre 
todo en tumores irresecables y 
cuando la lesión es menor o 
igual a 4 cm. El problema es 
su alto coste, que lo hace poco 
disponible en muchos centros. 
La mortalidad en manos experi-
mentadas es menor del 1%32,33. 
Si está disponible, es el método 
preferido para tratar las lesiones 
oclusivas de la vía aérea y para 
paliar obstrucciones por cáncer 
avanzado. 

– Braquiterapia: Consiste en la 
administración de radiotera-
pia mediante un catéter, que 
lleva una fuente radiactiva 
minúscula, habitualmente de 
Iridio-192 y que se coloca por 
broncoscopio. Se aplica una 
dosis alta de radiación de 5-
10 Gy durante 5 minutos. Está 
indicada en tumores intramu-
rales o peribronquiales, que 
no pueden ser operados o ya 
radiados previamente, y en los 
que no puede utilizarse láser, 
crioterapia o electrocoagula-
ción por el riesgo de produ-

cir perforaciones o fístulas. No 
debe administrarse en tumores 
mayores de 5 cm y si hay fístu-
las traqueoesofágicas. Produce 
mejoría sintomática en 70-90% 
de los pacientes. Sus principa-
les complicaciones son hemop-
tisis, perforación y fistulización 
a mediastino y neumotórax.

– Prótesis endobronquiales: La 
indicación más importante 
es la estenosis inoperable de 
la vía aérea central, causada 
fundamentalmente por com-
presión extrínseca. También 
están indicadas en las fístulas 
traqueo-esofágicas o pleurales. 
En el caso de prótesis autoex-
pandibles, la disnea mejora en 
las primeras 72h y es duradera. 
Las principales complicaciones 
son la migración de la prótesis, 
la obstrucción por secreciones 
y la formación de granulomas. 
La rapidez de la instauración 
de la disnea, en ocasiones 
condiciona que no pueda uti-
lizarse esta técnica33.

7.1.2. Derrame pleural

El derrame pleural sintomático 
requiere toracocentesis evacuadora 
para aliviar la disnea. El derrame recu-
rre en días o semanas en un 97% de 
los pacientes, por lo que está indicado 
como tratamiento sintomático si la 
expectativa de vida es corta. En algu-
nos pacientes con derrame recidivante 
puede colocarse un catéter torácico 
permanente, que permite el manejo 
ambulatorio. La pleurodesis está indi-
cada cuando el derrame recidiva rápi-
damente, es sintomático, la citología 
es positiva (no es secundario a adeno-
patías) y la expectativa de vida supera 
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el mes. Pueden administrarse distintas 
sustancias esclerosantes como bleomi-
cina, tetraciclina, talco etc34-36.

7.1.4.  Síndrome de vena cava superior 
(SVCS)

La mayoría de casos de SVCS se 
producen por cáncer de pulmón (75-
80%) sobre todo carcinoma micro-
cítico por su localización central, 
seguido del carcinoma epidermoide38. 
El tratamiento, es en general paliativo, 
y la radioterapia puede ser la primera 
opción; Consigue respuestas clínicas 
con mejoría sintomática hasta en un 
70-80% de los pacientes. Cuando se 
requiere un alivio sintomático urgente 
o cuando no puede administrarse RT 
por ser un campo ya tratado puede 
realizarse la dilatación con un stent 
intraluminal autoexpandible que no 
excluye un tratamiento posterior con 
quimioterapia o radioterapia39-41. 

7.1.5.  Tratamiento paliativo sintomá-
tico de la disnea irreversible

 En aquellos casos en los que no 
es posible realizar un tratamiento etio-
lógico de la disnea debe plantearse 
tratamiento sintomático farmacológico 
y no farmacológico42.

7.1.5.1. Medidas generales

Adaptar la actividad a la disnea, 
enseñar técnicas respiratorias y de rela-
jación, ambiente tranquilo y seguro, 
humidificación del ambiente, clapping 
suave, estimular la ingesta hídrica. No 
debemos abandonar nunca al paciente 
con crisis aguda de disnea. Se deben pre-
venir algunas de las causas desencade-
nantes de disnea como el estreñimiento, 
esfuerzo físico, estrés emocional, fiebre, 
adaptar la dieta, vigilar deglución etc. 

7.1.5.2. Oxígeno

El papel del oxígeno en el alivio 
de la disnea en enfermos con cáncer 
avanzado no se ha evaluado de modo 
definitivo. Hay estudios contradictorios 
en pacientes con cáncer terminal43,44. 
En algunos estudios randomizados con 
pocos pacientes, comparando el oxi-
geno con el aire ambiental en pacientes 
con hipoxemia, se vio que el oxigeno 
mejoraba la saturación, disminuía la 
frecuencia respiratoria y aliviaba la 
sensación de ahogo45,46. El oxígeno 
está indicado en caso de hipoxemia y/o 
demostración de que alivia la disnea 
incluso en pacientes con disnea que no 
tienen hipoxemia, si sirve para mejorar 
su calidad de vida47,48. 

7.1.5.3. Corticoides

Se utilizan habitualmente como tra-
tamiento sintomático de la disnea en 
pacientes con cáncer avanzado. Son 
útiles en la linfangitis carcinomatosa, 
broncoespasmo asociado, SVCS, neu-
monitis postradioterapia y obstrucción 
traqueal con estridor. El más utilizado es 
la dexametasona, inicialmente a dosis 
altas (8 mg cada 8h) y si a las 48-72 h no 
hay respuesta puede irse bajando. 

7.1.5.4. Opioides

Los opioides, utilizados de manera 
adecuada, son muy eficaces y bien 
tolerados en la mayoría de los pacien-
tes, aunque todavía hay cierta reti-
cencia a la posibilidad de producir 
depresión respiratoria49,50. Cuando la 
morfina se emplea de forma repetida 
y con escalada progresiva de dosis, 
se desarrolla tolerancia a la depresión 
respiratoria rápidamente por lo que 
en la administración crónica el riesgo 
es mínimo, fundamentalmente por via 
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oral51,52. Hay algunos estudios sobre 
la utilización de opioides para aliviar 
la disnea en pacientes con cáncer ter-
minal. Bruera examina los efectos de la 
morfina en 20 pacientes con cáncer ter-
minal., 15 de los cuales estaban ya en 
tratamiento con morfina para el dolor. 
Se les administraba 2,5 veces su dosis 
regular de morfina o 5 mg si no toma-
ban opioides previamente. Después de 
la administración de morfina, la disnea 
mejora significativamente, sin cambios 
en la frecuencia respiratoria, la satura-
ción de oxigeno ni la pCO253. En otro 
estudio realizado por Cohen, sobre 
el efecto de una infusión continua de 
morfina IV en 8 pacientes con cáncer 
de pulmón y disnea severa se obtienen 
distintos resultados54. Los pacientes 
recibían una dosis media de 5 mg/h. 
En 6 de los 8 pacientes se obtuvo ali-
vio de la disnea. Sin embargo la pCO2 
aumentó durante la infusión en 5 de 7 
pacientes y 7 de los 8 pacientes falle-
cieron mientras recibían la infusión. 
Esta diferencia de resultados, frente a 
los de Bruera, puede deberse a que 
en la serie de Cohen los pacientes no 
estaban previamente con opioides, la 
morfina se administró de forma conti-
nua y por vía IV. Es probable que los 
pacientes que no hubieran desarro-
llado tolerancia a los efectos depre-
sores de la morfina. Hay un estudio 
randomizado, doble ciego con placebo 
control realizado con morfina oral de 
liberación retardada, que aunque tiene 
algunas limitaciones, muestra mejoría 
de 7 a 10 puntos en la EVA para dis-
nea y mejoría en el sueño. Los efectos 
secundarios fueron mínimos, y no se 
produjo depresión respiratoria, siendo 
el estreñimiento el efecto secundario 
más frecuente55,56.

Como norma general son nece-
sarias dosis más bajas de opioides 

para controlar la disnea que para el 
control del dolor. En pacientes con 
disnea y sin dolor puede iniciarse 
el tratamiento con dosis de morfina 
de 5 mg cada 4h VO. En caso de 
pacientes muy ancianos, debilitados o 
caquécticos es recomendable empe-
zar con 2,5 mg/4h/VO. En el caso de 
insuficiencia renal debe espaciarse su 
administración cada 6 horas53. Si el 
paciente ya tomaba morfina para el 
alivio del dolor, se recomienda un 
incremento del 50% de las dosis. A 
pesar de los estudios disponibles, no se 
ha observado mejoría de la disnea con 
la administración de opioides por vía 
inhalatoria57,58. Como efecto secunda-
rio puede producir broncoespasmo por 
liberación de histamina y por ello está 
contraindicada en pacientes con asma. 
Con el fentanilo no se ha visto bronco-
espasmo59,60. En un estudio realizado 
por Grimbert, randomizado, doble 
ciego y cruzado con 12 pacientes, se 
comprueba que el alivio de la disnea 
es similar en aquellos pacientes en tra-
tamiento con morfina inhalada, que en 
los que se administra únicamente suero 
salino inhalado, por el posible efecto 
beneficioso de la humidificación del 
aire en la disnea61,62.

7.1.5.5. Tranquilizantes

Las benzodiacepinas se utilizan en 
el manejo de la disnea cuando hay 
ansiedad acompañante. Su uso parece 
apoyarse más en la experiencia de los 
equipos que en estudios controlados. 
Se puede utilizar el lorazepam 0,5-1 
mg sublingual. El midazolam es una 
buena alternativa por la posibilidad de 
administración vía subcutánea a dosis 
de 5-10 mg /24h. Un estudio realizado 
por Navigante en 101 pacientes con dis-
nea y cáncer terminal muestra el efecto 
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beneficioso de la adición de midazolam 
subcutáneo a la morfina subcutánea en 
el alivio de la disnea63,64

7.1.5.6. Sedación

La disnea intensa refractaria al tra-
tamiento etiológico y sintomático es 
una situación especialmente delicada 
y de alto impacto, que en ocasiones 
requiere la sedación del paciente65-68.

7.2. HEMOPTISIS

El 20% de los enfermos con cáncer 
de pulmón presentan esputos hemop-
toicos en algún momento de su evo-
lución. Sin embargo, la hemoptisis 
masiva (> 600 ml en 24 horas) sólo 
ocurre en el 3%69 Es importante esta-
blecer el diagnóstico diferencial ya que 
de ello va a depender el tratamiento 
posterior. Tabla 5.

Tabla 5
Causas de hemoptisis en pacientes con cáncer de pulmón

Neoplasia Cáncer de pulmón
Metástasis pulmonares

Inflamatoria Bronquitis aguda o crónica
Tuberculosis
Bronquiectasias
Absceso pulmónar
Neumonía (Klebsiella), Infección por hongos (aspergilosis)

Otras Tromboembolismo pulmonar
ICC izquierda, estenosis mitral
Diátesis hemorrágica (trombopenia, tratamiento anticoagulante)
Cuerpo extraño

Si el paciente tiene expectativa de 
vida larga y un buen estado general 
se estabilizará hemodinámicamente, se 
administrará oxigenoterapia, se colocará 
en reposo en decúbito lateral del lado 
afecto para evitar el paso de la sangre 
al otro hemitórax y se realizará fibro-
broncoscopia que permite localizar la 
causa del sangrado en el 80-90% de las 
ocasiones, instilar suero salino o adre-
nalina u ocluir el bronquio sangrante 
con catéter de Fogarty. Si no se detiene 
la hemoptisis se planteará arteriografía y 
embolización arterial, que suele ser efi-
caz. También puede ser útil el láser Nd-
YAG32 y la radioterapia, que es efectiva 
en más del 80% de los casos.

Si el paciente está en mala situación 
se planteará tratamiento sintomático con 
oxigeno, opioides, antitusígenos y se 
valorará la utilización de agentes antifi-
brinolíticos como el ácido tranexámico 
y el ácido aminocaproico. El ácido tra-
nexámico es diez veces más potente que 
el aminocaproico y puede utilizarse a 
dosis de 1 gramo cada 8h, VO o IV. No 
hay demasiados estudios que apoyen 
su uso.

La hemoptisis masiva con un san-
grado de más de 40 cc/hora, tiene un 
pronóstico infausto y la muerte del 
paciente se produce más por asfixia 
que por exanguinación. En estos casos 
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se plantea la sedación proporcionada 
con midazolam, para disminuir el 
impacto psicológico del sangrado. Si 
el paciente sobrevive a un episodio 
de sangrado masivo es recomendable 
mantener cierto grado de sedación, ya 
que hay muchas probabilidades de que 
se repita el sangrado67,68.

7.3. TOS

Las causas de tos en pacientes con 
cáncer de pulmón se ven en la tabla 6. 
Como tratamiento de la tos, además de 
medidas generales y tratamiento etio-
lógico, podemos utilizar antitusígenos, 
expectorantes y mucolíticos70,71.

Tabla 6
Causas de tos en pacientes con cáncer de pulmón

Cáncer Tumor traqueal o bronquial
Derrame pleural o pericárdico
Irritación diafragmática
Fístula traqueo-esofágica
Linfangitis carcinomatosa

Ambientales Estímulos químicos (humo de tabaco, lejía, amoniaco)

Infecciones Bronquitis aguda
Neumonía obstructiva

Otras ICC
Rinorrea posterior
IECAS
EPOC
Hernia hiato

Los antitusígenos más utilizados son 
los opioides centrales si la tos se acom-
paña de dolor y disnea. 5 mg de codeína 
tiene un efecto antitusígeno equivalente 
a 1mg de morfina. Otros opioides efica-
ces son morfina, metadona y fentanilo. 
Pueden ser eficaces otros antitusígenos 
no opioides como la cloperastina y el 
dextrometorfano. El empleo de expecto-
rantes y mucolíticos queda circunscrito a 
aquellos enfermos capaces de expecto-
rar y tomar una ingesta hídrica suficiente 
para que estos fármacos sean útiles, 
circunstancia que no siempre se da.

Cuando la tos es muy resistente 
puede utilizarse anestésicos locales 
inhalados, como lidocaina al 2%, 
5ml cuando se precise o cada 4h72. 
Se recomienda añadir un bronco-
dilatador junto al anestésico y no 
tomar nada después del aerosol para 
evitar broncoaspiración. Debe que-
dar reservado para la tos nocturna 
intratable95,96.

Hay alguna experiencia aislada 
sobre la utilización de paroxetina para 
tratamiento de la tos irritativa73.
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7.4. ESTERTORES

Es un síntoma que aparece en la 
mayoría de los enfermos agónicos, con 
una frecuencia que oscila entre 43% y 
92% según los autores.

Es un síntoma más angustioso para 
la familia que para el propio enfermo 
ya que suele estar inconsciente y los 
estertores no le producen dificultad 
respiratoria. Esto debe explicarse a la 
familia. Aparecen con más frecuencia 
en pacientes con cáncer de pulmón, 
si hay patología pulmonar previa y si 
tienen metástasis cerebrales74.

Para secar las secreciones de la 
mucosa bronquial utilizaremos anti-
muscarínicos como butilbromuro de 
hioscina a dosis de 20-40 mg por vía 
sc o IV cada 6-8h o hidrobromuro 
de hioscina a dosis de 0,5-1 mg sc 
cada 4-6 horas. Para que sea efectivo 
el tratamiento debe de instaurarse de 
forma precoz. En algunos estudios se 
compara la respuesta a glicopirrolato, 
otro fármaco antimuscarínico, frente 
a hioscina, sin encontrar diferencias 
significativas74,75. Si los estertores pre-
mortem van acompañados de taquip-
nea ruidosa, movimientos exagerados 
del tórax y abdomen, hay que combi-
nar el tratamiento con cloruro mórfico 
o midazolam subcutáneos76
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