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RESUMEN

El envejecimiento progresivo de la población hace que las
enfermedades crónicas 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 revisión se
analizan definiciones generales y normativas médico-legales, crite-
rios de terminalidad de la enfermedad pulmonar avanzada, orga-
nización de un programa de cuidados paliativos, manejo y trata-
miento de los problemas mas frecuentes (disnea, dolor, tos y
problemas propios del cáncer de pulmón como derrame pleural,
hemoptisis, síndrome de vena cava superior, metástasis óseas y
metástasis 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 sedación paliativa y en la agonía.

Palabras clave: Cuidados paliativos, Cáncer de pulmón,
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, Disnea, Tos, Sedación
terminal, Práctica clínica.

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.

INTRODUCCIÓN

La asistencia al paciente con una enfermedad termi-
nal no es una novedad en la literatura científica. Existen
referencias desde la antigüedad sobre los principios éti-
cos de la atención 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 atrás 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 tecnológico ha provocado que nuestra expecta-
tiva de vida sea cada vez mayor aunque a veces a costa
de coexistir con multitud de enfermedades crónicas que
deterioran de forma progresiva e irreversible nuestra
calidad de vida. De hecho, se considera que con el ritmo
actual de envejecimiento de la población las prediccio-

nes apuntan a que en el año 2020 morirán mas pacientes
por causa de enfermedades crónicas que agudas1. Por
otro lado, las estimaciones para el año 2020 hacen que la
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) será
la tercera causa de muerte en el mundo y el cáncer de
pulmón (CP), la quinta. En España, son más de
7.200.000 las personas que rebasan los 65 años 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 años de prolongación de nues-
tra expectativa de vida.

La progresión de las enfermedades pulmonares cró-
nicas y neoplásicas hacia una situación de enfermedad
incurable avanzada hace entrar a este grupo de pacientes
en la atención conocida como cuidados paliativos
(CuPa). En general, es habitual en nuestra práctica clí-
nica diaria el diagnosticar pacientes con neoplasias pul-
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monares que no son tributarios de tratamiento con inten-
ción radical y que en la progresión de su enfermedad
serán remitidos a una unidad o especialista dedicado a
CuPa. El problema se plantea en los pacientes con enfer-
medades pulmonares crónicas no neoplásicas 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 comparación con el CP y esta atención es bas-
tante mas infrecuente y no protocolizada respecto de los
pacientes neoplásicos. La propuesta de un registro de
voluntades anticipadas a nuestros pacientes con enfer-
medades pulmonares avanzadas pasará a ser en los pró-
ximos años una herramienta de trabajo habitual que
puede dar solución a muchos problemas en el segui-
miento y manejo posterior de estos pacientes. 

En la presente revisión se analizará la definición y
normativa sobre cuidados paliativos en enfermedades
pulmonares crónicas avanzadas o neoplásicas, aspectos
organizativos, el manejo de los síntomas más frecuentes,
medidas finales y sedación paliativa y en la agonía.

DEFINICIONES GENERALES Y NORMATIVAS

La Organización Mundial de la Salud (OMS) esta-
blece la definición de CuPa como “los cuidados apropia-
dos para el paciente con una enfermedad avanzada y
progresiva donde el control del dolor y otros síntomas,
así 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”3. 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 situación 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 síntomas,
tener buena comunicación, apoyo psicosocial y trabajo
en equipo.

La Sociedad Española de Cuidados Paliativos (SEC-
PAL) establece que la medicina paliativa debe interpre-
tarse con una visión más amplia que va desde los cuida-
dos médicos apropiados de pacientes con enfermedades
activas y avanzadas con pronóstico limitado y donde el
objetivo fundamental es la mejora de la calidad de vida,
hasta los cuidados de pacientes con enfermedades de
mal pronóstico pero cuya muerte no parece cercana,
incluyendo a pacientes con diagnóstico reciente de cán-
cer avanzado y a pacientes con enfermedad crónica
avanzada de un órgano; demencia senil avanzada; enfer-
medades degenerativas del SNC; ancianos frágiles y
comas evolucionados de causas diversas4,5.

El Servicio Andaluz de Salud recomienda en el pro-
ceso asistencial integrado de CuPa abrir un operativo de
continuidad asistencial para la prestación 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 patológica, a la familia. Un Pro-
grama coordinado de CuPa (unidades de cuidados palia-
tivos, equipos domiciliarios de cuidados paliativos y
Atención Primaria) consensuará tratamientos, cuidados
y ámbitos de actuación para el paciente, de forma espe-
cial en las fases de tránsitos de entrada al programa,
máxima desestabilización y fase agónica, creando en el
ámbito de influencia asistencial, cultura, formación con-
tinuada e investigación sobre CuPa6,7.

La definición de enfermedad terminal está última-
mente siendo incluida en el concepto mas amplio de
“situaciones clínicas al final de la vida” que establece
una escala desde enfermedad incurable avanzada, enfer-
medad terminal hasta la situación de agonía8:

– Enfermedad incurable avanzada: enfermedad de
curso progresivo, gradual con diverso grado de
afectación de la autonomía y de la calidad de
vida, con respuesta variable al tratamiento especí-
fico, que evolucionará hacia la muerte a medio
plazo.

– Enfermedad terminal: enfermedad avanzada en
fase evolutiva e irreversible con síntomas múlti-
ples, impacto emocional, pérdida de autonomía,
con muy escasa o nula capacidad de respuesta al
tratamiento específico y con un pronóstico de
vida limitado a semanas o meses, en un contexto
de fragilidad progresiva.

– Situación de agonía. La que precede a la muerte
cuando ésta se produce de forma gradual, y en la
que existe deterioro físico intenso, debilidad
extrema, alta frecuencia de trastornos cognitivos
y de la conciencia, dificultad de relación e ingesta
y pronóstico de vida en horas o días.

Desde hace varios años es preocupación de los siste-
mas sanitarios nacional y autonómicos 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 físico y psíquico. En Andalucía existe desde el
año 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 declaración a todo individuo mayor de edad que
goce de facultades intelectivas y volitivas apropiadas,
siempre que en la resolución judicial no se disponga
expresamente lo contrario respecto a estas facultades9,10.
En este caso es el propio paciente quien formaliza pre-
viamente la declaración 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 sí
misma. Como se reflejará posteriormente en esta revi-
sión son muchas las ocasiones en que puede resultar difí-
cil el determinar cuando una enfermedad pulmonar cró-
nica entra en fase de enfermedad terminal. Es por ello, y
por la cada vez mas frecuente inclusión de estos pacien-
tes en programas de CuPa, que los neumólogos que tra-
ten a estos pacientes tengan presente este recurso para
cuando se presente la ocasión. 

CRITERIOS DE TERMINALIDAD DE LA ENFER-
MEDAD PULMONAR AVANZADA

La determinación de enfermedad terminal o el
momento de remitir a una unidad de CuPa al paciente
con enfermedad neoplásica pulmonar no suele resultar
un problema en la práctica clínica diaria. Como la mayo-
ría de los tumores sólidos, el de pulmón es habitual-
mente diagnosticado en fases avanzadas de su historia
natural lo que conlleva que su mortalidad a 5 años desde
el diagnóstico sea de un 85 al 90%, siendo el 80% de los
pacientes inoperables en el momento del diagnóstico.
Dado que la mayoría de los pacientes que padecen un CP
morirán por su causa (aproximadamente un 85%), es
obvio pensar que la mayoría padecerán uno o más sínto-
mas relacionados en el curso de su enfermedad que
habrá que paliar cuando su enfermedad avance hasta el
punto de carecer ya de posibilidades razonables de res-
puesta al tratamiento específico. La curva de deterioro
funcional hasta la muerte de los pacientes con CP es bas-
tante más aguda y uniforme que la de la enfermedad pul-
monar avanzada (EPA), en los cuales dicha tendencia es
mucho más impredecible11. Los criterios que se valoran
a la hora de incluir en un programa de CuPa a los pacien-
tes con CP son:

– Estadio tumoral, desestimación de cualquier tra-
tamiento con intención curativa o radical y esti-
mación de una supervivencia inferior a los 6
meses,

– La impresión clínica del médico,
– La baja puntuación en escalas de medición de

vida específicas (índice de Karnofsky < 40, o
índice ECOG < 2) 12,

– La presencia de determinados síntomas como
debilidad, debilidad, anorexia, disnea de reposo,
edema y delirium,

– La percepción subjetiva del propio paciente (lo
que unido a un deterioro cognitivo tienen carácter
pronóstico < 2 semanas) y

– Parámetros analíticos demostrativos en CuPa de
una mayor relación con una mortalidad precoz
como hiponatremia, hipercalcemia, hipoproteine-
mia, hipoalbuminemia, leucocitosis, neutropenia
y linfopenia.

El problema fundamental radica en determinar
cuándo un paciente con enfermedad avanzada no
maligna entra en fase terminal. Para ello, antes debería-

mos contestarnos a algunas de estas preguntas sobre un
sujeto con EPA no neoplásica; ¿experimentan similar
grado de sufrimiento que los pacientes con neoplasias
pulmonares?, ¿tienen similares síntomas físicos y psico-
sociales?, ¿reciben igual información sobre su pronós-
tico vital?, ¿qué percepción de calidad de vida tienen?.

El paradigma de EPA no neoplásica es la EPOC.
Otras entidades como las bronquiectasias, fibrosis quís-
tica, neumopatías intersticiales difusas extensas y enfer-
medades de la pared torácica pueden cursar de forma
crónica y poder ser incluidas en un programa de CuPa.
Un grupo de pacientes que está creciendo en número y
frecuencia en la práctica clínica diaria es el de las enfer-
medades neuromusculares progresivas (fundamental-
mente la distrofia muscular de Duchenne, enfermedad de
la motoneurona/esclerosis lateral amiotrófica y la atrofia
muscular espinal severa) u otras enfermedades no respi-
ratorias (por ejemplo postoperatorios tórpidos con des-
tete precoz imposible) que precisan de ventilación mecá-
nica no invasiva o a través de traqueotomía y que
ingresan en unidades de neumología para manejo de los
problemas respiratorios (aspiración de secreciones,
manejo de respiradores etc.). Estos pacientes generan no
pocos problemas médico-legales en cuanto a manteni-
miento o retirada de ciertos tratamientos, interpretación
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 aún
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 últimos tiem-
pos13-22.

Como se ha mencionado, la EPOC es con diferencia
la EPA no neoplásica más 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
físico y psicosocial que los pacientes con CP, hay que
responder que sí, al menos tanto como estos. Los estu-
dios de Edmonds et al23 y Gore24 vienen a demostrar que
el paciente con EPOC en fase avanzada recibe escasa
información sobre su enfermedad y pronóstico vital, pre-
senta problemas psicológicos no reconocidos y una
pobre calidad de vida en los últimos años de su vida. Las
razones por las que los pacientes con EPA no neoplásica
no entran en un programa de CuPa son varias. La razón
principal es lo complicado que resulta cuándo y en base
a qué criterios decidir que un paciente entra en situación
terminal de su enfermedad. Las guías de práctica clínica
existentes han mostrado ser incapaces de orientar esta
decisión, de manera que no muestran capacidad de iden-
tificar aquellos pacientes cuya expectativa de vida vaya a
ser inferior a 6 meses25-29. Otras posibles razones son la
falta de experiencia de los neumólogos en temas de
medicina paliativa y la falta de definición de los límites
de actuación entre diferentes especialistas. Actualmente
los criterios que se siguen para establecer el pronóstico
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de una EPA no neoplásica son los de la National Hospice
Organization que fueron desarrollados en 199630, revisa-
dos en 200031 y asumidos por un documento ético del
American College of Chest Physicians32. Dichos crite-
rios servirían para considerar a un paciente con una EPA
en situación terminal (pronóstico vital inferior a 6
meses) y quedan reflejados en la tabla 1.

Como se mencionó previamente, estos criterios no
son válidos para establecer con certeza un pronóstico
vital más o menos definido para incluir a un paciente con
EPA en programa de CuPa. Algunas variables añadidas a
considerar son la edad del paciente, el tiempo de evolu-
ción de la enfermedad, el estado nutricional, deterioro
cognitivo, depresión y el soporte psicofamiliar. Por
tanto, la toma de decisiones vendrá dada por la suma de
la enfermedad, su grado de evolución, el deterioro fun-
cional, la gravedad y número de exacerbaciones y los
deseos, metas y opiniones de la familia. Cuando se plan-
tee esta situación, nos podríamos hacer esta pregunta;
¿me sorprendería si mi paciente muriera en los próximos
12 meses?33. Si la respuesta es no, quizás sea hora de
pensar en una atención desde el punto de vista de los
CuPa, entendiendo este proceso como algo progresivo y
dinámico, sin esperar a la fase de agonía y la sedación
terminal, sustituyendo progresivamente nuestra actitud
curativa por una paliación de síntomas y apoyo psicoso-
cial activo al paciente y familiares.

ORGANIZACIÓN DE UN PROGRAMA DE CUI-
DADOS PALIATIVOS

Es deseable que cada área 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 coordinación entre
niveles asistenciales (unidades de CuPa, equipos domici-
liarios de CuPa y atención primaria). Esta función debe
ser sostenida por un comité decisorio que consensuará
tratamientos, cuidados y ámbitos de actuación para el
paciente, especialmente en las fases de entrada al pro-
grama, descompensaciones graves y fase agónica, con
función añadida de propiciar cultura, formación conti-
nuada e investigación sobre CuPa. La composición de
este comité puede ser muy variada pero se consideran
esenciales los siguientes: el proveedor (que documenta y
acredita el carácter terminal de la enfermedad), el res-
ponsable de la atención domiciliaria y el responsable de
la atención hospitalaria. Las funciones de este comité
serían:

– Decidir si el paciente es subsidiario de CuPa,
– Decidir qué programa de CuPa es el adecuado: en

el núcleo 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 elección. El hos-
pital queda como opción en curso evolutivo o segunda

opción si no hay condiciones para el cuidado familiar. El
equipo de atención primaria (médico de familia, enfer-
mería y trabajador social) es el principal responsable de
la atención domiciliaria programada y se coordinará con
las unidades de apoyo de hospitalización domiciliaria y
con el hospital. En general, la enfermera de familia será
la persona con presencia más continua en las visitas,
mientras que el médico de familia actuará principal-
mente en el control de síntomas y planificará el segui-
miento del paciente, especialmente en el cuidado de
transición 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 psicológico y la
atención integral (biopsicosocial) son habilidades que
deben formar parte imprescindible de las competencias
de todos los profesionales que atiendan al paciente. La
mayoría de las veces se podrá prestar ayuda sin requerir
intervenciones de psicólogos, las cuales deben quedar
reservadas a situaciones claramente disfuncionales. Los
criterios básicos para ingresar en programa de CuPa se
reflejan en la tabla 2.

MANEJO Y TRATAMIENTO DE LOS PROBLE-
MAS MAS FRECUENTES

La progresión de una EPA neoplásica o no neoplásica
hacia una enfermedad terminal desembocará en una serie
de síntomas cuyo abordaje será similar independiente-
mente de la etiología de la enfermedad causal. No obs-
tante hay ciertas diferencias en cuanto a tratamiento far-
macológico y etiológico que serán objetadas en cada
síntoma. De forma general, la EPA no neoplásica se
comporta como un cuadro de declive funcional progre-
sivo con episodios intercalados de exacerbaciones cuyo
síntoma principal es la disnea, seguidos en frecuencia
por la tos y la expectoración. En el caso de la EPA por
CP, más del 90% de los pacientes tienen síntomas en el
momento del diagnóstico, a expensas bien de síntomas
constitucionales inespecíficos (anorexia, astenia y pér-
dida ponderal) o relacionados con metástasis extratoráci-
cas, siendo la tos el síntoma mas frecuente, causada por
obstrucción intrínseca o extrínseca (por adenopatías) de
tráquea y bronquios proximales. La disnea ocurre en el
60% de los casos y suele asociarse a un aumento de la
tos y la expectoración. La hemoptisis raramente es
severa y suele aparecer como expectoración hemoptoica.
Dolor torácico, estridor y sibilancias son otros síntomas
posibles. El tratamiento de estos síntomas 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,
rehabilitación respiratoria, oxigenoterapia, etc.).

Control de la disnea

Es un síntoma casi perenne en la EPA no neoplásica
y muy frecuente en el CP avanzado, estando presente en
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algún momento de la enfermedad en el 65% de los casos
de éste último, produciendo un impacto muy importante
sobre la calidad de vida34-37. Es además causa muy
común de asistencia a urgencias en estos pacientes. Las
causas de disnea en el CP pueden ser por afectación
directa del pulmón (por restricción u ocupación de las
vías principales) o indirecta (neumonía obstructiva,
derrame pleural). Es básico descartar las causas de dis-
nea que sean susceptibles de tratamiento causal como la
anemia, infecciones, insuficiencia cardíaca u obstrucción
bronquial reversible. La modificación del proceso de
base puede incluir quimioterapia, hormonoterapia, radio-
terapia, toracocentesis y pleurodesis. En el caso del CP
avanzado el tratamiento endoscópico paliativo persigue
mejorar la disnea y la tos provocadas por la obstrucción
maligna de la vía aérea central y evitar la hemoptisis y
neumonitis postobstructivas que pongan en peligro la
vida de forma inminente al paciente. Esta opción tera-
péutica persigue la permeabilización de la luz bronquial

evitando así las complicaciones propias de la obstruc-
ción traqueobronquial proximal que acontecen en más de
un 30% de los CP. Habitualmente se realiza con broncos-
copia rígida y las técnicas posibles a realizar son la
desobstrucción mecánica, electrocoagulación, coagula-
ción por argón-plasma, láser, crioterapia, braquiterapia
endobronquial, terapia fotodinámica y colocación de
prótesis endobronquiales38-54. En general la gran ventaja
de estas técnicas es la rapidez de alivio de los síntomas,
especialmente de la disnea.

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

Como medidas generales para todo paciente con dis-
nea se contemplan55,56:

– Transmitir seguridad al enfermo y familiares,
hacer que el paciente esté en un ambiente tran-
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1. Presencia de una enfermedad pulmonar crónica 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 FEV1 < 30% del teórico
apoya este punto aunque no es necesario para afirmarlo.

b. Progresión de la enfermedad debido a incremento en las visitas a urgencias u
hospitalización por infección respiratoria o insuficiencia respiratoria. Un deterioro del
FEV1 > 40 ml/año apoya este punto aunque no es necesario para afirmarlo.

2. Hipoxemia en reposo (PaO2  55 mmHg o SaO2  88% con FiO2 del 21%) o hipercapnia (PaCO2

50 mmHg) en determinación hecha los últimos 3 meses.
3. Cor pulmonale (descartándose fallo ventricular izquierdo y valvulopatia).
4. Pérdida de peso involuntaria superior al 10% en los últimos 6 meses.
5. Taquicardia en reposo (>100 lpm).
Deben cumplirse al menos los 3 primeros ítems de forma obligatoria.

TABLA 1
CRITERIOS DE ENFERMEDAD PULMONAR AVANZADA EN SITUACIÓN TERMINAL

1. Criterios para ingresar en el programa de CuPa en el núcleo familiar:
a. Cumplir la definición de enfermedad terminal que demanda cuidados paliativos.
b. Existencia de un núcleo familiar que asuma el programa, con clara identificación 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: Situación clínica, inexistencia de núcleo 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 resolución

persigue una mejoría en la calidad de vida del paciente en programa a domicilio y que no pueda ser
llevada a cabo en casa y/o claudicación familiar.

TABLA 2
CRITERIOS BÁSICOS PARA INGRESAR EN PROGRAMA DE CUPA



quilo, que esté continuamente acompañado, sobre
todo por las noches.

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

– Ejercicios respiratorios (respiración diafragmá-
tica y espiración con labios semiocluidos), técni-
cas de relajación, posición confortable y adapta-
ción del estilo de vida (actividades de la vida
diaria, barreras arquitectónicas etc.).

La oxigenoterapia se considera beneficiosa como
medida paliativa especialmente en pacientes con CP
avanzado y enfermedad crónica de la vía aérea subya-
cente y como medida psicológica para paciente y fami-
liares57. Los esteroides (prednisona 10-40 mg/24 h o
dexametasona 4-16 mg/24 h) se usan en el CP avanzado
sin EPA no neoplásica subyacente en caso de broncoes-
pasmo, linfangitis carcinomatosa, síndrome de vena cava
superior, neumonitis post-radioterapia y tumores obs-
tructivos de la vía respiratoria.

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

Cuando lo anteriormente expuesto no es suficiente,
la alternativa farmacológica de primera elección son los
opioides. Estos producen una mejoría en la sensación
subjetiva de disnea. Los opioides disminuyen la frecuen-
cia respiratoria, la sensibilidad del centro respiratorio a
la hipercapnia y el consumo de oxígeno por lo que
aumentan la tolerancia al ejercicio. Además su efecto
ansiolítico está implicado también en el alivio de la dis-
nea. La dihidrocodeína puede ser utilizada con dosis ini-
cial de 20 mg/4 h de liberación rápida o 60 mg/12 h de
liberación retardada. Aunque la mas usada es la morfina
(sulfato o clorhidrato). Es el tratamiento farmacológico
básico de la disnea en el paciente terminal58. La dosis de
inicio es 2,5-5 mgr de liberación rápida VO/4 h, que se
subirá hasta conseguir un adecuado control, teniendo
especial precaución en pacientes con caquexia o insufi-
ciencia renal. Posteriormente, la dosis total diaria utili-
zada puede administrarse cada 12 horas con presentacio-
nes de liberación 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 mgr).

La administración de morfina mediante nebulización
no parece aportar mayor alivio sintomático que la vía
oral y están descritos cuadros de broncoespasmo por
liberación de histamina59-61. El fentanilo nebulizado (50-
100 Ìg) debe ser utilizado cuando las otras vías de admi-
nistración se hayan agotado y con una nebulización pre-
via de broncodilatadores62,63. La Clorpromazina (25 mg
VO por la noche) puede añadirse a los opioides como
tratamiento adyuvante. Tiene efecto ansiolítico y sedante
y puede actuar directamente sobre el nivel de percepción
de la disnea64.

Control del dolor

El dolor del paciente oncológico se define como una
experiencia desagradable, sensorial y emocional aso-
ciada a una lesión tisular real o potencial. Saunders lo
define como “dolor total” donde participan aspectos físi-
cos, emocionales, sociales y espirituales65. Aproximada-
mente el 75% de los pacientes con CP avanzado tendrán
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: progresión del tumor y patología
asociada (por ejemplo infiltración nerviosa), procedi-
mientos diagnósticos (quirúrgicos o no), procedimientos
terapéuticos (efectos tóxicos 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 periódica en cada visita, lo cual guiará la
toma de decisiones en lo que respecta a modificaciones
en la dosis o cambios de medicación. Se puede medir de
varias formas, la mas sencilla es por medio de una escala
analógica visual (EVA) de 0 a 10 o la escala consenso
del equipo de cuidados (leve, moderado o intenso)66.

La vía de administración preferida es la oral, por ser
fácil 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 válidas las vías SC, rectal, sublingual, intraespinal o
transdérmica. No se recomiendan la vía intramuscular ni
la IV. La medicación debe administrarse con control
horario y la que sea a demanda sólo debe indicarse como
rescate para el dolor disruptivo (presente en el 40% de
pacientes). Hay que anticiparse a los efectos secundarios
más frecuentes y tratarlos profilácticamente (por ejem-
plo prescribir laxantes en pacientes que tomen opioides,
administrar un antiemético durante los primeros días de
tratamiento con mórficos 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 fármacos de
manera escalonada en 3 pasos en función de la intensi-
dad del dolor3 (figura 1). Los grupos farmacológicos
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mas utilizados y sus dosis habituales y máximas se resu-
men en la tabla 367 (no opioides y opioides débiles),
tabla 468-74 (opioides potentes) y tabla 575-83 (coanalgési-
cos). Es conveniente recordar que el paso de un escalón
a otro no significa retirar la medicación del anterior sino
que debe añadirse la nueva y si falla un escalón el inter-
cambio de fármacos de un mismo escalón no mejora la
analgesia. 

El opioide potente más usado es la morfina de la que
existen presentaciones de liberación rápida (ideal para

titular dosis inicial y como medicación de rescate) y de
liberación 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 reducción de
dosis o una rotación de opioide. Para la administración
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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Analgésicos

no opioides

±

Co-analgésicos
Paracetamol

AINE
metamizol

(+)(-)

Opioides débiles

±

Co-analgésicos

Codeína

Dihidrocodeina
Tramadol

Opioides potentes

±

Co-analgésicos

Morfina

Fentanilo

Metadona

Oxicodona

Buprenorfina

SISODOCAMRAFOPIT
aíd/rg 6 amixám sisoD .h 8-4/rg 1-5.0lomatecaraP

AAS y derivados 0.5-1 gr/4-6 h. Dosis máxima 6 gr/día
aíd/rg 8 amixám sisoD .h 8-4/rg 2-5.0lozimateM

Derivados del ácido
propiónico:
     Naproxeno
     Ibuprofeno
     Ketoprofeno

250-500 mgr/12 h.
200-600 mgr/6 h.
50-100 mgr/8 h.

No opioides

Derivados del ácido
acético:
     Indometacina
     Ketorolaco
     Diclofenaco

25 mgr/8 h.
10 mgr/6 h.
50 mgr/8 h.

aíd/rgm 042 amixám sisoD .h 4/rgm 06aníedoC
Dihidrocodeína 60-120 mgr/12 h. Dosis máx. 240 mgr/día

004 .xám sisoD .VI o CS ,OV h 8-6/rgm 001-05lodamarT
mg/día. Formulación retard cada 12 h.

Opioides débiles

(paracetamol + codeina tienen discreto efecto sinérgico

Fig. 1: Escala analgésica de la OMS

TABLA 3
MEDICACIÓN ANALGÉSICA: NO OPIOIDES Y OPIOIDES DÉBILES



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

La medicación coanalgésica es aquella que tiene
indicaciones distintas a las analgésicas pero que en
determinadas condiciones de dolor actúan 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 escalón terapéutico aunque habitualmente se
reservan una vez establecido un correcto incremento de
dosis de opioide sin conseguir control adecuado.

El manejo del dolor incluye, además de los fármacos,
otras opciones como aplicación de calor (diatermia,
ultrasonidos), frío, tracción, ejercicios, estimulación
eléctrica nerviosa transcutánea (TENS), acupuntura,
terapias psicológicas, relajación, musicoterapia, terapia
grupal o familiar, modificación de hábitos de vida, inter-
vención psicosocial, radioterapia y quimioterapia paliati-
vas y técnicas invasivas. Estas últimas se usan en caso de
dolor refractario a dosis máximas de opioides y consis-
ten en bloqueos nerviosos periféricos y tronculares
(infiltraciones, bloqueos de cabeza y cuello, y torácicos
o abdominales), bloqueos centrales (epidural, intratecal)
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FARMACO DOSIS DE INICIO AUMENTO DE
DOSIS

NOTAS

Morfina (MFN) de acción
rápida (10-20 mg)

5-10 mgr/4 h (doblar
dosis a media noche)

Añadir las dosis extra
(DE) requeridas las
ultimas 24 horas

No doblar dosis nocturna si dosis
total > 90 mg

MFN de acción prolongada
(5, 10, 15, 30, 60 0 100 mg
cada 12 o 24 h)

Dividir en 2 tomas la
dosis total previa de
MFN de acción rápida

Incremento del 50%
de la dosis total cada
48 h

Añadir MFN de acción rápida o
fentanilo transmucoso si dolor
disruptivo. La MFN no tiene techo
terapéutico, solo si aparecen efectos
secundarios (somnolencia, delirio,
diaforesis, nauseas/vómitos no
explicables)

MFN 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 acción
rápida oral (citrato de FNT
transmucoso 200, 400,
600, 800, 1200 y 1600 mgr)

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

Efecto analgésico a los 5-10 minutos

FNT de acción rápida
parenteral (ampollas 0.05
mg/ 3 ml)

300 mg/24 h sc o iv con
DE de 25 mg

Produce menos estreñimiento que la
MFN. Equivalencia: 100 mg FNT =
10 mg de MFN

FNT de acción prolongada
transdérmico (parches de
25, 50, 75 o 100 mg/h)

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

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

Indicado en pacientes con disfagia,
mal cumplimiento de morfina oral o
estreñimiento. 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/día) 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, 52.5 y 70
mg/h)

1 parche de 35 mg con
DE de 0.2 mg
sublingual

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

El parche se puede cortar para ajustar
dosis personalizada. Equivalencia: 
35 mg de buprenorfina = 30-60 mg de
MFN oral.

TABLA 4
MEDICACIÓN ANALGÉSICA: OPIOIDES POTENTES



y bloqueo del sistema nervioso simpático (ganglio estre-
llado o celíaco).

Control de la tos

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

estando presente en mas del 65% de casos84. Todas las
opciones terapéuticas para el manejo de la tos son sinto-
máticas 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 explicación al paciente de las causas
de su tos.
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FARMACO INDICACION DOSIS NOTAS
Antidepresivos (amitriptilina,
clorimipramina, imipramina)

Dolor neuropático o
depresión subyacente

Inicio 10-25 mgr en
dosis única nocturna,
hasta 50-150 mgr/8 h

Anticomiciales

Gabapentina

Pregabalina

Carbamacepina

Lamotrigina

Dolor neuropático

Dolor neuropático

Dolor neuropático
paroxístico
Dolor neuropático central

300 mgr en dosis única
nocturna hasta 1200-
2400 mgr/24 h en 3
tomas

150-300 mgr/24 h en 3
tomas
200-400 mgr/12 h

200-400 mgr/día

Amplio
margen
terapéutico,
escasos efectos
secundarios y
ahorrador de
opiodes

Clonacepam Dolor neuropático y
ansiedad

0.5 mg/24 h hasta 3-6
mg/diaBenzodiacepinas

Midazolam Dolor agudo por crisis de
pánico

5-10 mg/sc

Estimulantes (metilfenidato) Somnolencia por opioides.
Astenia

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

Bifosfonatos (zoledronato,
pamidronato)

Dolor óseo por metástasis o
hipercalcemia

Zoledronato 4 mg
iv/21-28 días.
Pamidronato 90 mg/21-
28 días.

Agonistas GABA (baclofeno) Dolor neuropático 10-25 mg/8 h
Esteroides (dexametasona) Dolor por infiltración o

compresión nerviosa,
hipertensión intracraneal,
compresión medular o dolor
nociceptivo de cualquier
origen

2 a 8 mg/6, 12 0 24 h Bolus iniciales
de 20-40 mg
pueden ser
efectivos

TABLA 5
MEDICACIÓN COANALGÉSICA

I. Agitado, angustiado.
II. Tranquilo, orientado y colaborador.
III. Respuesta a estímulos verbales.
IV. Respuesta rápida a estímulos dolorosos/presión glabelar.
V. Respuesta perezosa a estímulos dolorosos/presión glabelar.
VI. No respuesta.

TABLA 6
TABLA DE RAMSAY



– Evitar causas externas desencadenantes; evitar
humos, olores fuertes, detergentes u otros irritan-
tes ambientales.

– Adecuada hidratación, humidificar el ambiente,
inhalación 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 están indicados de
entrada los antitusígenos) y la tos productiva. En este
caso dependerá 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 medicación sólo por la noche).

Los antitusígenos pueden ser de dos tipos, los no nar-
cóticos (dextrometorfano; 10-30 mgr/4-8 h VO, que
carece de los efectos analgésico, narcótico y depresor del
SNC) y los opioides, representados por la codeína y la
morfina. En el caso de que el paciente sólo presente el
síntoma de la tos, el fármaco de elección será 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 elección, (codeína 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, habrá que valorar la necesidad de usar antitusíge-
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 más del 50% experi-
mentarán disnea por lo que será necesario evitar su apa-
rición85-88. 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, así como la velocidad de reaparición.
Si el pulmón está atrapado después de la toracocentesis,
el alivio de la disnea puede ser mínimo o inexistente89.
Si por el contrario se alivia la disnea pero la velocidad de
reaparición es rápida existen varias opciones:

– Toracocentesis evacuadoras seriadas,
– Colocación de tubo pleural tunelizado perma-

nente90,91,
– Pleurodesis química por medio de tubo de dre-

naje torácico o pleuroscopia,
– Derivación pleuroperitoneal92 y

– Terapia sistémica (quimioterapia en el derrame
del CP microcítico).

La pleurodésis es la técnica de elección y consiste en
instilar una sustancia sinfisante (habitualmente talco o
tetraciclinas) en la cavidad pleural, que impida la reapa-
rición del DP. La resolución 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: Está presente en el 20% del curso clí-
nico del paciente con CP, pudiendo ser la causa de
muerte en el 3%. El manejo dependerá de su intensi-
dad95. La hemoptisis leve o expectoración hemoptoica
suele controlarse con medidas conservadoras (reposo en
decúbito lateral del lado sangrante) y antitusígenos (dex-
trometorfano; 10-30 mgr/4-8 h o codeína; 30-60 mgr/6-8
horas). Si las medidas iniciales no son efectivas se recu-
rrirá al tratamiento endoscópico. La fibrobroncoscopia
es la técnica diagnóstica de elección junto con las prue-
bas de imagen. Permite localizar el origen del sangrado y
tomar medidas terapéuticas que son:

– Medidas locales como instilación de suero
frío96,97 y adrenalina98, taponamiento con el bron-
coscopio99 o colocación de catéter con globo hin-
chable en el bronquio sangrante.

– Uso mediante fibrobroncoscopio o broncoscopio
rígido de láser Nd-YAG100,101, electrocauterio,
coagulación por argón-plasma102, crioterapia o
braquiterapia.

Otras técnicas no endoscópicas incluyen la radiotera-
pia externa103 y la arteriografía bronquial con posterior
embolización terapéutica de la arteria bronquial san-
grante104-106.

La hemoptisis masiva constituye una urgencia en
CuPa y supone una complicación con alta mortalidad en
el paciente con CP (60-100%)107. 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 añade la
intubación con un tubo orotraqueal simple o de doble
luz, que permita salvar de la inundación de sangre a un
árbol bronquial108.

3) Síndrome de vena cava superior: Aparece en el
10% de los casos de CP que afectan al pulmón dere-
cho109, causado por extensión tumoral o por adenopatías.
Cursa con congestión de venas colaterales de cuello,
cara, pared anterior torácica 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 más 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, síndrome de compresión medular
en evolución y metástasis cerebrales sintomáticas.

Tradicionalmente la terapéutica de elección 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
microcítico110,111. En el CP microcítico se debe asociar
quimioterapia. Una alternativa terapéutica cada vez más
utilizada es la angioplastia de cava superior, previo trata-
miento fibrinolítico local si hay trombosis, seguida de la
colocación de una prótesis autoexpandible metálica, que
obtiene similares resultados que la radioterapia, incluso
en casos donde no hay respuesta a ésta112-114.

4) Control de las metástasis óseas: Su presencia
supone estadio avanzado de la enfermedad (estadio IV)
por lo que requerirá paliación de los síntomas que provo-
que. La inflamación y elevación del periostio es la causa
más frecuente del dolor por lo que el manejo inicial debe
dirigirse a controlarla. El primer objetivo en esta situa-
ción es el control del dolor que debe obtenerse mediante
analgésicos en primer lugar y una vez conseguido éste,
controlar la inflamación ósea.

La radioterapia (RT) es considerada como el método
inicial no farmacológico de elección, alcanzando un
90% de éxito en reducir el dolor, haciéndolo desaparecer
por completo en un 50% de los respondedores115. La
dosis de 8 Gy en fracción simple es tan efectiva como
fraccionamientos mas prolongados116-121 pero el control
es más duradero y precoz cuando se administran dosis
fraccionadas crecientes. Con masa de partes blandas aso-
ciada y/o afectación neurológica, se suelen emplear
dosis fraccionadas más altas (20 Gy/5 fr, 30 Gy/10 fr)
aunque no hay clara evidencia científica que lo avale122.
Además, la asociación RT + esteroides orales (predni-
sona 20-40 mgr/día) consigue un control mas rápido y
duradero del dolor123. En caso de no existir respuesta a la
RT, existen otras opciones como la cirugía estabilizadora
o el bloqueo nervioso. La cirugía se indica en caso de
metástasis 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 isótopos
radiactivos intravenosos.

5) Control de las metástasis cerebrales: El CP es el
origen más frecuente de las metástasis cerebrales y acon-
tece en el 30-40% de los casos, generalmente con dete-
rioro clínico importante y rápido. Las cuatro opciones de
tratamiento son124:

– Esteroides sistémicos: Mejoran la función neuro-
lógica durante un tiempo no superior a un mes de
tratamiento125. El más utilizado es la dexameta-
sona, a dosis recomendadas de 16 mg/24 h
durante 4 semanas, concomitante a la RT
externa126-132.

– RT externa: Ha sido clásicamente el tratamiento
de elección, produciendo paliación de los sínto-
mas y supervivencias más prolongadas que los
controles históricos133. Se indica de forma profi-
láctica en el CP microcítico en caso de enferme-
dad limitada con respuesta parcial o completa a
QT y de forma paliativa en el CP no microcítico
con metástasis cerebrales (30 Gy/10 fr). En caso

de metástasis única, algunos estudios han mos-
trado que la asociación de cirugía y RT externa es
más eficaz que cada una por separado134,135.

– Radiocirugía estereotáctica: Utiliza un sistema de
fijación y radiación convergente desde varios pla-
nos, dejando indemne la periferia de la lesión. Es
una alternativa a la cirugía de las metástasis úni-
cas y puede ser una buena opción para las recidi-
vas (única o 2-4 lesiones pequeñas) tras RT
externa136-138.

– Cirugía: Se indica en caso de metástasis cerebral
única accesible en pacientes con CP no microcí-
tico y buena capacidad funcional, siempre aso-
ciada a radioterapia.

MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERME-
DAD TERMINAL

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

Los principios éticos que deben regir la práctica clí-
nica y la investigación, independientemente de la refe-
rencia cultural, moral o ética de cada individuo, son139:

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

– Justicia: Todas las personas tienen igual dignidad
y merecen igual consideración y respeto.

– Autonomía: 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 “conspiración de silencio” atentan
contra este principio.

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

Para lograr una buena atención al paciente son funda-
mentales la información y la comunicación. Esta última
supone un instrumento terapéutico de primer orden sin el
cual la obtención y suministro de información se hacen
imposibles. Gran parte de la comunicación no es verbal
(gestos, miradas, posturas etc.) y deben ser aprendidas y
entrenadas por los facultativos140-143. Una comunicación
fluida permitirá una buena adaptación y afrontamiento
de una nueva situación vital al paciente y familiares, que
permitirá además que el paciente participe en la toma de
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decisiones y reciba una información adecuada en cada
momento del proceso. En nuestro medio es habitual que
los familiares se opongan frontalmente a que el paciente
reciba información sobre su diagnóstico y situación, lo
cual genera dificultades en la relación médico-paciente-
familia. Es preciso cambiar la dinámica de “conspiración
de silencio”, convenciendo a los familiares de que el
conocimiento de la verdad repercute positivamente en el
bienestar psicológico del paciente, ya que le permite
establecer una relación más abierta y descargar sus senti-
mientos. Mentir al paciente implica negarle el derecho a
decidir sobre sí 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-
mación será proporcionada de manera gradual y suavi-
zada (“verdad soportable”), explicar los inconvenientes
a corto y largo plazo de la información falseada e incluir-
los siempre en la información (entrevistas conjuntas).
Esta actitud ayuda a asimilar la verdad por parte del
paciente y su entorno144-146.

Medidas finales

La actitud terapéutica una vez superada la fase de
terapia con intención 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
agónica en la que el tratamiento se reorientará para
garantizar una “muerte digna” sin agresividades injusti-
ficadas. La situación de agonía o de últimos días se
define como la fase que precede a la muerte cuando ésta
ocurre gradualmente. Se manifiesta por la presencia de
deterioro físico severo, debilidad extrema, trastornos
cognitivos y de conciencia, dificultad de relación y de
ingesta y pronóstico vital de días, en el curso de una
enfermedad con diagnóstico y pronóstico sin posibilidad
de tratamiento curativo. Su duración no suele pasar de la
semana, siendo inferior a 3 días cuando aparece dete-
rioro importante del nivel de conciencia.

Una situación que ocurre con frecuencia es decidir
dónde debe morir un paciente. Cuando se plantea esta
pregunta, la mayoría 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 atención primaria con
infraestructura y capacitación 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, está justificada la hospitaliza-
ción, a ser posible en una unidad de CuPa.

Independientemente del lugar elegido, llegados a esta
situación el tratamiento farmacológico debe simplifi-
carse al máximo, empleando sólo medicamentos de utili-
dad inmediata. La vía oral de administración puede estar

limitada, por lo que será necesario un cambio de vía de
administración (SC o rectal recomendables). La nutri-
ción e hidratación artificiales no están indicadas. Los
cambios posturales pueden espaciarse e incluso suspen-
derse. Los síntomas 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 vía SC de
forma intermitente o continua mediante infusores.

Sedación paliativa y en la agonía

Se entiende por sedación paliativa la administración
deliberada de fármacos, 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 más síntomas
refractarios y con su consentimiento explícito, implícito
o delegado. Un síntoma 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 sedación en la agonía es
aquella sedación paliativa que se utiliza en la agonía, y
que es tan profunda como sea necesario para aliviar un
sufrimiento intenso, físico o psicológico, en un paciente
cuya muerte se prevé muy próxima, y con su consenti-
miento explícito, o el de su representante o familiares,
cuando el paciente no es capaz de otorgarlo. Se trata de
una sedación 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 físico y sobre todo psíquico que no
puede conseguirse sin disminuir su nivel de concien-
cia147-153.

Se considerará esta actitud cuando concurra un
paciente con síntomas físicos intensos, penosos, y sin
una respuesta a los tratamientos específicos que sea sufi-
ciente para mantener una calidad de vida aceptable. Son
condiciones indispensables para su aplicación:

– Que exista la indicación clínica (presencia de uno
o mas síntomas 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 situación urgente con un enfermo inca-
paz, sin conocerse su voluntad previa, y la familia
no está presente, decidirá el equipo terapéutico
responsable.

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

Respecto del tratamiento farmacológico para la seda-
ción terminal hemos de referirnos al principio del doble
efecto o “voluntario indirecto”, el cual establece que una
acción con dos o más posibles efectos, incluyendo al
menos uno bueno posible y otros que son malos, es
moralmente permisible si se dan cuatro requisitos154-157:

– La acción debe ser buena o neutra.
– La intención del actor debe ser correcta (se busca

el efecto beneficioso).
– Existe una proporción 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 farmacológico en la sedación terminal

Los fármacos para controlar los síntomas que aparez-
can en la fase agónica se deben mantener hasta el final,
simplificándolos lo más posible, manteniendo los anal-
gésicos y siempre bajo supervisión directa del personal
sanitario. La vía de administración se elegirá en función
de la situación clínica del paciente, el fármaco, la rapi-
dez de acción y el tiempo previsto de la sedación. De
forma general, se recomienda mantener la vía oral el
mayor tiempo posible y cuando no sea posible, utilizar
como elección, la vía SC o rectal. La vía SC es especial-
mente útil en la sedación terminal. Permite la adminis-
tración de fármacos y líquidos (hipodermoclisis) y su
manejo es más fácil que la vía intravenosa en el domici-
lio158.

En situación de agonía, la dieta debe limitarse a
pequeñas ingestas de líquidos y a cuidados de la boca; la
hidratación o nutrición parenterales no mejoran el estado
del paciente159-161.

Los fármacos más utilizados en la sedación terminal,
de forma aislada o en combinación, se clasifican en cua-
tro grupos:

– Benzodiacepinas: El fármaco más utilizado en
sedación terminal es el midazolam. Otras alterna-
tivas; diacepam y clometiazol.

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

– Barbitúricos: Fenobarbital.
– Anestésicos: Propofol.
En términos generales, las benzodiacepinas de acción

rápida son los fármacos de elección salvo que exista
delirium refractario donde se indican los neurolépticos
(levomepromazina). La dosis de inducción es la dosis
total con la que se alcanza el nivel de sedación adecuado,
que se suele medir mediante la escala de Ramsay162

(Tabla 6). La dosis de rescate es aquella dosis “extra”

que se emplea en caso de agitación o reagudización del
síntoma refractario que motivó la sedación. Los rescates
deben hacerse con el mismo fármaco que la inducción
para poder medir la dosis total diaria que resulta de la
suma de las dosis pautadas más los rescates necesitados
en 24 horas. A continuación se exponen las característi-
cas de los fármacos más usados en sedación terminal:

1. Midazolam (ampollas 5 mg/5 ml y 15 mg/3 ml):
Benzodiacepina hidrosoluble apta para la vía SC
con inicio de acción en 5 minutos y vida media de
2-5 horas. Dosis máxima de 160-200 mg/día.
Dosis de inducción de 5 mg en bolo ó 0.4-0.8
mg/h en infusor continuo vía SC y 1.5 a 3.5 mg
cada 5 minutos vía IV163-165.

2. Levomepromazina (ampollas de 25 mg/ml):
Fenotiazina con acción antipsicótica, analgésica,
antiemética y sedante. Vida media de 15-30
horas. Dosis máxima de 300 mg/día. La dosis de
inducción vía SC es de 12.5-25 mg en bolos o
100 mg/24 h en infusión continua, con rescates de
12.5 mg. Las dosis vía IV son la mitad de las usa-
das vía SC.

3. Propofol (vial 10 mg/ml): Anestésico general de
acción ultracorta, solo por vía IV cuando fallan
midazolam y levomepromazina. Inicio de acción
en 30 sg, duración de 5 minutos y vida media de
40 minutos. No usar junto con benzodiacepinas y
neurolépticos. Dosis de inducción de 1-1,5 mg/kg
IV en 1-3 minutos o 1-2 mg/Kg/h en infusión
continua, con rescates del 50% de la dosis de
inducción166.

4. Haloperidol (ampollas de 5 mg/ml): Neuroléptico
escasamente sedante con acción antipsicótica y
antiemética. Indicado en el tratamiento del deli-
rium (2ª opción tras levomepromazina) y como
antiemético. Vida media de 13-25 h. Dosis habi-
tual de 20 mg/24 h167.

5. Fenobarbital (ampollas de 200 mg/ml): Barbitú-
rico de acción prolongada. Vida media de 50-150
h administrado vía parenteral. Antes de iniciar su
administración es necesario suspender las benzo-
diacepinas y los neurolépticos, y reducir los
opioides al 50%. Por vía SC o IM la dosis de
inducción es 100-200 mg con rescates de 100 mg
o 600 mg/24 h en infusión continua SC168.

Un algoritmo de tratamiento farmacológico en la
situación de sedación terminal es presentado en la figura
2169,170.

CONCLUSIONES

La presente revisión y un repaso a la literatura exis-
tente pone de manifiesto la necesidad cada vez mayor de
que los neumólogos se familiaricen con las prácticas de
CuPa para pacientes con neoplasias pulmonares y sobre-
todo en pacientes con enfermedades pulmonares cróni-
cas avanzadas, especialmente la EPOC. Es necesario el
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conocimiento y manejo de la legislación vigente, con
especial hincapié en la declaración de voluntades vitales
anticipadas para que el sea el propio paciente el que
decida sobre las actuaciones de carácter paliativo que se
seguirán cuando su enfermedad lo precise. Una correcta
valoración del grado de terminalidad de la enfermedad
pulmonar crónica avanzada y una buena comunicación
con el paciente y sus allegados sin duda redundará en
una mejora de la atención al paciente y mayor facilidad
en la toma de decisiones. Llegado el momento de la
enfermedad terminal, es necesaria la colaboración con

unidades de CuPa y un correcto manejo del tratamiento
farmacológico y no farmacológico de la agonía.

Debemos tener en cuenta que las dos actitudes funda-
mentales que persigue la medicina paliativa son el res-
peto por la dignidad de la persona y la aceptación de la
finitud de la condición humana. Tal como expresó Cecile
Saunders, la fundadora del movimiento Hospice en Esta-
dos Unidos: “Tú me importas por ser tú, importas hasta
el último momento de tu vida y haremos todo lo que esté
a nuestro alcance, no sólo para ayudarte a morir en paz,
sino también a vivir hasta el día en que mueras”.
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Indicación de sedación

¿Qué síntoma o problema es?

Reflejar en HªCª
fármacos, ajuste
de dosis y escala
de Ramsay

Delirium

Registrar en HªCª:
- Proceso de toma de

decisiones
- Consentimiento

informado

Disnea
Dolor

Hemorragia
Ansiedad/pánico

Levomepromacina
(1ª opción)

Midazolam
(2ª opción)

Levomepromacina
(2ª opción)

Midazolam
(1ª opción)

Sin respuesta

Fenobarbital
Propofol

(3ª opción)

Fig. 2: Algoritmos de tratamiento en sedación terminal
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