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RESUMEN

El envejecimiento progresivo de la poblacién hace que las
enfermedades crénicas sean cada vez mas frecuentes en nuestro
quehacer diario y las situaciones en que estos pacientes precisen
cuidados paliativos es cada vez mayor. En la presente revision se
analizan definiciones generales y normativas médico-legales, crite-
rios de terminalidad de la enfermedad pulmonar avanzada, orga-
nizacion de un programa de cuidados paliativos, manejo y trata-
miento de los problemas mas frecuentes (disnea, dolor, tos y
problemas propios del cancer de pulmén como derrame pleural,
hemoptisis, sindrome de vena cava superior, metastasis 6seas y
metastasis cerebrales). Se hace especial hincapié en el conoci-
miento del manejo y tratamiento de la enfermedad terminal, inclu-
yendo los principios éticos que deben regir nuestras actuaciones,
medidas finales y sedacién paliativa y en la agonia.

Palabras clave: Cuidados paliativos, Ciancer de pulmon,
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, Disnea, Tos, Sedacion
terminal, Practica clinica.

PALIATIVE CARE IN THE TERMINAL RESPIRATORY
PATIENT

ABSTRACT

The progressive ageing of the population means that chronic
diseases are evermore frequent in our daily practice and the situa-
tions of these patients in palliative care is equally frequent. This
present review analyzes the general definitions and medical-legal
norms, criteria for advanced terminal lung diseases, the organiza-
tion of palliative care, management and treatment of the most fre-
quent problems (dyspnea, pain, coughing and the standard lung
cancer problems such as pleural effusion, haemoptysis, upper vena
cava syndrome, bone metastasis and cerebral metastasis). Kno-
wing the management and treatment in terminal patients is stres-
sed, including ethical principles which must guide our actions,
final measures and palliative sedation and during expiration.

Key words: Palliative care, lung cancer, chronic obstructive
pulmonary disease, dyspnea, cough, terminal sedation, clinical
practice.

INTRODUCCION

La asistencia al paciente con una enfermedad termi-
nal no es una novedad en la literatura cientifica. Existen
referencias desde la antigiiedad sobre los principios éti-
cos de la atencion a nuestros pacientes, concretamente
en el corpus Hippocraticum datado en el siglo 4 ADC
donde ya se mencionan los principios de beneficencia,
no maleficencia, justicia y confidencialidad para con
nuestros pacientes. Por tanto desde siglos atrds ha exis-
tido siempre el intento de establecer un balance entre ali-
viar el sufrimiento (beneficencia) y no perjudicar (no
maleficencia) al paciente. Desde entonces hasta ahora el
avance tecnoldgico ha provocado que nuestra expecta-
tiva de vida sea cada vez mayor aunque a veces a costa
de coexistir con multitud de enfermedades crénicas que
deterioran de forma progresiva e irreversible nuestra
calidad de vida. De hecho, se considera que con el ritmo
actual de envejecimiento de la poblacién las prediccio-

nes apuntan a que en el afio 2020 morirdn mas pacientes
por causa de enfermedades cronicas que agudas'. Por
otro lado, las estimaciones para el afio 2020 hacen que la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) sera
la tercera causa de muerte en el mundo y el cidncer de
pulmén (CP), la quinta. En Espafia, son mdas de
7.200.000 las personas que rebasan los 65 afios de edad
y 1.700.000, los 802. Dado que el envejecimiento progre-
sivo de las sociedades desarrolladas es un hecho, es un
objetivo primario de los sistemas de salud el proporcio-
nar calidad de vida a esos afios de prolongacién de nues-
tra expectativa de vida.

La progresion de las enfermedades pulmonares cro-
nicas y neopldsicas hacia una situacién de enfermedad
incurable avanzada hace entrar a este grupo de pacientes
en la atencién conocida como cuidados paliativos
(CuPa). En general, es habitual en nuestra prictica cli-
nica diaria el diagnosticar pacientes con neoplasias pul-
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monares que no son tributarios de tratamiento con inten-
cién radical y que en la progresiéon de su enfermedad
seran remitidos a una unidad o especialista dedicado a
CuPa. El problema se plantea en los pacientes con enfer-
medades pulmonares crénicas no neopldsicas avanzadas,
en cuanto a decidir cuando lo consideramos desde una
enfermedad incurable avanzada hasta una enfermedad
terminal que se pueda beneficiar de ser atendido en una
unidad de CuPa. En este caso la literatura al respecto es
escasa en comparacion con el CP y esta atencién es bas-
tante mas infrecuente y no protocolizada respecto de los
pacientes neopldsicos. La propuesta de un registro de
voluntades anticipadas a nuestros pacientes con enfer-
medades pulmonares avanzadas pasard a ser en los pré-
ximos afios una herramienta de trabajo habitual que
puede dar solucién a muchos problemas en el segui-
miento y manejo posterior de estos pacientes.

En la presente revision se analizard la definicién y
normativa sobre cuidados paliativos en enfermedades
pulmonares crénicas avanzadas o neopldsicas, aspectos
organizativos, el manejo de los sintomas mds frecuentes,
medidas finales y sedacién paliativa y en la agonia.

DEFINICIONES GENERALES Y NORMATIVAS

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) esta-
blece la definicién de CuPa como “los cuidados apropia-
dos para el paciente con una enfermedad avanzada y
progresiva donde el control del dolor y otros sintomas,
asi como los aspectos psicosociales y espirituales cobran
la mayor importancia. El objetivo de los cuidados palia-
tivos es lograr la mejor calidad de vida posible para el
paciente y su familia. La medicina paliativa afirma la
vida y considera el morir como un proceso normal. Los
cuidados paliativos no adelantan ni retrasan la muerte,
sino que constituyen un verdadero sistema de apoyo y
soporte para el paciente y su familia™. En esencia, con-
siste en promover el reajuste del paciente y su familia a
una nueva realidad para lograr el mejor afrontamiento
posible a la situacién de enfermedad terminal. Los cami-
nos a través de los cuales se hace efectivo este reajuste
pasan por un buen control del dolor y otros sintomas,
tener buena comunicacién, apoyo psicosocial y trabajo
en equipo.

La Sociedad Espafiola de Cuidados Paliativos (SEC-
PAL) establece que la medicina paliativa debe interpre-
tarse con una visién mas amplia que va desde los cuida-
dos médicos apropiados de pacientes con enfermedades
activas y avanzadas con prondstico limitado y donde el
objetivo fundamental es la mejora de la calidad de vida,
hasta los cuidados de pacientes con enfermedades de
mal prondstico pero cuya muerte no parece cercana,
incluyendo a pacientes con diagnéstico reciente de can-
cer avanzado y a pacientes con enfermedad crénica
avanzada de un 6rgano; demencia senil avanzada; enfer-
medades degenerativas del SNC; ancianos fragiles y
comas evolucionados de causas diversas*>.
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El Servicio Andaluz de Salud recomienda en el pro-
ceso asistencial integrado de CuPa abrir un operativo de
continuidad asistencial para la prestacién de unos cuida-
dos integrales al paciente y a sus cuidadores hasta la
muerte del paciente y, tras ella, durante una etapa de
duelo limitada, y no patoldgica, a la familia. Un Pro-
grama coordinado de CuPa (unidades de cuidados palia-
tivos, equipos domiciliarios de cuidados paliativos y
Atencion Primaria) consensuard tratamientos, cuidados
y dmbitos de actuacion para el paciente, de forma espe-
cial en las fases de trdnsitos de entrada al programa,
maxima desestabilizacion y fase agdnica, creando en el
ambito de influencia asistencial, cultura, formacion con-
tinuada e investigacién sobre CuPa®’.

La definicién de enfermedad terminal estd ultima-
mente siendo incluida en el concepto mas amplio de
“situaciones clinicas al final de la vida” que establece
una escala desde enfermedad incurable avanzada, enfer-
medad terminal hasta la situacién de agonia®:

— Enfermedad incurable avanzada: enfermedad de
curso progresivo, gradual con diverso grado de
afectacion de la autonomia y de la calidad de
vida, con respuesta variable al tratamiento especi-
fico, que evolucionard hacia la muerte a medio
plazo.

— Enfermedad terminal: enfermedad avanzada en
fase evolutiva e irreversible con sintomas multi-
ples, impacto emocional, pérdida de autonomia,
con muy escasa o nula capacidad de respuesta al
tratamiento especifico y con un prondstico de
vida limitado a semanas 0 meses, en un contexto
de fragilidad progresiva.

— Situacién de agonia. La que precede a la muerte
cuando ésta se produce de forma gradual, y en la
que existe deterioro fisico intenso, debilidad
extrema, alta frecuencia de trastornos cognitivos
y de la conciencia, dificultad de relacién e ingesta
y prondstico de vida en horas o dias.

Desde hace varios afios es preocupacién de los siste-
mas sanitarios nacional y autonémicos el proporcionar
un marco legal regulador mas abierto y comprensivo con
las situaciones de pacientes graves o terminales que no
quieran alargar su vida a expensas de prolongar su sufri-
miento fisico y psiquico. En Andalucia existe desde el
afio 2004 el registro de voluntades vitales anticipadas al
cual se pueden acoger los ciudadanos del territorio anda-
luz. Esta Ley permite ejercer el derecho a formalizar
dicha declaracién a todo individuo mayor de edad que
goce de facultades intelectivas y volitivas apropiadas,
siempre que en la resolucién judicial no se disponga
expresamente lo contrario respecto a estas facultades®!°.
En este caso es el propio paciente quien formaliza pre-
viamente la declaracién de voluntad vital anticipada,
como cauce del ejercicio por la persona de su derecho a
decidir sobre las actuaciones sanitarias de que pueda ser
objeto en el futuro, en el supuesto de que llegado el
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momento no goce de capacidad para consentir por si
misma. Como se reflejard posteriormente en esta revi-
sién son muchas las ocasiones en que puede resultar difi-
cil el determinar cuando una enfermedad pulmonar croé-
nica entra en fase de enfermedad terminal. Es por ello, y
por la cada vez mas frecuente inclusién de estos pacien-
tes en programas de CuPa, que los neumélogos que tra-
ten a estos pacientes tengan presente este recurso para
cuando se presente la ocasion.

CRITERIOS DE TERMINALIDAD DE LA ENFER-
MEDAD PULMONAR AVANZADA

La determinacién de enfermedad terminal o el
momento de remitir a una unidad de CuPa al paciente
con enfermedad neopldsica pulmonar no suele resultar
un problema en la prictica clinica diaria. Como la mayo-
ria de los tumores so6lidos, el de pulmén es habitual-
mente diagnosticado en fases avanzadas de su historia
natural lo que conlleva que su mortalidad a 5 afios desde
el diagnéstico sea de un 85 al 90%, siendo el 80% de los
pacientes inoperables en el momento del diagndstico.
Dado que la mayoria de los pacientes que padecen un CP
morirdn por su causa (aproximadamente un 85%), es
obvio pensar que la mayorfa padeceran uno o més sinto-
mas relacionados en el curso de su enfermedad que
habréd que paliar cuando su enfermedad avance hasta el
punto de carecer ya de posibilidades razonables de res-
puesta al tratamiento especifico. La curva de deterioro
funcional hasta la muerte de los pacientes con CP es bas-
tante mds aguda y uniforme que la de la enfermedad pul-
monar avanzada (EPA), en los cuales dicha tendencia es
mucho mds impredecible!!. Los criterios que se valoran
a la hora de incluir en un programa de CuPa a los pacien-
tes con CP son:

— Estadio tumoral, desestimacién de cualquier tra-
tamiento con intencién curativa o radical y esti-
macién de una supervivencia inferior a los 6
meses,

— Laimpresion clinica del médico,

— La baja puntuacién en escalas de medicidén de
vida especificas (indice de Karnofsky < 40, o
indice ECOG < 2) 12,

— La presencia de determinados sintomas como
debilidad, debilidad, anorexia, disnea de reposo,
edema y delirium,

— La percepcién subjetiva del propio paciente (lo
que unido a un deterioro cognitivo tienen caricter
prondstico < 2 semanas) y

— Pardmetros analiticos demostrativos en CuPa de
una mayor relacién con una mortalidad precoz
como hiponatremia, hipercalcemia, hipoproteine-
mia, hipoalbuminemia, leucocitosis, neutropenia
y linfopenia.

El problema fundamental radica en determinar

cudndo un paciente con enfermedad avanzada no
maligna entra en fase terminal. Para ello, antes deberia-

mos contestarnos a algunas de estas preguntas sobre un
sujeto con EPA no neoplésica; ;experimentan similar
grado de sufrimiento que los pacientes con neoplasias
pulmonares?, ;tienen similares sintomas fisicos y psico-
sociales?, jreciben igual informacién sobre su pronds-
tico vital?, ;qué percepcion de calidad de vida tienen?.

El paradigma de EPA no neopldsica es la EPOC.
Otras entidades como las bronquiectasias, fibrosis quis-
tica, neumopatias intersticiales difusas extensas y enfer-
medades de la pared tordcica pueden cursar de forma
crénica y poder ser incluidas en un programa de CuPa.
Un grupo de pacientes que estd creciendo en nimero y
frecuencia en la préctica clinica diaria es el de las enfer-
medades neuromusculares progresivas (fundamental-
mente la distrofia muscular de Duchenne, enfermedad de
la motoneurona/esclerosis lateral amiotréfica y la atrofia
muscular espinal severa) u otras enfermedades no respi-
ratorias (por ejemplo postoperatorios térpidos con des-
tete precoz imposible) que precisan de ventilacién meca-
nica no invasiva o a través de traqueotomia y que
ingresan en unidades de neumologia para manejo de los
problemas respiratorios (aspiracién de secreciones,
manejo de respiradores etc.). Estos pacientes generan no
pocos problemas médico-legales en cuanto a manteni-
miento o retirada de ciertos tratamientos, interpretacion
de tratamientos activos frente a CuPa exclusivos etc.
Cabe recordar en este punto la necesidad de tener en
mente el ofrecer al paciente en el momento en que atn
puede decidir por si mismo un registro de voluntad anti-
cipada de intervenciones futuras sobre su enfermedad.
Algunos documentos recientes sobre manejo de este tipo
de pacientes han sido publicados en los tltimos tiem-
pos!322,

Como se ha mencionado, la EPOC es con diferencia
la EPA no neoplésica més frecuente y que mayor perjui-
cio a la calidad de vida produce. Y a la pregunta de si
experimentan similar grado de sufrimiento y deterioro
fisico y psicosocial que los pacientes con CP, hay que
responder que si, al menos tanto como estos. Los estu-
dios de Edmonds et al?® y Gore?* vienen a demostrar que
el paciente con EPOC en fase avanzada recibe escasa
informacién sobre su enfermedad y pronéstico vital, pre-
senta problemas psicolégicos no reconocidos y una
pobre calidad de vida en los tltimos afios de su vida. Las
razones por las que los pacientes con EPA no neoplasica
no entran en un programa de CuPa son varias. La razén
principal es lo complicado que resulta cudndo y en base
a qué criterios decidir que un paciente entra en situacién
terminal de su enfermedad. Las guias de préctica clinica
existentes han mostrado ser incapaces de orientar esta
decisién, de manera que no muestran capacidad de iden-
tificar aquellos pacientes cuya expectativa de vida vaya a
ser inferior a 6 meses?-?. Otras posibles razones son la
falta de experiencia de los neumdlogos en temas de
medicina paliativa y la falta de definicién de los limites
de actuacion entre diferentes especialistas. Actualmente
los criterios que se siguen para establecer el prondstico
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de una EPA no neopldsica son los de la National Hospice
Organization que fueron desarrollados en 1996, revisa-
dos en 2000*' y asumidos por un documento ético del
American College of Chest Physicians®2. Dichos crite-
rios servirfan para considerar a un paciente con una EPA
en situacion terminal (prondstico vital inferior a 6
meses) y quedan reflejados en la tabla 1.

Como se menciond previamente, estos criterios no
son validos para establecer con certeza un prondstico
vital mas o menos definido para incluir a un paciente con
EPA en programa de CuPa. Algunas variables afiadidas a
considerar son la edad del paciente, el tiempo de evolu-
cion de la enfermedad, el estado nutricional, deterioro
cognitivo, depresién y el soporte psicofamiliar. Por
tanto, la toma de decisiones vendrd dada por la suma de
la enfermedad, su grado de evolucion, el deterioro fun-
cional, la gravedad y nimero de exacerbaciones y los
deseos, metas y opiniones de la familia. Cuando se plan-
tee esta situacion, nos podriamos hacer esta pregunta;
(me sorprenderia si mi paciente muriera en los préximos
12 meses?®. Si la respuesta es no, quizds sea hora de
pensar en una atencién desde el punto de vista de los
CuPa, entendiendo este proceso como algo progresivo y
dindmico, sin esperar a la fase de agonia y la sedacién
terminal, sustituyendo progresivamente nuestra actitud
curativa por una paliacién de sintomas y apoyo psicoso-
cial activo al paciente y familiares.

ORGANIZACION DE UN PROGRAMA DE CUI-
DADOS PALIATIVOS

Es deseable que cada drea sanitaria disponga de un
programa coordinado de CuPa que dé respuesta a los
problemas que van a surgir en el manejo del paciente con
EPA siendo necesaria una adecuada coordinacion entre
niveles asistenciales (unidades de CuPa, equipos domici-
liarios de CuPa y atencién primaria). Esta funcién debe
ser sostenida por un comité decisorio que consensuara
tratamientos, cuidados y dmbitos de actuacién para el
paciente, especialmente en las fases de entrada al pro-
grama, descompensaciones graves y fase agénica, con
funcién afiadida de propiciar cultura, formacién conti-
nuada e investigacién sobre CuPa. La composicién de
este comité puede ser muy variada pero se consideran
esenciales los siguientes: el proveedor (que documenta y
acredita el cardcter terminal de la enfermedad), el res-
ponsable de la atencién domiciliaria y el responsable de
la atencién hospitalaria. Las funciones de este comité
serfan:

— Decidir si el paciente es subsidiario de CuPa,

— Decidir qué programa de CuPa es el adecuado: en

el ndcleo familiar o en el hospital y

— Algunos aspectos organizativos del programa, en

particular en el domicilio.

En principio, el modelo por el que se apuesta es el
del cuidado en domicilio como primera eleccién. El hos-
pital queda como opcién en curso evolutivo o segunda
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opcién si no hay condiciones para el cuidado familiar. El
equipo de atencién primaria (médico de familia, enfer-
meria y trabajador social) es el principal responsable de
la atencién domiciliaria programada y se coordinard con
las unidades de apoyo de hospitalizacién domiciliaria y
con el hospital. En general, la enfermera de familia serd
la persona con presencia mds continua en las visitas,
mientras que el médico de familia actuard principal-
mente en el control de sintomas y planificard el segui-
miento del paciente, especialmente en el cuidado de
transicion que consiste en aquel que se debe proporcio-
nar en el paso de una etapa de la enfermedad a otra o de
un lugar de cuidado a otro. El apoyo psicoldgico y la
atencién integral (biopsicosocial) son habilidades que
deben formar parte imprescindible de las competencias
de todos los profesionales que atiendan al paciente. La
mayoria de las veces se podrd prestar ayuda sin requerir
intervenciones de psicélogos, las cuales deben quedar
reservadas a situaciones claramente disfuncionales. Los
criterios bdsicos para ingresar en programa de CuPa se
reflejan en la tabla 2.

MANEJO Y TRATAMIENTO DE LOS PROBLE-
MAS MAS FRECUENTES

La progresién de una EPA neoplasica o no neoplasica
hacia una enfermedad terminal desembocard en una serie
de sintomas cuyo abordaje serd similar independiente-
mente de la etiologia de la enfermedad causal. No obs-
tante hay ciertas diferencias en cuanto a tratamiento far-
macolégico y etiolégico que serdn objetadas en cada
sintoma. De forma general, la EPA no neoplésica se
comporta como un cuadro de declive funcional progre-
sivo con episodios intercalados de exacerbaciones cuyo
sintoma principal es la disnea, seguidos en frecuencia
por la tos y la expectoracion. En el caso de la EPA por
CP, més del 90% de los pacientes tienen sintomas en el
momento del diagndstico, a expensas bien de sintomas
constitucionales inespecificos (anorexia, astenia y pér-
dida ponderal) o relacionados con metdstasis extratoraci-
cas, siendo la tos el sintoma mas frecuente, causada por
obstruccién intrinseca o extrinseca (por adenopatias) de
trdquea y bronquios proximales. La disnea ocurre en el
60% de los casos y suele asociarse a un aumento de la
tos y la expectoracién. La hemoptisis raramente es
severa y suele aparecer como expectoracién hemoptoica.
Dolor torécico, estridor y sibilancias son otros sintomas
posibles. El tratamiento de estos sintomas se encuadran
dentro del punto de vista de los CuPa, es decir, cuando se
han instaurado todos los tratamientos que de forma habi-
tual y estandarizada se utilizan para el manejo de la
enfermedad (broncodilatadores inhalados, esteroides,
rehabilitacion respiratoria, oxigenoterapia, etc.).

Control de la disnea

Es un sintoma casi perenne en la EPA no neoplésica
y muy frecuente en el CP avanzado, estando presente en
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TABLA 1
CRITERIOS DE ENFERMEDAD PULMONAR AVANZADA EN SITUACION TERMINAL

3.
4.
5.
Deben cumplirse al menos los 3 primeros items de forma obligatoria.

Presencia de una enfermedad pulmonar crénica severa demostrada por a) y b):

a. Disnea de reposo incapacitante, con pobre o nula respuesta a tratamiento broncodilatador,
con importante deterioro funcional del paciente. Un valor de FEV, < 30% del teérico
apoya este punto aunque no es necesario para afirmarlo.

b. Progresiéon de la enfermedad debido a incremento en las visitas a urgencias u
hospitalizacion por infeccidn respiratoria o insuficiencia respiratoria. Un deterioro del
FEV, > 40 ml/afio apoya este punto aunque no es necesario para afirmarlo.

Hipoxemia en reposo (PaO, < 55 mmHg o SaO, < 88% con FiO, del 21%) o hipercapnia (PaCO, =
50 mmHg) en determinacion hecha los dltimos 3 meses.

Cor pulmonale (descartdndose fallo ventricular izquierdo y valvulopatia).

Pérdida de peso involuntaria superior al 10% en los tltimos 6 meses.

Taquicardia en reposo (>100 Ipm).

TABLA?2
CRITERIOS BASICOS PARA INGRESAR EN PROGRAMA DE CUPA

1. Criterios para ingresar en el programa de CuPa en el niicleo familiar:
a. Cumplir la definicién de enfermedad terminal que demanda cuidados paliativos.
b. Existencia de un nicleo familiar que asuma el programa, con clara identificacién del
cuidador principal.
c. Existencia de una estructura con capacidad de asumir el programa de CuPa.
d. Consentimiento del paciente.
2. Criterios de ingreso hospitalario del paciente subsidiario de programa de CuPa:

En el momento inicial: Situacién clinica, inexistencia de niicleo familiar y/o ausencia de estructura
de CuPa que pueda asumir el programa en el domicilio.

En el curso de la estancia en Programa de CuPa a domicilio: Incidencia evolutiva cuya resolucién
persigue una mejoria en la calidad de vida del paciente en programa a domicilio y que no pueda ser

llevada a cabo en casa y/o claudicacién familiar.

algiin momento de la enfermedad en el 65% de los casos
de éste ultimo, produciendo un impacto muy importante
sobre la calidad de vida***’. Es ademds causa muy
comun de asistencia a urgencias en estos pacientes. Las
causas de disnea en el CP pueden ser por afectacion
directa del pulmén (por restriccién u ocupacion de las
vias principales) o indirecta (neumonia obstructiva,
derrame pleural). Es bdsico descartar las causas de dis-
nea que sean susceptibles de tratamiento causal como la
anemia, infecciones, insuficiencia cardiaca u obstruccion
bronquial reversible. La modificacién del proceso de
base puede incluir quimioterapia, hormonoterapia, radio-
terapia, toracocentesis y pleurodesis. En el caso del CP
avanzado el tratamiento endoscépico paliativo persigue
mejorar la disnea y la tos provocadas por la obstruccién
maligna de la via aérea central y evitar la hemoptisis y
neumonitis postobstructivas que pongan en peligro la
vida de forma inminente al paciente. Esta opcién tera-
péutica persigue la permeabilizacién de la luz bronquial

evitando asi las complicaciones propias de la obstruc-
cién traqueobronquial proximal que acontecen en mds de
un 30% de los CP. Habitualmente se realiza con broncos-
copia rigida y las técnicas posibles a realizar son la
desobstruccion mecanica, electrocoagulacion, coagula-
cion por argén-plasma, laser, crioterapia, braquiterapia
endobronquial, terapia fotodindmica y colocacién de
prétesis endobronquiales®®-34. En general la gran ventaja
de estas técnicas es la rapidez de alivio de los sintomas,
especialmente de la disnea.

El manejo sintomdtico de la disnea se basa en tres
elementos principales: medidas generales de apoyo, oxi-
genoterapia y terapia farmacoldgica (oxigenoterapia,
esteroides y opioides).

Como medidas generales para todo paciente con dis-
nea se contemplan®>-:

— Transmitir seguridad al enfermo y familiares,

hacer que el paciente esté en un ambiente tran-
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quilo, que esté continuamente acompafiado, sobre
todo por las noches.

— Limitar su actividad segin progresa la enferme-
dad y evitar aquellas causas que pueden precipi-
tar las crisis de disnea (estrefiimiento, ingesta de
alimentos, fiebre, inhalacién de humos, vapores o
gases, etc.).

— Ejercicios respiratorios (respiracion diafragma-
tica y espiracion con labios semiocluidos), técni-
cas de relajacion, posicién confortable y adapta-
cion del estilo de vida (actividades de la vida
diaria, barreras arquitectdnicas etc.).

La oxigenoterapia se considera beneficiosa como
medida paliativa especialmente en pacientes con CP
avanzado y enfermedad crénica de la via aérea subya-
cente y como medida psicolégica para paciente y fami-
liares®’. Los esteroides (prednisona 10-40 mg/24 h o
dexametasona 4-16 mg/24 h) se usan en el CP avanzado
sin EPA no neopldsica subyacente en caso de broncoes-
pasmo, linfangitis carcinomatosa, sindrome de vena cava
superior, neumonitis post-radioterapia y tumores obs-
tructivos de la via respiratoria.

En cuanto al tratamiento farmacolégico cuando la
causa es irreversible el objetivo principal es romper el
circulo vicioso taquipnea-ventilacion ineficaz-ansiedad-
taquipnea. En este caso se recomienda usar diazepam
oral o sublingual (5-10 mg/8-12h) o midazolam via sub-
cutdnea (SC) (5-10 mg/24 h) o intravenosa (IV) (2.5a 10
mg) de eleccién en las crisis de panico respiratorio.

Cuando lo anteriormente expuesto no es suficiente,
la alternativa farmacolégica de primera eleccién son los
opioides. Estos producen una mejoria en la sensacion
subjetiva de disnea. Los opioides disminuyen la frecuen-
cia respiratoria, la sensibilidad del centro respiratorio a
la hipercapnia y el consumo de oxigeno por lo que
aumentan la tolerancia al ejercicio. Ademads su efecto
ansiolitico estd implicado también en el alivio de la dis-
nea. La dihidrocodeina puede ser utilizada con dosis ini-
cial de 20 mg/4 h de liberacion rapida o 60 mg/12 h de
liberacién retardada. Aunque la mas usada es la morfina
(sulfato o clorhidrato). Es el tratamiento farmacolégico
basico de la disnea en el paciente terminal®®. La dosis de
inicio es 2,5-5 mgr de liberacién rapida VO/4 h, que se
subird hasta conseguir un adecuado control, teniendo
especial precaucién en pacientes con caquexia o insufi-
ciencia renal. Posteriormente, la dosis total diaria utili-
zada puede administrarse cada 12 horas con presentacio-
nes de liberacion sostenida. En ausencia de dolor, dosis
superiores a 15 mg/4 h no aportan beneficios. En pacien-
tes que ya tomaban previamente morfina para trata-
miento del dolor, se aconseja aumentar la dosis hasta un
50% y si experimentan crisis de disnea se recomienda
administrar una dosis extra de morfina SC equivalente a
un 50% de la dosis que toma cada 4 horas o citrato de
fentanilo transmucoso (200-600 p.gr).
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La administracién de morfina mediante nebulizacién
no parece aportar mayor alivio sintomdtico que la via
oral y estdn descritos cuadros de broncoespasmo por
liberacién de histamina>®-!. El fentanilo nebulizado (50-
100 Ig) debe ser utilizado cuando las otras vias de admi-
nistracion se hayan agotado y con una nebulizacién pre-
via de broncodilatadores®>%3, La Clorpromazina (25 mg
VO por la noche) puede afiadirse a los opioides como
tratamiento adyuvante. Tiene efecto ansiolitico y sedante
y puede actuar directamente sobre el nivel de percepcion
de la disnea®.

Control del dolor

El dolor del paciente oncoldgico se define como una
experiencia desagradable, sensorial y emocional aso-
ciada a una lesion tisular real o potencial. Saunders lo
define como “dolor total”” donde participan aspectos fisi-
cos, emocionales, sociales y espirituales®. Aproximada-
mente el 75% de los pacientes con CP avanzado tendran
dolor y el no controlarlo deteriora de forma marcada su
calidad de vida. Si se aborda de forma adecuada, se
puede controlar el dolor en un porcentaje superior al
90% de los casos. El origen del dolor es multifactorial,
siendo posibles causas: progresion del tumor y patologia
asociada (por ejemplo infiltracidon nerviosa), procedi-
mientos diagndsticos (quirdrgicos o no), procedimientos
terapéuticos (efectos téxicos de quimioterapia y radiote-
rapia) y situaciones intercurrentes (infecciones asocia-
das).

Es recomendable intentar siempre medir la intensi-
dad del dolor antes de iniciar el tratamiento y posterior-
mente de forma periddica en cada visita, lo cual guiard la
toma de decisiones en lo que respecta a modificaciones
en la dosis o cambios de medicacién. Se puede medir de
varias formas, la mas sencilla es por medio de una escala
analdgica visual (EVA) de 0 a 10 o la escala consenso
del equipo de cuidados (leve, moderado o intenso)®.

La via de administracién preferida es la oral, por ser
facil de utilizar, tener demostrada eficacia, ser poco
agresiva, comportar escasos efectos secundarios e inter-
ferir lo menos posible la vida del paciente. Son alternati-
vas vélidas las vias SC, rectal, sublingual, intraespinal o
transdérmica. No se recomiendan la via intramuscular ni
la IV. La medicacién debe administrarse con control
horario y la que sea a demanda s6lo debe indicarse como
rescate para el dolor disruptivo (presente en el 40% de
pacientes). Hay que anticiparse a los efectos secundarios
mads frecuentes y tratarlos profildcticamente (por ejem-
plo prescribir laxantes en pacientes que tomen opioides,
administrar un antiemético durante los primeros dias de
tratamiento con moérficos o administrar un antisecretor
cuando se empleen AINES).

En general el control del dolor se hace mediante el
uso racional de analgésicos y coanalgésicos de la escala
analgésica de la OMS que utiliza los fdrmacos de
manera escalonada en 3 pasos en funcién de la intensi-
dad del dolor? (figura 1). Los grupos farmacoldgicos
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Fig. 1: Escala analgésica de la OMS

Opioides potentes

N ] i

Co-analgésicos

Opioides debiles
Analgésicos = Morfina
no opioides Co-analgésicos Fentanilo
e Metadona
Co-analgésicos Codeina Oxicodona
Paracetamol Dihidrocodeina Buprenorfina
AINE Tramadol
metamizol
>
) (+)
TABLA 3
MEDICACION ANALGESICA: NO OPIOIDES Y OPIOIDES DEBILES
TIPO FARMACO DOSIS
No opioides Paracetamol 0.5-1 gr/4-8 h. Dosis médxima 6 gr/dia
AAS y derivados 0.5-1 gr/4-6 h. Dosis mixima 6 gr/dia
Metamizol 0.5-2 gr/4-8 h. Dosis mdxima 8 gr/dia
Derivados del dcido
propidnico:
Naproxeno 250-500 mgr/12 h.
Ibuprofeno 200-600 mgr/6 h.
Ketoprofeno 50-100 mgr/8 h.
Derivados del dcido
acético:
Indometacina 25 mgr/8 h.
Ketorolaco 10 mgr/6 h.
Diclofenaco 50 mgr/8 h.
Opioides débiles Codeina 60 mgr/4 h. Dosis médxima 240 mgr/dia
Dihidrocodeina 60-120 mgr/12 h. Dosis max. 240 mgr/dia
Tramadol 50-100 mgr/6-8 h VO, SC o IV. Dosis mdx. 400
mg/dia. Formulacién retard cada 12 h.
(paracetamol + codeina tienen discreto efecto sinérgico

mas utilizados y sus dosis habituales y mdximas se resu-
men en la tabla 3% (no opioides y opioides débiles),
tabla 4574 (opioides potentes) y tabla 57383 (coanalgési-
cos). Es conveniente recordar que el paso de un escalén
a otro no significa retirar la medicacion del anterior sino
que debe afadirse la nueva y si falla un escal6n el inter-
cambio de farmacos de un mismo escalén no mejora la
analgesia.

El opioide potente mas usado es la morfina de la que
existen presentaciones de liberacidon rdpida (ideal para

titular dosis inicial y como medicacion de rescate) y de
liberacion retardada (se administran cada 12 horas). La
morfina no tiene techo terapéutico, es decir, puede admi-
nistrarse tanta cantidad como sea necesaria para el ade-
cuado control del dolor siempre que no aparezcan efec-
tos secundarios que hagan aconsejable una reduccién de
dosis o una rotacién de opioide. Para la administracion
transdérmica se dispone de dos medicamentos; el fenta-
nilo y la buprenorfina (un agonista parcial de los recep-
tores m que no precisa receta de estupefacientes). Se
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TABLA 4
MEDICACION ANALGESICA: OPIOIDES POTENTES
FARMACO DOSIS DE INICIO AUMENTO DE NOTAS
DOSIS
Morfina (MFN) de accion 5-10 mgr/4 h (doblar Aifiadir las dosis extra | No doblar dosis nocturna si dosis
répida (10-20 mg) dosis a media noche) (DE) requeridas las total > 90 mg

ultimas 24 horas

MEN de accién prolongada
(5, 10, 15, 30, 60 0 100 mg
cada 12 0 24 h)

Dividir en 2 tomas la
dosis total previa de
MEN de accién répida

Incremento del 50%
de la dosis total cada
48 h

Afadir MFN de accién rdpida o
fentanilo transmucoso si dolor
disruptivo. La MFN no tiene techo
terapéutico, solo si aparecen efectos
secundarios (somnolencia, delirio,
diaforesis, nauseas/vomitos no
explicables)

MEN parenteral (ampollas
10 mg/1 ml o 40 mg/2 ml)

4 mg/20 min iv o im
hasta conseguir alivio o
toxicidad. 0.8-10 mg/h
sc

Dosis de alivio
obtenida previa/4 h

Fentanilo (FNT) de accién
rapida oral (citrato de FNT
transmucoso 200, 400,
600, 800, 1200 y 1600 .gr)
FNT de accién rdpida
parenteral (ampollas 0.05
mg/ 3 ml)

Para dolor disruptivo
inicio de 200 0 400 y
repetir cada 10 minutos

300 pg/24 h sc o iv con
DEde 25 g

Efecto analgésico a los 5-10 minutos

Produce menos estrefiimiento que la
MEN. Equivalencia: 100 pg FNT =
10 mg de MFN

FNT de accién prolongada
transdérmico (parches de
25, 50,75 o0 100 pg/h)

25 pg cada 72 h con DE
de MFN VO o FNT
transmucoso.

Incrementar en 25 pg
a las 48 h si se han
precisado mas de 3
DE

Indicado en pacientes con disfagia,
mal cumplimiento de morfina oral o
estrefiimiento. Aplicar cada parche
en zona de piel distinta. En pacientes
que tomaban MFN, convertir la dosis
diaria en FNT, dividir por 24 y dar el
parche con la dosis mas cercana

Buprenorfina oral
(comprimidos 0.2 mg)

0.2-0.4 mg/6-8 h
sublingual

Agonista parcial de receptores _ con
efecto techo. A dosis elevadas (> 10
mg/dia) puede aparecer antagonismo
con la MFN

Buprenorfina parenteral
(amp 0.3 mg/1 ml)

0.3-0.6 mg/6-8 h

Buprenorfina transdérmica
(parches 35, 52.5y 70

pg/h)

1 parche de 35 g con
DE de 0.2 mg
sublingual

Aumentar dosis del
parche siguiente si
precisa >3 comp SL
al dia

El parche se puede cortar para ajustar
dosis personalizada. Equivalencia:

35 pg de buprenorfina = 30-60 mg de
MEN oral.

recambian cada 72 h. Como medicacién de rescate se
usa el citrato de fentanilo oral transmucosa. Las dosis de
rescate deben individualizarse y titularse en cada
paciente.

La medicacién coanalgésica es aquella que tiene
indicaciones distintas a las analgésicas pero que en
determinadas condiciones de dolor actian mejorando la
respuesta analgésica. Se administran junto con el opioide
cuando el dolor es refractario o para disminuir su dosis o
efectos secundarios. Se puede considerar su uso desde el
primer escalén terapéutico aunque habitualmente se
reservan una vez establecido un correcto incremento de
dosis de opioide sin conseguir control adecuado.
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El manejo del dolor incluye, ademads de los farmacos,
otras opciones como aplicacién de calor (diatermia,
ultrasonidos), frio, traccidn, ejercicios, estimulacidén
eléctrica nerviosa transcutdnea (TENS), acupuntura,
terapias psicoldgicas, relajacion, musicoterapia, terapia
grupal o familiar, modificacién de habitos de vida, inter-
vencién psicosocial, radioterapia y quimioterapia paliati-
vas y técnicas invasivas. Estas ultimas se usan en caso de
dolor refractario a dosis maximas de opioides y consis-
ten en bloqueos nerviosos periféricos y tronculares
(infiltraciones, bloqueos de cabeza y cuello, y toracicos
o abdominales), bloqueos centrales (epidural, intratecal)
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TABLA 'S

MEDICACION COANALGESICA

FARMACO INDICACION DOSIS NOTAS
Antidepresivos (amitriptilina, Dolor neuropético o Inicio 10-25 mgr en
clorimipramina, imipramina) depresion subyacente dosis tnica nocturna,
hasta 50-150 mgr/8 h
Gabapentina Dolor neuropdtico 300 mgr en dosis Gnica | Amplio
nocturna hasta 1200- margen
2400 mgr/24 hen 3 terapéutico,
tomas escasos efectos
secundarios y
Anticomiciales Pregabalina Dolor neuropético 150-300 mgr/24hen 3 ahorrador de
tomas opiodes
Carbamacepina | Dolor neuropdtico 200-400 mgr/12 h
paroxistico
Lamotrigina Dolor neuropdtico central 200-400 mgr/dia
Clonacepam Dolor neuropitico y 0.5 mg/24 h hasta 3-6
Benzodiacepinas ansiedad mg/dia
Midazolam Dolor agudo por crisis de 5-10 mg/sc
panico

Estimulantes (metilfenidato)

Somnolencia por opioides.
Astenia

5 mg/dia, subir 5 mg
hasta 10-30 mg/dia

Bifosfonatos (zoledronato,

Dolor éseo por metéstasis o

Zoledronato 4 mg

pamidronato) hipercalcemia iv/21-28 dias.
Pamidronato 90 mg/21-
28 dias.

Agonistas GABA (baclofeno) Dolor neuropdtico 10-25 mg/8 h

Esteroides (dexametasona)

Dolor por infiltracién o
compresion nerviosa,
hipertension intracraneal,
compresion medular o dolor
nociceptivo de cualquier
origen

2a8mg/6,12024h

Bolus iniciales
de 20-40 mg
pueden ser
efectivos

TABLA 6
TABLA DE RAMSAY

I. Agitado, angustiado.
II. Tranquilo, orientado y colaborador.
III. Respuesta a estimulos verbales.
IV. Respuesta rdpida a estimulos dolorosos/presion glabelar.
V. Respuesta perezosa a estimulos dolorosos/presién glabelar.
VI. No respuesta.

y bloqueo del sistema nervioso simpético (ganglio estre-
llado o celiaco).

Control de la tos

La tos, como respuesta refleja a la irritacién de las
zonas tusigenas como mecanismo de defensa del aparato
respiratorio, supone un sintoma que habrd que tratar
cuando deje de ser un elemento protector y se convierta
en causa de malestar en si mismo o porque empeore
otros sintomas tales como dolor, cefaleas o insomnio. En
el caso del CP puede ser el primer sintoma en aparecer,

estando presente en mas del 65% de casos®. Todas las
opciones terapéuticas para el manejo de la tos son sinto-
maticas excepto cuando sea provocada por situaciones
intercurrentes (broncoespasmo, infecciones, derrame
pleural, estenosis traqueobronquiales, toxicidad por tera-
pias, etc.).

Como medidas generales se consideran las siguien-
tes:

— Ofrecer una explicacién al paciente de las causas

de su tos.
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— Evitar causas externas desencadenantes; evitar
humos, olores fuertes, detergentes u otros irritan-
tes ambientales.

— Adecuada hidratacién, humidificar el ambiente,
inhalacién de vapores o suero salino para fluidifi-
car las secreciones.

— Técnica de drenaje bronquial postural o con fisio-
terapia respiratoria en caso de secreciones copio-
sas.

A la hora de iniciar el tratamiento, hay que distinguir
entre la tos no productiva (en la que estdn indicados de
entrada los antitusigenos) y la tos productiva. En este
caso dependera de si el paciente es capaz de expectorar o
no. En caso de poder hacerlo se recomiendan las medi-
das generales mencionadas previamente, a menos que la
tos sea extenuante, cause complicaciones como fracturas
costales o impida dormir (en este caso se recomienda
administrar medicacidn sélo por la noche).

Los antitusigenos pueden ser de dos tipos, los no nar-
coticos (dextrometorfano; 10-30 mgr/4-8 h VO, que
carece de los efectos analgésico, narcético y depresor del
SNC) y los opioides, representados por la codeina y la
morfina. En el caso de que el paciente s6lo presente el
sintoma de la tos, el farmaco de eleccion sera el dextro-
metorfano. Se puede asociar con un opioide si no cede la
tos pues sus efectos se potencian al actuar sobre recepto-
res diferentes. En caso de tos asociada a dolor, el opioide
es la eleccién, (codeina 30 mg/4-6 h/VO o morfina 5
mg/4 h/VO). En casos rebeldes se puede usar la meta-
dona (que antagoniza los receptores NMDA del dextro-
metorfano y los opioides) a dosis de 3-5 mg/8 h/VO. Si
el paciente no puede expectorar por estar muy debili-
tado, habra que valorar la necesidad de usar antitusige-
nos e hioscina SC (0,5-1 mgr/6-8 h) con objeto de redu-
cir las secreciones respiratorias. Los anestésicos locales
nebulizados son usados cuando las anteriores medidas
son inefectivas (lidocaina al 2%, 5 ml/6-8 h o bupiva-
caina 0.25%, 5 ml/6-8 h).

Control de otras situaciones propias del CP avanzado

1) Derrame pleural (DP): El DP aparece en el 7-15%
de los casos de CP, de los cuales mds del 50% experi-
mentardn disnea por lo que serd necesario evitar su apa-
ricién®-#. Dado que el objetivo principal de tratar el DP
es el alivio de la disnea, el primer paso consiste en reali-
zar una toracocentesis evacuadora para comprobar el ali-
vio que provoca, asi como la velocidad de reaparicion.
Si el pulmén estd atrapado después de la toracocentesis,
el alivio de la disnea puede ser minimo o inexistente®’.
Si por el contrario se alivia la disnea pero la velocidad de
reaparicion es rapida existen varias opciones:

— Toracocentesis evacuadoras seriadas,

— Colocacién de tubo pleural tunelizado perma-

nente”!,

— Pleurodesis quimica por medio de tubo de dre-

naje tordcico o pleuroscopia,

— Derivacién pleuroperitoneal®? y
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— Terapia sistémica (quimioterapia en el derrame
del CP microcitico).

La pleurodésis es la técnica de eleccion y consiste en
instilar una sustancia sinfisante (habitualmente talco o
tetraciclinas) en la cavidad pleural, que impida la reapa-
ricion del DP. La resolucion completa con esta técnica
alcanza el 65% en datos globales pero cuando el talco es
el material sinfisante usado este porcentaje sube al
91%93,94.

2) Hemoptisis: Esta presente en el 20% del curso cli-
nico del paciente con CP, pudiendo ser la causa de
muerte en el 3%. El manejo dependerd de su intensi-
dad®. La hemoptisis leve o expectoracién hemoptoica
suele controlarse con medidas conservadoras (reposo en
dectbito lateral del lado sangrante) y antitusigenos (dex-
trometorfano; 10-30 mgr/4-8 h o codeina; 30-60 mgr/6-8
horas). Si las medidas iniciales no son efectivas se recu-
rrird al tratamiento endoscépico. La fibrobroncoscopia
es la técnica diagndstica de eleccion junto con las prue-
bas de imagen. Permite localizar el origen del sangrado y
tomar medidas terapéuticas que son:

— Medidas locales como instilacién de suero
frio®®7 y adrenalina®®, taponamiento con el bron-
coscopio® o colocacién de catéter con globo hin-
chable en el bronquio sangrante.

— Uso mediante fibrobroncoscopio o broncoscopio
rigido de ldser Nd-YAG!%0:10! " electrocauterio,
coagulacion por argén-plasma'®?, crioterapia o
braquiterapia.

Otras técnicas no endoscépicas incluyen la radiotera-
pia externa'® y la arteriograffa bronquial con posterior
embolizacién terapéutica de la arteria bronquial san-
grante! 04106

La hemoptisis masiva constituye una urgencia en
CuPa y supone una complicacion con alta mortalidad en
el paciente con CP (60-100%)'"7. En estos casos el
paciente debe ser sedado para reducir el impacto visual
del sangrado (midazolam 2.5 mg IV + morfina 5-10 mg
IV). A las medidas referidas previamente se afiade la
intubacién con un tubo orotraqueal simple o de doble
luz, que permita salvar de la inundacién de sangre a un
arbol bronquial'%8,

3) Sindrome de vena cava superior: Aparece en el
10% de los casos de CP que afectan al pulmén dere-
cho'®, causado por extensién tumoral o por adenopatias.
Cursa con congestiéon de venas colaterales de cuello,
cara, pared anterior tordcica y brazo derecho, con disnea,
cefalea y cianosis, implicando un deterioro de la calidad
de vida del paciente muy importante por lo que exige un
abordaje lo mds precoz posible. Esta entidad es conside-
rada como una urgencia en CuPa del CP avanzado junto
con la hemoptisis amenazante, la estenosis traqueal
(estridor), disnea severa por derrame pleural masivo o
atelectasia completa, sindrome de compresién medular
en evolucién y metdstasis cerebrales sintomaticas.

Tradicionalmente la terapéutica de eleccion ha sido
la radioterapia externa sobre el tumor, que ha demos-
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trado una efectividad del 80% de los casos en el CP no
microcitico''%!"', En el CP microcitico se debe asociar
quimioterapia. Una alternativa terapéutica cada vez mas
utilizada es la angioplastia de cava superior, previo trata-
miento fibrinolitico local si hay trombosis, seguida de la
colocacion de una protesis autoexpandible metélica, que
obtiene similares resultados que la radioterapia, incluso
en casos donde no hay respuesta a ésta!!>!14,

4) Control de las metdstasis dseas: Su presencia
supone estadio avanzado de la enfermedad (estadio IV)
por lo que requerird paliacion de los sintomas que provo-
que. La inflamacién y elevacidn del periostio es la causa
mds frecuente del dolor por lo que el manejo inicial debe
dirigirse a controlarla. El primer objetivo en esta situa-
cién es el control del dolor que debe obtenerse mediante
analgésicos en primer lugar y una vez conseguido éste,
controlar la inflamacién 6sea.

La radioterapia (RT) es considerada como el método
inicial no farmacolégico de eleccién, alcanzando un
90% de éxito en reducir el dolor, haciéndolo desaparecer
por completo en un 50% de los respondedores!!s. La
dosis de 8 Gy en fraccion simple es tan efectiva como
fraccionamientos mas prolongados!'®!2! pero el control
es mds duradero y precoz cuando se administran dosis
fraccionadas crecientes. Con masa de partes blandas aso-
ciada y/o afectacién neurolégica, se suelen emplear
dosis fraccionadas mas altas (20 Gy/5 fr, 30 Gy/10 fr)
aunque no hay clara evidencia cientifica que lo avale'?2.
Ademds, la asociacién RT + esteroides orales (predni-
sona 20-40 mgr/dia) consigue un control mas rdpido y
duradero del dolor'?*. En caso de no existir respuesta a la
RT, existen otras opciones como la cirugia estabilizadora
o el bloqueo nervioso. La cirugia se indica en caso de
metdstasis en huesos largos o de carga en pacientes con
expectativa de vida superior a 4 semanas para evitar
fracturas. Otras opciones con menos evidencia en la lite-
ratura son el uso de bifosfonatos, calcitonina o isétopos
radiactivos intravenosos.

5) Control de las metastasis cerebrales: El CP es el
origen mds frecuente de las metdstasis cerebrales y acon-
tece en el 30-40% de los casos, generalmente con dete-
rioro clinico importante y rdpido. Las cuatro opciones de
tratamiento son'?*:

— Esteroides sistémicos: Mejoran la funcién neuro-
l6gica durante un tiempo no superior a un mes de
tratamiento'?. El mds utilizado es la dexameta-
sona, a dosis recomendadas de 16 mg/24 h
durante 4 semanas, concomitante a la RT
externa'?6-132,

— RT externa: Ha sido cldsicamente el tratamiento
de eleccién, produciendo paliacién de los sinto-
mas y supervivencias mds prolongadas que los
controles histéricos'**. Se indica de forma profi-
lactica en el CP microcitico en caso de enferme-
dad limitada con respuesta parcial o completa a
QT y de forma paliativa en el CP no microcitico
con metdstasis cerebrales (30 Gy/10 fr). En caso

de metdstasis Unica, algunos estudios han mos-
trado que la asociacion de cirugia y RT externa es
mds eficaz que cada una por separado!3+133,

— Radiocirugia estereotéctica: Utiliza un sistema de
fijacién y radiacién convergente desde varios pla-
nos, dejando indemne la periferia de la lesion. Es
una alternativa a la cirugia de las metdstasis dni-
cas y puede ser una buena opcién para las recidi-
vas (Unica o 2-4 lesiones pequefias) tras RT
externa!36-138,

— Cirugia: Se indica en caso de metastasis cerebral
Unica accesible en pacientes con CP no microci-
tico y buena capacidad funcional, siempre aso-
ciada a radioterapia.

MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERME-
DAD TERMINAL

La Ley de la Sanidad Espafiola (BOE 102, 29 de
abril de 1986, paginas 15.209-15.210) dicta literalmente
lo siguiente; “Todo enfermo tiene derecho a que se le dé,
en términos comprensibles, a é1 y a sus familiares o alle-
gados, informacién completa y continuada, verbal o
escrita sobre su proceso, incluyendo diagndstico, pro-
néstico y alternativas del tratamiento”. De la misma
forma, el enfermo puede rehusar esta posibilidad y tiene
derecho a no ser informado, si as{ lo expresa.

Los principios éticos que deben regir la practica cli-
nica y la investigacion, independientemente de la refe-
rencia cultural, moral o ética de cada individuo, son!?:

— No maleficencia: Consiste en el respeto a la vida,
a la salud, a la integridad fisica y a la evolucién
natural de las personas. El encarnizamiento tera-
péutico (aplicacién de medidas desproporciona-
das que no reportan beneficio) incumple este
principio.

— Justicia: Todas las personas tienen igual dignidad
y merecen igual consideracion y respeto.

— Autonomia: El paciente tiene derecho a decidir.
Es imprescindible contar con el criterio del
paciente, quien para poder decidir ha de estar
correctamente informado. La falta de confiden-
cialidad y la “conspiracion de silencio” atentan
contra este principio.

— Beneficencia: Exigencia ética de que los profe-
sionales pongan sus conocimientos y su dedica-
cidn al servicio del enfermo para hacerle el bien.

Para lograr una buena atencion al paciente son funda-
mentales la informacién y la comunicacién. Esta tltima
supone un instrumento terapéutico de primer orden sin el
cual la obtencién y suministro de informacién se hacen
imposibles. Gran parte de la comunicacién no es verbal
(gestos, miradas, posturas etc.) y deben ser aprendidas y
entrenadas por los facultativos'%-43, Una comunicacién
fluida permitird una buena adaptacién y afrontamiento
de una nueva situacion vital al paciente y familiares, que
permitird ademds que el paciente participe en la toma de
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decisiones y reciba una informacién adecuada en cada
momento del proceso. En nuestro medio es habitual que
los familiares se opongan frontalmente a que el paciente
reciba informacién sobre su diagnéstico y situacién, lo
cual genera dificultades en la relacién médico-paciente-
familia. Es preciso cambiar la dindmica de “conspiracién
de silencio”, convenciendo a los familiares de que el
conocimiento de la verdad repercute positivamente en el
bienestar psicolégico del paciente, ya que le permite
establecer una relacién mds abierta y descargar sus senti-
mientos. Mentir al paciente implica negarle el derecho a
decidir sobre si mismo al final de su vida, eliminando la
posibilidad de poner en orden sus asuntos pendientes,
resolver conflictos, dictar voluntades o despedirse.

Es necesario hacer ver a los familiares que la infor-
macién serd proporcionada de manera gradual y suavi-
zada (“verdad soportable™), explicar los inconvenientes
a corto y largo plazo de la informacién falseada e incluir-
los siempre en la informacién (entrevistas conjuntas).
Esta actitud ayuda a asimilar la verdad por parte del
paciente y su entorno'#+146,

Medidas finales

La actitud terapéutica una vez superada la fase de
terapia con intencidén curativa hace que entremos en la
fase paliativa, en la que prima el mantenimiento de la
calidad de vida. Al avanzar, la enfermedad llega a la fase
agoénica en la que el tratamiento se reorientard para
garantizar una “muerte digna” sin agresividades injusti-
ficadas. La situaciéon de agonia o de ultimos dias se
define como la fase que precede a la muerte cuando ésta
ocurre gradualmente. Se manifiesta por la presencia de
deterioro fisico severo, debilidad extrema, trastornos
cognitivos y de conciencia, dificultad de relacion y de
ingesta y prondstico vital de dias, en el curso de una
enfermedad con diagndstico y prondstico sin posibilidad
de tratamiento curativo. Su duracién no suele pasar de la
semana, siendo inferior a 3 dias cuando aparece dete-
rioro importante del nivel de conciencia.

Una situacion que ocurre con frecuencia es decidir
dénde debe morir un paciente. Cuando se plantea esta
pregunta, la mayoria de las personas responden que en
su casa. El domicilio facilita la presencia continuada de
familiares, es un medio conocido lo cual da seguridad y
proporciona mayor intimidad que el hospital. Para estos
casos se requiere un equipo de atencidén primaria con
infraestructura y capacitacion profesional adecuados,
siendo deseable la existencia de equipos especializados
en CuPa domiciliarios que sirven de apoyo a los familia-
res y a los profesionales sanitarios. Cuando el enfermo
prefiere el hospital o la familia no puede o no quiere asu-
mir los cuidados finales, estd justificada la hospitaliza-
cién, a ser posible en una unidad de CuPa.

Independientemente del lugar elegido, llegados a esta
situacién el tratamiento farmacoldgico debe simplifi-
carse al maximo, empleando s6lo medicamentos de utili-
dad inmediata. La via oral de administracién puede estar
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limitada, por lo que serd necesario un cambio de via de
administracion (SC o rectal recomendables). La nutri-
cion e hidratacion artificiales no estdn indicadas. Los
cambios posturales pueden espaciarse e incluso suspen-
derse. Los sintomas fundamentales en esta fase pueden
controlarse en el domicilio. El dolor y la disnea con
opioides potentes (morfina), el delirium con neurolépti-
cos o midazolam y los estertores con clorhidrato de
escopolamina (0.5-1 mg/4 h) o con N-butilbromuro de
hioscina (20-40 mg/6-8 h), todos ellos por via SC de
forma intermitente o continua mediante infusores.

Sedacion paliativa y en la agonia

Se entiende por sedacién paliativa la administracién
deliberada de farmacos, en las dosis y combinaciones
requeridas, para reducir la consciencia de un paciente
con enfermedad avanzada o terminal, tanto como sea
preciso, para aliviar adecuadamente uno o mas sintomas
refractarios y con su consentimiento explicito, implicito
o delegado. Un sintoma refractario es aquél que no
puede ser adecuadamente controlado a pesar de los
intensos esfuerzos para hallar un tratamiento tolerable en
un plazo de tiempo razonable, sin que comprometa la
conciencia del paciente. La sedacién en la agonia es
aquella sedacion paliativa que se utiliza en la agonia, y
que es tan profunda como sea necesario para aliviar un
sufrimiento intenso, fisico o psicolégico, en un paciente
cuya muerte se prevé muy proxima, y con su consenti-
miento explicito, o el de su representante o familiares,
cuando el paciente no es capaz de otorgarlo. Se trata de
una sedacién primaria (buscada como finalidad) y conti-
nua (sin periodos de descanso), que puede ser superficial
o profunda. Su objetivo final es proteger al paciente
frente al sufrimiento fisico y sobre todo psiquico que no
puede conseguirse sin disminuir su nivel de concien-
cial47'153.

Se considerard esta actitud cuando concurra un
paciente con sintomas fisicos intensos, penosos, y sin
una respuesta a los tratamientos especificos que sea sufi-
ciente para mantener una calidad de vida aceptable. Son
condiciones indispensables para su aplicacién:

— Que exista la indicacion clinica (presencia de uno
0 mas sintomas refractarios),

— Consentimiento informado del paciente,

— Si el paciente no es capaz, y no hay conocimiento
de su voluntad previa al respecto (testamento
vital, etc.), consentimiento de la familia o del res-
ponsable legal y

— Si es una situacién urgente con un enfermo inca-
paz, sin conocerse su voluntad previa, y la familia
no estd presente, decidird el equipo terapéutico
responsable.

El paciente, en cuyo caso sea previsible que se pre-
sente un cuadro clinico subsidiario de sedacidn, debe ser
previamente informado, con el fin de conocer y/o docu-
mentarse acerca de su aceptacion o rechazo. En todo
caso, si el paciente presenta un alto trastorno emocional
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y fisico, es futil, innecesario e incluso perverso suminis-
trar la informacion de muerte inminente. Es absoluta-
mente necesario que todo el proceso de toma de decisio-
nes quede registrado en la historia clinica del paciente de
manera que sea accesible a todos aquellos que vayan a
tratar al paciente (turnos de enfermeria, médicos de
guardia, etc.).

Respecto del tratamiento farmacoldgico para la seda-
cién terminal hemos de referirnos al principio del doble
efecto o “voluntario indirecto”, el cual establece que una
accién con dos o mds posibles efectos, incluyendo al
menos uno bueno posible y otros que son malos, es
moralmente permisible si se dan cuatro requisitos!'>+157;

— La accién debe ser buena o neutra.

— La intencion del actor debe ser correcta (se busca

el efecto beneficioso).

— Existe una proporcién o equilibrio entre los dos

efectos, el bueno y el malo.

— El efecto deseado y bueno no debe ser causado

por un efecto indeseado o negativo.

Manejo farmacologico en la sedacion terminal

Los farmacos para controlar los sintomas que aparez-
can en la fase agdnica se deben mantener hasta el final,
simplificdndolos lo més posible, manteniendo los anal-
gésicos y siempre bajo supervision directa del personal
sanitario. La via de administracion se elegird en funcién
de la situacién clinica del paciente, el fairmaco, la rapi-
dez de accidén y el tiempo previsto de la sedacién. De
forma general, se recomienda mantener la via oral el
mayor tiempo posible y cuando no sea posible, utilizar
como elecciodn, la via SC o rectal. La via SC es especial-
mente Util en la sedacién terminal. Permite la adminis-
tracién de farmacos y liquidos (hipodermoclisis) y su
manejo es mas fécil que la via intravenosa en el domici-
lio'8,

En situacién de agonia, la dieta debe limitarse a
pequefias ingestas de liquidos y a cuidados de la boca; la
hidratacién o nutricién parenterales no mejoran el estado
del paciente!>*-16!,

Los farmacos mas utilizados en la sedacion terminal,
de forma aislada o en combinacidn, se clasifican en cua-
tro grupos:

— Benzodiacepinas: El formaco mads utilizado en
sedacién terminal es el midazolam. Otras alterna-
tivas; diacepam y clometiazol.

— Neurolépticos: Prototipo: Levomepromazina.
Otros; haloperidol y clorpromazina.

— Barbitdricos: Fenobarbital.

— Anestésicos: Propofol.

En términos generales, las benzodiacepinas de accion
répida son los farmacos de eleccion salvo que exista
delirium refractario donde se indican los neurolépticos
(levomepromazina). La dosis de induccién es la dosis
total con la que se alcanza el nivel de sedacién adecuado,
que se suele medir mediante la escala de Ramsay!'®?
(Tabla 6). La dosis de rescate es aquella dosis “extra”

que se emplea en caso de agitacion o reagudizacion del
sintoma refractario que motivé la sedacion. Los rescates
deben hacerse con el mismo farmaco que la induccién
para poder medir la dosis total diaria que resulta de la
suma de las dosis pautadas mds los rescates necesitados
en 24 horas. A continuacién se exponen las caracteristi-
cas de los formacos mas usados en sedacidn terminal:

1. Midazolam (ampollas 5 mg/5 ml y 15 mg/3 ml):
Benzodiacepina hidrosoluble apta para la via SC
con inicio de accién en 5 minutos y vida media de
2-5 horas. Dosis maxima de 160-200 mg/dia.
Dosis de induccién de 5 mg en bolo 6 0.4-0.8
mg/h en infusor continuo via SCy 1.5 a 3.5 mg
cada 5 minutos via [V!63-165,

2. Levomepromazina (ampollas de 25 mg/ml):
Fenotiazina con accién antipsicética, analgésica,
antiemética y sedante. Vida media de 15-30
horas. Dosis méxima de 300 mg/dia. La dosis de
induccion via SC es de 12.5-25 mg en bolos o
100 mg/24 h en infusién continua, con rescates de
12.5 mg. Las dosis via IV son la mitad de las usa-
das via SC.

3. Propofol (vial 10 mg/ml): Anestésico general de
accion ultracorta, solo por via IV cuando fallan
midazolam y levomepromazina. Inicio de accién
en 30 sg, duracién de 5 minutos y vida media de
40 minutos. No usar junto con benzodiacepinas y
neurolépticos. Dosis de induccién de 1-1,5 mg/kg
IV en 1-3 minutos o 1-2 mg/Kg/h en infusién
continua, con rescates del 50% de la dosis de
induccion'®,

4. Haloperidol (ampollas de 5 mg/ml): Neuroléptico
escasamente sedante con accién antipsicética y
antiemética. Indicado en el tratamiento del deli-
rium (2* opcién tras levomepromazina) y como
antiemético. Vida media de 13-25 h. Dosis habi-
tual de 20 mg/24 h'¢7,

5. Fenobarbital (ampollas de 200 mg/ml): Barbitu-
rico de accién prolongada. Vida media de 50-150
h administrado via parenteral. Antes de iniciar su
administracién es necesario suspender las benzo-
diacepinas y los neurolépticos, y reducir los
opioides al 50%. Por via SC o IM la dosis de
induccién es 100-200 mg con rescates de 100 mg
0 600 mg/24 h en infusién continua SC'%8,

Un algoritmo de tratamiento farmacolégico en la

situacién de sedacién terminal es presentado en la figura
2169.170_

CONCLUSIONES

La presente revision y un repaso a la literatura exis-
tente pone de manifiesto la necesidad cada vez mayor de
que los neumdlogos se familiaricen con las pricticas de
CuPa para pacientes con neoplasias pulmonares y sobre-
todo en pacientes con enfermedades pulmonares créni-
cas avanzadas, especialmente la EPOC. Es necesario el
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Indicacién de sedacién

]

(1* opcién)

Midazolam
(2" opcién)

l

Reflejar en H'C* Registrar en H'C™:
farmacos, ajuste - Proceso de toma de
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de Ramsay - Consentimiento
informado
¢ Qué sintoma o problema es?
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Ansiedad/pénico
Levomepromacina Midazolam

(1* opcién)

Levomepromacina
(2* opcién)

Sin respuesta

Fenobarbital
Propofol
(3" opcién)

Fig. 2: Algoritmos de tratamiento en sedacién terminal

conocimiento y manejo de la legislacién vigente, con
especial hincapié en la declaraciéon de voluntades vitales
anticipadas para que el sea el propio paciente el que
decida sobre las actuaciones de cardcter paliativo que se
seguirdn cuando su enfermedad lo precise. Una correcta
valoracion del grado de terminalidad de la enfermedad
pulmonar crénica avanzada y una buena comunicacion
con el paciente y sus allegados sin duda redundard en
una mejora de la atencién al paciente y mayor facilidad
en la toma de decisiones. Llegado el momento de la
enfermedad terminal, es necesaria la colaboracion con
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