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Paciente Terminal y Bioética

TEMA 1. CONCEPTO.

El enfermo terminal es aquél que cumple los siguientes criterios:

(MIR 00-01E 251).

* Presencia de una enfermedad avanzada, progresiva o incura-
ble.

e Escasa o nula posibilidad de respuesta al tratamiento activo
especifico para la patologia subyacente.

* Presencia de sintomatologia intensa, multiple, multifactorial y
cambiante.

* Impacto emocional en el paciente, en su familia y/o equipo
terapéutico.

¢ Prondstico de vida limitado a semanas o meses.

Se considera paciente oncoldgico en fase terminal a aquél en el
que existe un diagnéstico histolégico exacto y probado de cédncer,
ha recibido tratamiento oncoldgico activo, si fuese posible, y tiene
una prevision de evolucién a muerte, recibiendo en ese momento
sélo tratamiento paliativo.

Existen mayores problemas a la hora de definir al paciente con
SIDA en fase terminal, dada la evoluciéon mds variable de esta. Es
mads aconsejable utilizar el término paciente con SIDA avanzado
para aquél que ya no se beneficird en el futuro de tratamiento
especifico.

Tabla |. Sistemas de valoracion del paciente terminal.
indice de actividad de Karnofsky y Criterios de ECOG.

iNDICE DE ACTIVIDAD DE KARNOFSKY

CLASE FUNCIONAL CAPACIDAD FUNCIONAL DEL PACIENTE
Normal: sin sintomas ni signos de
100
enfermedad
90 Capaz de desarrollar una actividad normal:
signos y sintomas menores
La actividad normal supone un esfuerzo:
80 . .
signos y sintomas de la enfermedad
Auténomo para cuidar de si mismo; incapaz
70 de realizar una actividad normal o un trabajo
activo
60 Necesita asistencia ocasional, pero es capaz
de cuidar de la mayoria de sus necesidades
50 Necesita una asistencia importante y atencién
médica frecuente
40 Incapacitado: necesita cuidados y asistencia
especial
Muy incapacitado: indicado el ingreso
30 hospitalario aunque la muerte no es
inminente
20 Muy grave: es necesario el ingreso. Es
necesario un tratamiento activo de sostén
10 Moribundo, proceso mortal que progresa con
rapidez
0 Muerte
CRITERIOS DE ECOG
Activo

0 Misma actividad que un mes antes del diagnéstico

Sintomadtico, ambulatorio
| | Cierta restriccion de las actividades pero capaz de llevar a cabo
un trabajo de naturaleza sedentaria

Sintomadtico
Permanece en cama o sentado <50% del tiempo de vigilia

Sintomético
Permanece en cama o sentado >50% del tiempo de vigilia

IV |Postrado en la cama el 100% del tiempo

V | Fallecido

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) definié en 1990 los
cuidados paliativos como “el cuidado total de los pacientes cuya
enfermedad no responde a tratamiento con intencién curativa.
Siendo de especial relevancia el control del dolor y otros sintomas
fisicos, asi como la atencion de los problemas psicolégicos, sociales
y espirituales”. Por lo tanto, los cuidados paliativos:

e Aseguran la vida, pero aceptan la muerte como algo inevitable.

* Niaceleran ni posponen la muerte.

* Proporcionan alivio del dolor y otros sintomas indeseables.

¢ Ofrecen un sistema de apoyo para ayudar a los pacientes a vivir
tan activamente como sea posible.

¢ Ofrecen un sistema de apoyo a la familia para afrontar la enfer-
medad y el duelo.

* Realizan una atencién integral e individualizada, cubriendo los
aspectos fisicos, psicoldgicos, sociales y espirituales.

¢ El enfermo y la familia son la unidad a tratar y constituyen el
nticleo fundamental.

El objetivo principal de los cuidados paliativos es CUIDARY
NO ABANDONAR al enfermo y su familia, en cualquier situacién o
circunstancia sociosanitaria, en el contexto de la presencia de can-
cer, SIDA u otra enfermedad crénica (enfermedad de Alzheimer...).
(MIR 00-01,143; MIR 00-01E231).

Para ello, se utilizardn los siguientes principios:

e Anticiparse a los sintomas siempre que sea posible.

e Efectuar una valoracion clinica exhaustiva antes de iniciar un
tratamiento.

* Explicar al paciente “lo que estd ocurriendo” y por qué, utilizan-
do para ello un lenguaje adecuado y comprensible.

¢ Acordar con el paciente (hasta donde sea posible) las diferentes
opciones terapéuticas.

¢ Proporcionar informacién amplia a los familiares, dado que se
trata de agentes fundamentales de cuidados bdsicos.

e Buscar opiniones de expertos, si los resultados iniciales no son
los esperados.

e Supervisar muy estrechamente los tratamientos.

Antela noticia de que un enfermo padece una enfermedad termi-
nal, el médico ha de dar respuestas aproximadas y nunca exactas sobre
su prondstico, a partir de las estadisticas y experiencias del facultativo,
ya que en medicina no hay nada “exacto”. (MIR 00-01E232).

Tabla 2. Sintomas mas frecuentes del paciente terminal.

SINTOMA NUMERO DE PACIENTES (%)

Dolor 84
Estrefiimiento 78
Astenia 66
Anorexia 65
Insomnio 43
Vémitos 42
Nduseas 34
Depresion 28
Disnea 26
Disfagia 18

TEMA 2. CUIDADOS PALIATIVOS EN LOS
PACIENTES CON CANCER.

2.1. Dolor.

2.1.1 Generalidades.

El dolor es el sintoma mds frecuente en la evolucién de los enfermos
oncolégicos. Aparece, seglin las series, entre el 75 y el 90% de los
casos. En un 50-80% no se logra un control aceptable e incluso el
25-30% de los pacientes morirdn con dolor intenso. La OMS estima
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que existen al menos unos cinco millones de personas que sufren
dolor causado por el cdncer, con o sin tratamiento adecuado.

El dolor asociado alos pacientes con cancer con més frecuencia
resulta de la infiltracién tumoral de las estructuras sensitivas de los
huesos, tejidos, etc.

2.1.2 Tipos de dolor.

El dolor se puede clasificar segtin su mecanismo fisiopatolégico,

su secuencia temporal, su intensidad y segtin sindromes dolorosos

especificos. La clasificacién mds titil es la fisiopatolégica por sus
implicaciones farmacoterapéutica en dos tipos fundamentales de
dolor, el neuropético y el nociceptivo. Las fibras nerviosas que llevan
ambos tipos de dolor, al llegar a la médula espinal procedentes de
las raices dorsales, atraviesan la linea media, alcanzando el cordén
lateral opuesto, y ascienden por el fasciculo espinotaldmico lateral.

En este momento, se distinguen dos vias de ascenso:

* Haz neoespinotaldmico, que terminan en la corteza parietal y
se encarga de los aspecto sensitivo-discriminativos del dolor
(localizacién e intensidad).

* Haz paleoespinotaldmico, cuyos axones termina de manera
difusa por la corteza cerebral, especialmente en la zona orbital
frontal, y que provoca el componente afectivo del dolor.

Haz paleoespinotaldmico
(comp. subjetivo)

Mesencéfalo

N. rojo / ] e |

Haz neoespinotalamico
(comp. sensitivo-discriminativo)

Bulbo raquideo Via reticulotalamica

Via reticulotaldmica

Vias de transmision del dolor.

Figura I.

DOLOR NOCICEPTIVO

Se produce por la estimulacién de receptores nociceptivos a nivel

cutdneo o visceral, a través de las vias aferentes (fibras A-delta y C).

Se puede subclasificar en somdtico y visceral.

* El dolor somadtico se produce por el estimulo de receptores a
nivel de piel, periostio, peritoneo y pleura. Suele describirse
como continuo, punzante y bien localizado.

¢ Eldolor visceral, en el que el estimulo doloroso se produce por
el dafio de los 6rganos abdominales inervados por el simpdtico.
Suele ser sordo, profundo y mal localizado. A menudo descrito
como dolor referido.

El dolor nociceptivo responde generalmente a los analgésicos
opidceos y AINEs convencionales.

DOLOR NEUROPATICO
Se produce por lesién de nervios periféricos o centrales. No existe
estimulo nociceptivo claro; el dolor estd pobremente localizado y
es de cardcter disestésico. El paciente se queja de dolor continuo,
quemante y presenta reagudizaciones paroxisticas del dolor, ge-
neralmente asociado a disfuncién sensitivo-motora de la zona
afectada.

El dolor neuropético responde mejor a anticonvulsivantes o
antidepresivos.
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2.1.3 Valoracioén del dolor

El dolor es siempre una experiencia subjetiva, y por lo tanto, el
dolor que refiere el paciente es el que tiene. Todo dolor crénico
debe ser concretado segun su localizacién, intensidad, tiempo
de evolucién, tipo temporal, factores exacerbantes y mitigadores,
alteraciones funcionales que produce en las actividades diarias
(suefio, aseo personal, deambulacién, socializacién), impacto en
el estado de dnimo del paciente y respuesta a analgésicos previos
y actuales.

Pulmones y diafragma ]
M -
Higado £ B

Colon

Aparato
génito-urinario

Higado

Figura 2. Localizaciones de dolor.

La medida de la intensidad del dolor tiene utilidad para el se-
guimiento y valoracién de la respuesta al tratamiento analgésico,
pero no existe ninguna escala validada en nuestro medio. Se puede
utilizar una escala categérico-verbal con adjetivos sencillos (leve-
moderado-severo-muy severo), que permita evaluar la respuesta
al tratamiento analgésico.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

El tratamiento farmacolégico del dolor descansa en dos pilares
fundamentales: antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) y opid-
ceos.

A) Los PRINCIPIOS BASICOS del tratamiento del dolor son los
siguientes (MIR 00-01,144; MIR 03-04, 216):

e El tratamiento debe ser pautado. Se recomienda utilizar la
«escalera analgésica, al tratarse de un método sencillo, eficaz
y validado. El concepto es muy simple: en el primer escalén,
se recomienda el uso de un AINEs, y cuando éste falle en el
control del dolor, se afiade un opidceo débil (segundo escalén).
Cuando esta combinacion deja de ser efectiva, el opidceo débil
es reemplazado por uno potente (tercer escalén), manteniendo
el tratamiento del primer escalén.

DOLOR GRAVE

3¢ escalén
 Narcético potente
* No narcético
* Farmaco adyuvante

DOLOR MODERADO

2° escalon
* Narcético débil
* No narcético
* Farmaco adyuvante

DOLOR LEVE

1€ escalén
* No narcético
* Farmaco adyuvante

| Morfina

||={> ALIVIO DEL DOLOR<}=||

Figura 3.  Escalera analgésica de la OMS.

| | Codeina, tramadol | | Paracetamol, AINES|
CTO
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* No deben utilizarse dos analgésicos del mismo grupo simulté-
neamente. No necesariamente hay que empezar en el primer
escalon; segun la intensidad del dolor y del estado fisico del
paciente, se puede iniciar el tratamiento por el segundo o tercer
escalon.

¢ Los analgésicos adyuvantes, definidos como farmacos que
alivian el dolor en situaciones especificas, sin ser considerados
analgésicos estandarizados, pueden ser titiles en cualquier es-
calén si el tipo de dolor lo precisa.

e Laadministracion debe ser «reloj en mano». La dosis siguiente
debe darse antes de que desaparezca el efecto de la anterior,
evitando el uso de analgésicos a demanda.

¢ Sedebe utilizar, preferentemente, la via oral.

B) ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS.
Se diferencian en su eficacia y toxicidad relativas; es decir, un AINEs
en concreto puede tener una accién antiinflamatoria mayor o ser
mads téxico que otro del mismo grupo, por lo que se considera que
su utilidad terapéutica depende tanto de su eficacia como de su
toxicidad relativas. Su analgesia es limitada debido a la presencia
de techo terapéutico, esto es, el aumento de las dosis no mejora el
control del dolor, y si eleva el riesgo de efectos adversos. No produ-
cen ni tolerancia ni dependencia fisica.

e AINE sin actividad antiinflamatoria: El paracetamol posee
actividad analgésica y antipirética similar a otros AINEs, pero
tienen escasa actividad antiinflamatoria. Presenta una buena
biodisponibilidad, tanto por via oral, como rectal y presenta
una bajaincidencia de efectos adversos. Por su seguridad, sigue
siendo el fadrmaco de eleccion en este grupo.

¢ AINEsconactividad antiinflamatoria. Son un grupo heterogéneo
de farmacos que comparten propiedades farmacolégicas y, en
general, reacciones adversas. Poseen actividad antiinflamatoria,
analgésica y antipirética.

La mayoria de sus acciones terapéuticas y efectos secundarios
estdn relacionadas con la inhibicién de la actividad de las ciclooxi-
genasas y la consiguiente inhibicién de la sintesis de prostaglan-
dinas (PG) y tromboxanos, que participan en grado diferente en la
patogenia de la inflamacion, el dolor y la fiebre, asi como en otros
muchos procesos fisiolégicos. Se sabe que existen al menos dos
ciclooxigenasas con acciones diferentes (COX-1y COX-2). La COX-1,
laisoforma constitutiva, estd presente en concentraciones estables
en muchos tejidos y es responsable de la produccién continua de PG
para funciones fisiolégicas, como la regulacion del flujo sanguineo
renal, la excrecién de sodio o la proteccion de la mucosa géstrica.
La isoforma COX-2 es inducida en células migratorias (monocitos
y macrofagos), células sinoviales y condrocitos por citoquinas y
otros estimulos inflamatorios. Todo esto sugiere que las acciones
terapéuticas de los AINEs se podrian deber a la inhibicién de COX-
2y que los efectos indeseables se relacionarfan con la inhibicién
de COX-1.

AINEs CICLOOXIGENASA

tradicionales

©
COX2

(inducida por monocitos
y macréfagos)

!

PGs PGs

l

Regulacién del flujo sanguineo renal
Excrecién de sodio
Proteccién de la mucosa géstrica

Inhibidores de la COX-2.

COX1
(constitutiva de tejidos)

Efectos inflamatorios

Figura 4.

En general, los AINEs inhiben ambas enzimas o bienla COX-1, en
mayor medida. Existe una nueva generacién de AINEs que inhiben de
forma “preferente” la COX-2, se asocian con una irritacién y sangrado
digestivo mucho menor, y parecen tener un efecto menor sobre la

funcién plaquetaria que los AINEs tradicionales. Han demostrado
utilidad en el tratamiento del dolor, debido a su perfil téxico mds
favorable. Son los denominados -COXIB (celecoxib y rofecoxib).
Por el momento, su uso ha sido prohibido por efectos secundarios
cardioldgicos.

En la actualidad, los AINEs se usan principalmente:

e Como tratamiento de base del dolor crénico, solos o asociados
a analgésicos opidceos.

¢ Como tratamiento especifico del dolor provocado por las me-
téstasis Gseas.

¢ Como tratamiento ocasional en el manejo de episodios de dolor
agudo incidente.

Tabla 3. Principales AINEs de uso habitual.

PRINCIPIO

ACTIVO DOSIS Y VIA INTERVALO
PARACETAMOL 500-1000 mg vo 4-6 horas
AAS 500-1000 mg vo 4-6 horas
IBUPROFENO 200-400 mg vo o rectal 4-8 horas
NAPROXENO 500-550 mg vo o 250-275 mg via 6-8 horas
rectal
KETOROLACO 10 mg vo o 30 mg iv 6 horas
METAMIZOL | °7° ™8 Vzl‘g’ 3&026‘351“’ 01000 | 6 g 12 horas
picLorenaco | 90! rseoctlflﬂgo"?sonig(;;ng V2 1812 horas
PIROXICAM 20 mg vo 24 horas
CELECOXIB 100-200 mg vo 12-24 horas
ROFECOXIB 50 mg vo 24 horas

Los AINEs son farmacos que se asocian a diferentes efectos
secundarios:

1. Dosis dependientes: Los AINEs producen lesiones gastrointes-
tinales leves tipo pirosis, dispepsia, gastritis, dolor abdominal,
diarrea o estrefiimiento hasta en un 30% de los pacientes que los
toman de forma crénica; aproximadamente en el 10% producen
erosiones y tlceras gastricas y duodenales que pueden ocasionar
complicaciones graves por hemorragia o perforacién. Aunque
la dispepsia es un factor limitante para el uso de AINEs, se sabe
que su presencia no predice la existencia de lesién en la mucosa
gdstrica, visualizada endoscépicamente.

Esta lesién de la mucosa puede producirse por dos efectos:

e Un efecto local, dependiente del pH y del preparado que se
utilice, que produce una lesién superficial aguda que suele
ser asintomadtica y puede resolverse atin con la toma crénica
del AINEs, y que puede minimizarse usando preparaciones
con cubierta entérica, profirmacos o reduciendo la acidez del
medio con antagonistas de los receptores H2 o inhibidores de
la bomba de protones.

¢ Unefecto sistémico, que se produce por medio de la inhibicién
de la sintesis de PG y puede producir tlceras gastroduodenales
profundas y crénicas, que pueden a su vez sangrar y perforarse.
Esto quiere decir, que aunque un AINEs se administre por via
parenteral, también puede producir tilceras gastroduodenales
y sus complicaciones, especialmente cuando se administra de
forma crénica.

En los pacientes que toman AINEs, el riesgo de desarrollar
reacciones adversas graves (sangrado o perforacién) asociadas a
estos medicamentos es aproximadamente tres veces mayor que
para los que no toman AINEs. Ademads, hay varios subgrupos de
pacientes para los que existe un riesgo adicional, que son los que
tienen antecedentes personales de tlcera, hemorragia digestiva o
perforacién relacionada con el consumo de AINEs, los mayores de
60 anos, los que consumen AINEs en dosis altas o de accién pro-
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longada, y los que consumen simultdneamente anticoagulantes

orales o corticoides.

De acuerdo a todo lo indicado anteriormente, las recomenda-
ciones actuales son:

e Siempre que sea posible, se evitara la utilizacién de AINEs. El
paracetamol es el tratamiento de eleccion en el dolor leve-mo-
derado sin componente inflamatorio importante. El ibuprofeno
en dosis analgésica y administrado durante el menor tiempo
posible, es el AINEs menos gastrolesivo y es una buena alter-
nativa al paracetamol.

* Enpacientes de alto riesgo (edad superior a 60 afios, anteceden-
tes de ulcera péptica, uso concomitante de anticoagulantes o
corticoides) en los que la utilizacién de un AINEs sea imprescin-
dible, se recomienda la utilizacién profildctica de misoprostol
durante el tiempo que dure la administracion del AINEs. En
el caso de intolerancia a este firmaco (la diarrea es el efecto
secundario mds frecuente), el omeprazol es la alternativa de
eleccién.

* Enlos pacientes de bajo riesgo (los demds pacientes no incluidos
en el epigrafe de “alto riesgo”), no estd indicada la utilizacién
de misoprostol, ya que su uso se asocia a un bajo beneficio
potencial y, sin embargo, a un alto coste. En estos pacientes en
los que la dispepsia es el efecto secundario mds frecuente, su
aparicién puede prevenirse y/o tratarse con un antidcido o un
farmaco anti-H2 tipo ranitidina o famotidina.

2. No dosis-dependientes. Son reacciones idiosincrésicas que
se producen a nivel cutdneo, hematolégico, sistema nervioso
central (SNC), higado, y del sistema inmune.

Respecto a la frecuencia relativa de aparicion de los efectos ad-
versos, el mds frecuente es el gastrointestinal, y en segundo lugar,
los del SNC.

Las recomendaciones generales en la utilizacién de AINEs po-
drian resumirse de la siguiente forma:

e Utilizar prioritariamente AINEs de vida media corta; tardan me-
nos en alcanzar niveles estables yla probabilidad de acumularse
produciendo toxicidad es menor que en el caso de AINE de vida
media larga.

* Aunquelaeficacia analgésica de los AINEs es similar, existe una
variabilidad individual que hace que unos pacientes respondan
mejor aun determinado AINEs que otros; por ello, si un paciente
presenta intolerancia o es refractario a un determinado AINEs,
es razonable suspenderlo y cambiarlo por otro de distinta fa-
milia (mantener durante una semana el tratamiento antes de
cambiarlo).

* Esaconsejable utilizar los mds conocidos. Es mejor utilizar los
que llevan mds afios en el mercado, ya que se conocerd mejor
su perfil de seguridad.

e Producen su efecto analgésico actuando a nivel periférico y, por
lo tanto, ejercen efecto aditivo con los opidceos que actian a
nivel central.

* Los AINEs tienen techo analgésico; esto implica que una vez
alcanzada la dosis mdxima recomendada, incrementos sucesi-
vos de la dosis no producen mayor analgesia y s{ aumentan la
toxicidad

* Nodeben utilizarse dos AINEs simultdneamente; no se consigue
mayor eficacia analgésica y, sin embargo, la probabilidad de
producir efectos secundarios es mayor.

C) ANALGESICOS OPIACEOS.

Los analgésicos opidceos como clase consisten en unos com-
puestos heterogéneos cuyos efectos farmacoldgicos derivan de su
interaccién con multiples receptores opidceos repartidos por todo
el sistema nervioso central. Desde el punto de vista analgésico, se
dividen en opidceos débiles y opidceos potentes.

OPIACEOS DEBILES.

La codefna es el medicamento prototipo de eleccion. Ejerce su
efecto analgésico al unirse a los receptores opidceos mu, aunque
lo hace con baja afinidad. Existen preparados de codeina y para-
cetamol o aspirina, reconocidos como asociacién titil. Comparte
efectos adversos con otros opidceos (se verd mds adelante). En
altas dosis es muy mal tolerado, debido a la produccién de im-
portantes nduseas.
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La dihidrocodeina aporta un preparado de liberacién retardada
que permite una dosificacién cada 12 horas.

El dextropropoxifeno no aporta ninguna ventaja, y se transforma
enun metabolito activo que puede acumularse. Su uso s6lo estd indi-
cado como alternativa a la codeina, cuando ésta no se tolera bien.

El tramadol se ha mostrado eficaz en el tratamiento a corto
plazo del dolor moderado en pacientes oncolégicos, es decir, en el
segundo escaldén de la escalera analgésica. No ha demostrado nin-
guna ventaja frente a morfina en el manejo del dolor severo. Ademads
de unirse a los receptores mu, presenta un efecto inhibidor de la
recaptacion de serotonina y noradrenalina. Dada su baja afinidad
por los receptores opidceos, no produce de manera significativa
dependencia o depresién respiratoria.

El principal uso de estos farmacos es el tratamiento del dolor
moderado. Se incluyen dentro del segundo escalén analgésico de
la OMS.

Tabla 4. Principales opiaceos débiles.

PRINCIPIO ACTIVO DOSIS Y VIA INTERVALO
CODEINA 60 mg vo 4 horas
DIHIDROCODEINA 60-120 mg vo 6-12 horas
50-100 mg vo o 100 mg
TRAMADOL iv/im o 12-24 mg en 6-12 horas
infusién iv continua

ANALGESICOS OPIACEOS POTENTES.

Son los analgésicos mds potentes conocidos. Su accién farmaco-

l6gica va a depender de la estimulacion de receptores especificos

situados fundamentalmente en el SNC; dicha estimulacién esta
en relacion con la capacidad del farmaco para unirse al receptor

(afinidad) y con la capacidad de generar acciones farmacolégicas

(actividad intrinseca).

Se han descrito varios subtipos de receptores:

* Receptores mu, cuya estimulacién determina analgesia supra-
espinal potente, euforia, miosis y depresién respiratoria.

* Receptores kappa, responsables de accién analgésica menos
potente, miosis y sedacion.

* Receptores sigma, cuya estimulacién produce alucinaciones,
disforia y estimulacién psicomotora (para algunos autores no
son verdaderos receptores opidceos, dado que sus acciones no
son revertidas por la naloxona).

Tabla 5. Receptores opiaceos.

RECEPTOR CARACTERISTICAS

- Analgesia supraespinal.
- Depresion respiratoria.
Mu - Euforia.

- Sedaciéon moderada.

- Miosis.

- Analgesia espinal.

Kappa - Sedacién intensa.
- Miosis.
- Alucinaciones.
Sigma - Disforia.

- Estimulacién psicomotora.

Clasificacién y acciones principales: Los opidceos se clasifican en
cuatro grupos, segtin su accion sobre los receptores (mu, kappay
sigma):

* Agonistas puros: morfina, metadona, meperidina (o petidina).
Gran potencia analgésica por su alta afinidad y actividad sobre
los receptores mu. Practicamente sin techo analgésico. Su escasa
afinidad y actividad sobre los receptores sigma hace excepcio-
nales los efectos debidos a ellos; todo lo anterior los hace ser
medicamentos de eleccion en el tratamiento del dolor.
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* Agonistas parciales: buprenorfina. Tiene una baja actividad in-
trinseca y una alta afinidad por los receptores mu, lo que implica
menor potencia analgésica que los anteriores y la existencia de
techo analgésico, al no conseguir mayor analgesia subiendo la
dosis por encima de un nivel.

¢ Agonista-antagonistas: pentazocina. Su baja actividad intrinse-
ca en receptores mu y alta sobre los sigma, implica gran riesgo
de provocar disforia, cuadros psicomotores y alucinaciones.

* Antagonistas puros: naloxona, naltrexona. Su gran afinidad por
los receptores los hace capaces de desplazar al resto de los opié-
ceosYy, al tener una actividad intrinseca nula, son el tratamiento
de eleccidn en la intoxicacién por opidceos.

Otras acciones de los opidceos son: supresion de la tos, nduseas,
vémitos, estrefiimiento, disminucién de la secrecién géstrica, biliar
y pancredtica, incremento del tono del esfinter vesical, aumento de
la presion intracraneal y otros de menor importancia.

Lavia de administracién de eleccién (por eficaciay comodidad)
eslaoral, siendo larectal y subcutédnea las alternativas en pacientes
que no tienen disponible la via oral, quedando otras vias (intrave-
nosa, epidural) para casos especiales (menos del 10 %).

MORFINA Y METADONA.

La morfina es el opidceo de referencia para todos los demds, con
accion fundamentalmente sobre el receptor mu. Estd disponible
por via oral, rectal y parenteral.

Lavia oral existe en forma de solucién o comprimidos de libera-
cién rdpiday de comprimidos de liberacion sostenida. La duracién
dela analgesia es de 4 y 12 horas respectivamente. Tiene un primer
paso hepdtico, donde se metabolizan 2/3 partes de la dosis. La re-
lacién de la potencia por via oral frente a la parenteral es por tanto
de 1:3 en pacientes que reciben dosis repetidas.

Hasta un 5% de los individuos son acetiladores rdpidos, y en ellos
la duracién de accién de los comprimidos de liberacion sostenida es
de 8 horas. Esto supone en la practica que estos pacientes van a estar
controlados las primeras 8-9 horas, empezando posteriormente con
dolor; estos pacientes se beneficiardn de un intervalo de dosificacion
de 8 horas. La eliminacién de la morfina es por via renal.

Lametadona es un opidceo agonista con potente accién analgé-
sica a dosis practicamente equivalentes con la morfina. Disponible
por via oral y parenteral con un ratio de potencia de 1:2. La vida
media plasmadtica puede llegar a 48 horas, mientras que su efecto
analgésico dura entre 4 y 8 horas; esto puede hacer que se acumu-
le tras administraciones repetidas y producir mayor frecuencia de
efectos adversos.

Es metabolizada en el higado y eliminada por via renal. Los
efectos secundarios son los de cualquier agonista, considerando
su efecto acumulativo.

Es el opidceo de segunda linea cuando existe intolerancia a
la morfina (p. ej.: alucinaciones o sindrome confusional), pues la
tolerancia cruzada es incompleta.

OtrOS OPIACEOS.

Fentanilo: disponible en uso intravenoso, como parche transdér-
mico, y en preparacion oral transmucosa es 20-30 veces mas potente
que la morfina, con una vida media variable entre 6 y 20 horas. Una
de sus principales ventajas es la administracion transdérmica, lo que
permite un intervalo de 72 horas entre parches. El fentanilo ha de-
mostrado eficacia en el tratamiento del dolor alargo plazo, con mayor
sensacion de satisfaccion que la morfina en los pacientes tratados.

Meperidina: opidceo agonista con efectos similares, pero con
el gran inconveniente de tener un metabolito (normepiridina) con
la mitad de potencia analgésica y una vida media de 15-20 horas,
que tras administraciones repetidas puede acumularse provocando
hiperexcitabilidad del SNC con alteraciones del humor, temblor,
mioclonias e incluso convulsiones. Todo lo anterior lo hace ser un
farmaco no recomendado en el tratamiento del dolor crénico de
cualquier etiologia.

Buprenorfina: opidceo agonista parcial que puede presentar
accién antagonista en dosis mayores a 1 mg por via subcutdnea.
Teniendo en cuenta que en el tratamiento crénico del dolor se pre-
cisan dosis progresivas, este fdirmaco podria llegar a antagonizar su
propia actividad agonista, lo que obliga a utilizarlo con precaucién
en pacientes dependientes de los opidceos por la posibilidad de
desencadenar un sindrome de abstinencia.

Pentazocina: es un agonista-antagonista. Agonista sobre todo
en receptores sigma y kappa y antagonista en los mu, lo que puede
precipitar un sindrome de abstinencia en pacientes dependientes
de los opidceos. Por su accién sobre los receptores sigma produce
disforia y alteraciones psicomiméticas.

La naloxona y la naltrexona: poseen gran afinidad con los
receptores, pero sin actividad intrinseca; desplazan al resto de
los opidceos de los receptores. Se utilizan en el tratamiento de la
intoxicacién aguda por opidceos (naloxona) y en la deshabituacién
de pacientes dependientes de opidceos.

Tabla 6. Principales opiaceos potentes.

DOSIS Y ViA

PRINCIPIO ACTIVO INTERVALO

SULFATO DE 4 k}o.ras en liberacién
10-30 mg vo réapida/12 horas en
MORFINA . L 2
liberacion retardada
CLORURO .
MORFICO 5 mgivo sc 4 horas
FENTANILO 50 mcg 72 horas
0,2-0,4 mgsl o
BUPRENORFINA 0,3-0,6 mg iv/im 6-8 horas
PENTAZOCINA | S0 M8 Im/ivisc o 3-4-6 horas
60 mg via rectal
MEPERIDINA 100 mg iv/im 6-8 horas

VIAS DE ADMINISTRACION DE LOS OPIACEOS.

e Oral: es la via preferible, siempre que se pueda.

e Intranasal, sublingual, bucal, rectal y transdérmica: son una
buena alternativa en los pacientes que no toleran la via oral.
Ofrecen la ventaja de eliminar el primer paso hepdtico y ser
rdpidamente conducidos a la circulacién sistémica.

¢ Intravenosa o en infusion: la frecuente utilizacién de catéteres
parafacilitar el acceso intravenoso de la quimioterapia ha hecho
que esta via de administracién se haya expandido en el trata-
miento del dolor crénico. Los bolos intravenosos proporcionan
la mds rdpida pero corta duracién de la analgesia. La infusién
continua es una via de administracién adecuada en pacientes
con dolor y sufrimiento continuo.

* Infusién intermitente o continua subcutdnea: estd indicada en
pacientes con intolerancia oral u obstruccion, y en aquellos que
presentan malos accesos venosos.

e Infusién epidural o intratecal: aunque la mayoria de los pa-
cientes consiguen un control adecuado del dolor con la via
oral, en aquellos que presenten efectos adversos intolerables
o que sean incapaces de tomar la medicacién durante me-
ses, la infusién intratecal o epidural consigue un adecuado
control de la sintomatologia. Su uso junto con bajas dosis
de analgésico local ha demostrado eficacia en el control del
dolor neuropético.

EFECTOS ADVERSOS DE LOS OPIACEOS.
En general, los efectos secundarios de los opidceos en dosis equia-
nalgésicas no difieren de modo importante entre ellos.

ESTRENIMIENTO.

Es el sintoma mds frecuente (95%) en pacientes que toman opid-
ceos, es dosis dependiente y no aparece tolerancia (no desaparece
al mantener la dosis un tiempo); por tanto, obliga a pautar laxantes
al mismo tiempo que se inicia el tratamiento opidceo.

La fisiopatologfa del estrefiimiento en tratamientos con opidceos
parece ser por aumento del tono segmentario y disminucién de
los movimientos peristélticos del intestino. Para contrarrestar este
efecto caracteristico, los laxantes mds indicados, en teoria, serfan
los estimulantes del peristaltismo tipo sendsidos en dosis progresiva
seglin control; en la prictica, se sabe que no existen laxantes «puros»,
y los efectos de unos y otros se suelen superponer. Se recomienda
combinar los estimulantes con osméticos, tipo lactulosa, para ob-
tener mejores resultados.
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NAUSEAS Y VOMITOS.
Aparecen en un tercio de los pacientes, son dosis dependientes y se
desarrolla tolerancia en 3-5 dias. Deben ser tratados siempre que apa-
rezcan, aunque es posible retirar el tratamiento una vez controlados;
es dudoso si hay que hacer tratamiento profildctico en algtin caso.
Puesto que los opidceos provocan vomitos al estimular la «zona
gatillo» medular, el control de los mismos se consigue con medica-
mentos que actian a dicho nivel, siendo de eleccion el haloperidol.

SEDACION.

Aparece en la quinta parte de los pacientes, es dosis dependiente y
aparece tolerancia después de tres a cinco dias de utilizar la misma
dosis. Este efecto puede ser incluso deseable en algunos pacientes,
por lo que su prevencion y manejo son controvertidos.

CONFUSION Y ALUCINACIONES.

Al no producir tolerancia y no ser posible tratarlas, obligan a cam-
biar el opidceo, dado que parecen no existir reacciones cruzadas
entre ellos.

DEPRESION RESPIRATORIA.

Es potencialmente el efecto secundario mds severo, aunque no hay

descritos casos de la misma en pacientes que toman, correctamente,

opidceos como analgésicos.
Parece que esto es debido a:

* El propio dolor ejerce un efecto estimulante sobre el centro
respiratorio, que contrarrestaria el efecto sedante .

* Laestimulacion que produce el actimulo de CO, y la tolerancia
que presenta dicho centro al tratar el dolor con dosis repetidas
de opidceos.

No obstante, deberemos estar pendientes de si un paciente que
recibe opidceos presenta un cuadro brusco de deterioro del estado
de conciencia con bradipnea, respiracién superficial y miosis que
progresa a midriasis. El tratamiento de eleccién serd naloxona in-
travenosa o intramuscular.

Otros.

* Latolerancia no debe ser considerada un efecto secundario en
pacientes con dolor crénico maligno; se soluciona subiendo la
dosis hasta alcanzar nuevamente la analgesia deseada.

* La dependencia fisica debe ser tenida en cuenta inicamente
si estd indicado retirar la medicacion, lo cual sucede en raras
ocasiones. Es suficiente realizar unaretiradalenta, para prevenir
el sindrome de abstinencia.

* Ladependencia psiquica no deberia considerarse en pacientes
que sufren dolores importantes y con una esperanza de vida
limitada.

Tabla 7. Efectos secundarios de los opiaceos.

Bizsis . Frecuencia DOSI.S : Tolerancia Profilaxis
secundario dependiente
Estrefiimiento 100% SI NO Siempre
Nauseas, | 4 500, I I 5-10 dias
vémitos primeros
Sedacién 20% SI SI NO
Sd. 29% NO NO NO
confusional
Alucinaciones 1% NO NO NO

E) ANALGESICOS ADYUVANTES.

Existen una serie de formacos adyuvantes que se usan en los pa-

cientes con dolor (ver tabla 8).
Tienen indicacion en las siguientes situaciones:

e Paraaumentar la eficacia analgésica de los opidceos.

* Enelmanejo de sintomas concurrentes que exacerban el dolor
(nduseas, vémitos, ansiedad, depresion, etc).

* Para tipos especificos de dolor (Ej.: dolor neuropdtico).

¢ Ademss, tienen indicacion especifica para el tratamiento de
las cefaleas por hipertension intracraneal por metdstasis (cor-
ticoides), del dolor abdominal por distensién hepética en el
higado metastdsico (dexametasona) y del dolor asociado a las
metdstasis 6seas (corticoide asociado a AINE).

2.2. Disnea.

Sintoma frecuente en el cancer de pulmén (50-60%), aunque con
menor incidencia en pacientes con otras localizaciones (alrededor
del 20%). La incidencia aumenta a medida que la enfermedad
progresa.

2.2.1. Etiologia.

¢ Neoplasias: obstruccién bronquial, sindrome de vena cava supe-
rior, ascitis con distensién abdominal, derrame pleural, linfangitis
carcinomatosa, metastasis pulmonares, caquexia, etc.

* SIDA: infecciones de vias respiratorias, Sarcoma de Kaposi,
etc.

* Secundario a tratamiento: neumectomia, quimioterapia (bleomi-
cina por toxicidad pulmonar, adriamicina por toxicidad cardia-
ca), debilidad, anemia.

e (Causas concurrentes: atelectasia, embolismo pulmonar, EPOC,
asma, edema agudo de pulmoén (EAP), insuficiencia cardiaca, etc.

Tabla 8. Principales farmacos adyuvantes.

TIPO Y FARMACO

AMITRIPTILINA

ANTIDEPRESIVOS CLORIMIPRAMINA

IMIPRAMINA

INDICACION

¢ Dolor neuropético.
* Depresion subyacente.
* Insomnio asociado

CARACTERISTICAS

* El efecto anticolinérgico y la sedacion limitan la dosis.
¢ Admon. nocturna a dosis bajas.

, CLORPROMACINA
NEUROLEPTICOS

LEVOMEPROMACINA

* Dolor somitico y visceral.
* Obstrucci6n intestinal

Antieméticos y sedantes

CARBAMACEPINA

* Dolor neuropdtico paroxistico.

* Dosis bajas nocturnas.

ANTICOMICIALES Lol AR b ¢ Mioclonias por opidceos. ¢ Mielosupresién por carbamacepina.
FENITOINA

LORACEPAM * Dolor crénico.

BENZODIACEPINAS * Espasmos musculares. Ansioliticos, hipnéticos, anticonvulsivos, miorelajantes
MIDAZOLAM * Agitacién en fase de agonia.
PREDNISONA * Metdstasis dseas.

ESTEROIDES * Higado metastdsico.
DEXAMETASONA * Cefaleas por MTX 6seas.
ANTIHISTAMINICOS HIDROXICINA Dolor somitico y visceral Antiemético y sedante. Potencia la accién de los

opidceos
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Por supuesto, si la causa de la disnea se puede revertir, no hay
ninguna razén para no hacerlo. Los pacientes terminales no estdn
excluidos de padecer disnea por causas reversibles (cardiolégicas,
broncoespasmos, anemia, etc.)

Sila disnea esta en relacion con la progresion de la enfermedad
cancerosa (obstruccién tumoral, linfangitis carcinomatosa, ...) yno
existe tratamiento antitumoral especifico, el tratamiento va enca-
minado a disminuir la sensacién subjetiva de la misma.

2.2.2. Tratamiento.

En causas irreversibles: sila disnea cursa con gran componente de

ansiedad, utilizar, de entrada, benzodiacepinas. Si no es asi, opié-

ceos. Lo normal es que haya que utilizar medicamentos de ambos
grupos conjuntamente.

¢ Opioides: la morfina es el firmaco de eleccién (MIR 03-04, 215).

* Benzodiacepinas: diacepam, midazolam.

¢ No estd demostrado qué papel tienen los corticoides en el ma-
nejo dela disnea terminal. Parece que podrian mejorar algunos
pardmetros respiratorios, al disminuir el componente inflama-
torio asociado al desarrollo tumoral. Son vasodilatadores que
mejoran la precarga en el EAP. Se suelen utilizar en dosis altas en
obstruccién de via aérea, linfangitis carcinomatosa o Sarcoma
de Kaposi.

* Igualmente discutido es el uso del oxigeno. Sélo se recomien-
da cuando ya se utilizaba previamente y presenta dependencia
psicolégica. Habitualmente no se usa, ya que disminuye la cali-
dad de vida del paciente (dependencia, ansiedad, sequedad de
mucosas, peor comunicacion y movilidad).

2.2.3. Disnea terminal.

Crisis de pdnico o disnea irreversible, con sensacién del enfermo
de morir asfixiado en pacientes con situacién de agonia. Es una
urgencia en cuidados paliativos. El tratamiento de eleccién se realiza
con cloruro moérfico més midazolam.

2.3. Otros sintomas del paciente terminal.

2.3.1. Estrefimiento.

El estreiimiento no es una enfermedad, es un sintoma que puede
ser el resultado de diversas causas subyacentes, siendo uno de los
problemas maés frecuentes en enfermos oncolégicos terminales y el
efecto secundario mds frecuente (95-100%) en pacientes tratados
con morfina.

TRATAMIENTO.

Cuando se puede identificar una causa especifica, deberia ser
tratada, mientras que cuando se utilizan laxantes, se estd tratando
Unicamente el sintoma.

2.3.2. Astenia/anorexia/caquexia.

Aunque hay tumores especialmente anorexigenos (cancer de es-
témago o cdncer de pancreas), practicamente todos los pacientes
terminales van a presentar sintomas constitucionales en mayor o
menor medida.

TRATAMIENTO.

El uso de corticoides se asocia con aumento del apetito (no nece-
sariamente con ganancia de peso), sobre todo el primer mes de
tratamiento. Se recomienda dexametasona o metil-prednisolona. En
general, no se recomienda dar suplementos nutricionales niforzarla
alimentacion. El acetato de megestrol tampoco estd especialmente
indicado. Aunque la ganancia de peso es mayor que con los corti-
coides, se desconoce cudl es la dosis terapéutica adecuada, cuanto
tiempo se mantiene la respuesta y sus efectos secundarios.

2.3.3. Diarrea.

No es un sintoma frecuente ni relevante en el paciente oncolégico
terminal (POT). Suele confundirse con la llamada «pseudo-diarrea
por rebosamiento», que cursa con deposiciones liquidas en pacien-
tes con obstruccion parcial por impactacion fecal. Es obligatorio
descartar la existencia de un fecaloma.

TRATAMIENTO.
* Especifico segun la causa: extraccion manual de fecaloma.
* Farmacolégico: en general se puede utilizar loperamida.

2.3.4. Obstruccion intestinal.
El diagnéstico se basa en la presencia de los siguientes signos/sinto-
mas: ausencia de emision de gases/heces, dolor abdominal, nduseas
y/o vomitos (fecaloideos). Puede faltar alguno de estos sintomas,
sobre todo si es un cuadro suboclusivo, situaciéon mds frecuente en
pacientes oncolégicos terminales.

Puede ser debido a crecimiento tumoral, neuropatia, uso de
farmacos (opioides, antidepresivos, espasmoliticos), adherencias
post-radiacion, impactacion fecal, etc.

TRATAMIENTO.

e Cirugifa: en general, se recomienda intervenir sila esperanza de
vida del enfermo es superior a 2 meses, y si ha existido cirugia
desobstructiva previa y esta ha sido efectiva durante més de 6
meses. El tratamiento quirtrgico de la obstruccién intestinal
en el paciente terminal presenta una alta mortalidad (15-30%),
alto riesgo de fistulas, malos resultados, supervivencia corta.

* Tratamiento farmacoldgico: evitar la via oral.

- Sila causa es un fecaloma, intentar la extraccion manual.
Precaucion con los laxantes por via rectal, por el riesgo de
complicaciones.

- Espasmoliticos (hioscina).

- Haloperidol.

- Esteroides: dexametasona.

Sino ceden los vomitos, valorar sondaje nasogdéstrico conecta-
do a bolsa para vaciamiento gdstrico por gravedad, e indicar dieta
absoluta.

TEMA 3. URGENCIAS EN CUIDADOS
PALIATIVOS.

3.1. Sindrome de compresion medular.

Se trata de una verdadera emergencia médica en cualquier fase
evolutiva de la enfermedad. Se produce en un 5 % de los pacientes
con cédncer.

La causa maés frecuente son las metdstasis 6seas con afectacién
vertebral. El tumor primitivo que la presenta con més frecuencia es
el de pulmén (15 % de los casos), siendo el segmento dorsal donde
con mds frecuencia asienta la compresién (70 %).

SOSPECHA DE

COMPRESION MEDULAR

Exploracion
neurologica

/\

Rx de Dexametasona
columa a altas dosis

/\
(o] [pooma}——— [ ]

Tratamiento Metastasis Ausencia de
sintomatico epidurales metastasis
! 1
RT con TTO sintomatico
dexametasona

MTX 6seas sin afectacion
del espacio epidural

]

Figura5.  Manejo clinico-terapéutico de la compresién medular.

El diagnéstico clinico es de sospecha:

* Dolor persistente ylocalizado, por lo general, a nivel del segmen-
to afecto, que aumenta con la maniobra de Valsalva (PRIMER
SINTOMA).
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* Pérdida progresiva de fuerza en MMIIL.

* DParestesias e hipoestesias en territorio afectado.

e Pérdida de control esfinteriano cuando el cuadro estd muy
avanzado, con el consiguiente mal prondstico.

Es esencial hacer un diagnéstico clinico precoz, ya que la evo-
lucién futura depende del tiempo transcurrido entre el inicio del
cuadro y la actuacion.

TRATAMIENTO.
De la rapidez de instauracion del tratamiento va a depender, en
gran medida, que el cuadro sea o no irreversible.

Ante la mds minima sospecha clinica, se iniciard tratamiento
con corticoides (dexametasona).

El tratamiento especifico es con cirugia descompresiva y/o
radioterapia.

3.2. Sindrome de vena cava superior.

Cuadro clinico que aparece por obstruccién de la vena cava. E190%
de este sindrome estd causado por el cdncer de pulmoén (85%) y los
linfomas. Dentro del cdncer de pulmon, el tipo células pequefias es
el que produce con mds frecuencia dicho sindrome. En un porcenta-
je elevado de casos, se objetiva una masa en el mediastino superior
derecho en la radiografia de térax (85% de los casos).

La clinica mas caracteristica consiste en: edema en esclavina
(cara, cuello y ambas regiones supraclaviculares), cianosis en cara
y extremidades superiores, circulacién colateral toracobraquial y
disnea. Otros sintomas frecuentes son: somnolencia, cefalea, vér-
tigo, acufenos, alucinaciones y convulsiones.

TRATAMIENTO.

* Medidas generales:

- Reposo en cama con cabecera elevada y oxigenoterapia, para
reducir la presion venosa.

- Diuréticos y dieta hiposédica para reducir el edema. La
respuesta es inmediata, aunque pueden precipitar una
trombosis.

- Corticoides: metilprednisolona en dosis altas.

» Tratamiento especifico: se debe instaurar en funcién del tipo
histoldgico: cancer de pulmdn de células pequeiias, quimiote-
rapia; cadncer de pulmon de “no células pequenias”, radioterapia;
linfomas, quimioterapia mds radioterapia posterior; tumores
germinales, quimioterapia.

3.3. Hipercalcemia maligna.

Es la urgencia metabdlica mds comtin en oncologia, con una in-
cidencia global del 15-20 %, ddndose con mayor frecuencia en el
mieloma, cdncer de mama y carcinoma epidermoide de pulmén.

El principal factor causante es la mayor liberacién de calcio por
el hueso. El riién también tiene un papel importante al aumentar la
reabsorcion tubular de calcio. Otro mediador esencial es la PrPTH
(proteina relacionada con la parathormona).

La clinica depende mds de la velocidad del aumento de la
calcemia que de la cifra final. La somnolencia ocurre en el 50%
de los pacientes. Otros sintomas incluyen sed, poliuria, vémitos,
anorexia, estrefiimiento, dolor abdominal y cuadro confusional.
La triada «somnolencia-sed-poliuria» obliga a descartar una hi-
percalcemia.

TRATAMIENTO.

La intensidad del tratamiento depende de la gravedad de los sin-
tomas y del estadio de la enfermedad. No siempre hay que tratar
atodos los pacientes con hipercalcemia moderada-intensa (calcio
corregido >12mg/dL). Es improbable que el tratamiento aumente
la supervivencia en hipercalcemias severas; en estos casos, algunos
autores defienden tnicamente el tratamiento sintomadtico. (MIR
00-01E33)

El tratamiento comienza con la administracién de suero salino
fisiolégico (2-3 litros/dia) junto con furosemida tras corregir el dé-
ficit de volumen existente. Los bifosfonatos asociados reducen de
forma eficaz yrépida el calcio sérico con apenas efectos secundarios
(pamidronato, etidronato).
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3.4. Sindrome de lisis tumoral.

El tratamiento quimioterdpico eficaz de los tumores puede preci-

pitar laliberacién de potasio, fosfato, dcido trico y otros productos

de degradacion de las células. Las manifestaciones clinicas se

derivan de los trastornos electroliticos producidos:

* Hiperpotasemia, hiperfosfatemia, hiperuricemia y acidosis
lactica.

e Hipocalcemia secundaria a la hiperfosfatemia, produciendo
tetania e irritabilidad muscular intensa.

El sindrome de lisis tumoral se produce con frecuencia en el
linfoma de Burkitt, la leucemia linfobldstica aguda y otros linfomas
de alta malignidad.

Aparece entre el primer y quinto dia después de concluida la
quimioterapia.

TRATAMIENTO.

El paso mds importante se basa en conocer las neoplasias de riesgo y
en prevenirtlo. Esto se consigue con hidratacién abundante con suero
salino, alopurinol y alcalinizando la orina con bicarbonato (mantener
un pH urinario >7). El uso de uricasa no suele estar indicado en el
paciente terminal.

Sindrome
vena cava superior

Hipercalcemia maligna

Citolisis

Figura 6.  Urgencias oncoldgicas.

TEMA 4. CUIDADOS DE LA AGONIA.

Se define la agonia como “el estado que precede a la muerte, en las
enfermedades en que la vida se extingue de manera gradual”. El
paciente estd proximo ala muerte (horas o dias), siendo la situacién
general del enfermo muy mala, estard encamado, estuporoso y/o
desorientado, y suele haber una imposibilidad para ingerir liquidos
y/o medicacién. (MIR 01-02,150)

El objetivo en esta fase es mantener al enfermo lo mds confor-
table posible. La intervencion con la familia se centra en disminuir
la ansiedad y angustia ante la inminencia de la muerte, asi como
ensefiar qué hacer ante las situaciones previsibles que se puedan
producir.

En esta fase, los sintomas mds frecuentes son dolor, agitacion,
disnea, nduseas y vomitos, respiracién ruidosa y deshidratacion.
En general, la hidratacién y/o nutricién parenterales no aportan
beneficio al paciente agonizante.

Si el paciente estd con opidceos potentes y aparece dolor, se
ajustard la dosis subiendo un 50%.

No se debe interrumpir bruscamente un tratamiento con opid-
ceos (MIR 03-04, 215). La morfina se administra cada 4 horas. La
metadona se puede administrar también por via subcutdnea cada
12 horas, lo que la hace preferible a la morfina.



Paciente Terminal y Bioética

TEMA 5. BIOETICA. PRINCIPIOS Y
FUNDAMENTOS.

La ética se define como el conjunto de valores y convencimientos

que pertenecen al &mbito de lo intimo y personal y proceden de la

razén. La bioética (término usado por primera vez por Potter en

1970) se define como aquella parte de la ética que se encarga de la

vida y de las ciencias de la vida.

La bioética médica es la parte de la bioética que se encarga de
los métodos de andlisis y procedimientos de resolucién de los pro-
blemas éticos planteados por las ciencias médicosanitarias. Estos
procedimientos han de cumplir una serie de minimos:
¢ Civil o secular. Atin teniendo todas las personas el derecho al

respeto de sus creencias, las entidades sanitarias deben esta-

blecer un minimo moral exigible a todos.

e Pluralista. Aceptacién de multitud de enfoques y posturas y
conjugarlas en una tnica entidad.

* Participativay Deliberativa. Implicacién de todos los miembros
delasociedad en el proceso de deliberacion (médicos, enferme-
ria, asistentes sociales, gerentes, ciudadanos, etc.). Esta es una
funcién de los Comités de Bioética.

 Ftica de Responsabilidad. Respeto de todos los seres morales.

* Auténoma. A partir de la autolegislacién humana.

* Racional. Desarrollada en un doble nivel, con un momento a
priori (desde la razén) y otro a posteriori (desde los actos).

- Apriori (desde la razén) > PRINCIPIOS.

- Aposteriori (desde los actos) > CONSECUENCIAS.
¢ Universal. Establecimiento de leyes universales.

5.1. Conceptos en Bioética.

SITUACIONES CLINICAS FRECUENTES.
Enfermedad incurable avanzada. Enfermedad de curso progresivo,
con diverso grado de afectacién de la autonomia y calidad de vida,
con respuesta variable al tratamiento especifico, que evolucionara
hacia la muerte a medio plazo.
Enfermedad terminal. Enfermedad avanzada en fase evolutiva
e irreversible con sintomas muiltiples, impacto emocional, pérdida
de autonomia con escasa o nula respuesta al tratamiento especifico
y con un pronéstico de vida limitado a semanas o meses.
Situacién de agonfa. Aquella que precede a la muerte cuando
se produce de forma gradual.

ASPECTOS ETICO-TERAPEUTICOS.

Eutanasia.Accién u omision, directa e intencionada, encamina-
daa provocarla muerte de una persona que padece una enfermedad
avanzada terminal, a peticién expresa y reiterada de esta.

Eutanasia Pasiva. Cesacién o no inicio de medidas terapéuticas
fiitiles o innecesarias en un enfermo que se encuentre en situaciéon
de enfermedad terminal.

Eutanasia Indirecta. Adelantamiento de la muerte como resulta-
do del efecto secundario de un tratamiento analgésico o sedante. Se
conoce como Coctel Litico a la administracion de fairmacos, gene-
ralmente endovenosos, con objetivo comtin de abolir la conciencia
yacortar lavida, llevado a cabo de manera brusca, generalmente sin
participacion del enfermo, a peticién de la familia o por decisién
del equipo terapéutico.

Voluntades Anticipadas o Testamento Vital. Descripcién ex-
plicita de los deseos que expresa una persona para su atencién
en situaciones en las que no pueda expresar su voluntad. Son una
expresion del principio de autonomia y de la libertad de eleccién
delos medios terapéuticos, que debe ser respetada por los médicos
y otros profesionales, asi como la organizaciones.

Obstinacién o Encarnizamiento Terapéutico. Adopcién de
medidas diagndsticas o terapéuticas, generalmente con objetivos
terapéuticos no indicados en fases avanzadas y terminales, de ma-
nera desproporcionada, o el uso extraordinario de medios (nutricién
parenteral, hidratacién forzada, etc.) con el objetivo de alargar la
vida en situacion clara de agonia.

5.2. Principios de Bioética.

Es preciso advertir que el principio general de respeto a los seres
humanos tiene un cardcter meramente formal, esto es, que en sino
manda, aunque si tenga carécter prescriptivo. Se trata, por lo tanto,

de un patrén de medida de los actos, pero nada mds. Para que una
proposicién tenga cardcter deontoldgico o prescriptivo, habrd de
ajustarse a un criterio general de obligacién moral.

A partir de los principios morales se establecerdn unos criterios
concretos, dotados de contenido material, que nos dicte lo que esta
permitido o prohibido.

La bioética establece cuatro principios: autonomia, beneficen-
cia, no maleficencia y justicia.

e PRINCIPIO DE AUTONOMIA: Todos los individuos deben ser
tratados como entes auténomos, es decir, como capaces para
tomar sus propias decisiones, y las personas cuya autonomia
estd disminuida deben ser objeto de proteccion.

¢ PRINCIPIOS DE BENEFICENCIAY NO MALEFICENCIA:

- Asegurar el bienestar de las personas y protegerlas de posi-
bles dafios.

- Ayudar, o al menos no hacer dafo. “Primum non nocere”
(No Maleficencia) exigible en todos los casos.

- Procurar el bien del paciente (Beneficencia) requiere el
consentimiento de la persona.

e PRINCIPIO DE JUSTICIA: Reparto equitativo de los beneficios y
de las cargas entre los miembros de una sociedad.

i
* Autonomia *
-?gneficiencia

s

*No maleficencia
*Justicia

Figura 7.  Principios de bioética.

El mds importante de los principios es el de autonomia, ya que
todo ser humano debe ser responsable de sus propias decisiones.
Cada ser humano, ademds, debe considerar “beneficioso” lo que en
su proyecto de vida se haya propuesto. Los principios de autonomia
y beneficencia estdn intimamente unidos y definen la ética privada
de las personas, la “ética de mdximos”, es decir, el maximo moral
exigible por cada individuo a si mismo.

Hay otra moralidad que es publica, compuesta por obligacio-
nes transitivas. El principio de igual consideracion y respeto de
todos los seres humanos exige, ademds del respeto de los distintos
proyectos de vida, la uniformidad de ciertas normas bdsicas. Esto
es lo que define los principios de “no maleficencia” y “justicia”,
intimamente relacionados. Estos dos principios forman la “ética
de minimos”. Este nivel define la ética de la sociedad, que debe
ser garantizada por el Estado, y por lo tanto, se plasman en el
Derecho. Obligan a todos los miembros de la sociedad, aun en
contra de su voluntad.

A partir de aqui se establecen dos niveles jerdrquicos, deno-
minados NIVEL 1 y NIVEL 2, formados respectivamente por los
principios de no maleficencia y justicia, y por el de autonomia y
beneficencia. En caso de conflicto entre ambos, normalmente, tiene
prioridad el nivel 1.
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JERARQUIA DE PRINCIPIOS:

* Nivel 1 (publico): ética de minimos
- No maleficencia.
- Justicia.

e Nivel 2 (privado): ética de méaximos
- Autonomia.
- Beneficencia.

5.3. Consentimiento informado.

El paciente debe disponer de la informacidn suficiente para tomar
una decisién y hacerlo de una manera auténoma.

REQUISITOS DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO.
Libertad e independencia. El enfermo ha de ser libre para decidir,
sin ser sometido a coacciones de los profesionales o su entorno.

Competenciay capacidad de decisién. Ante una decisién apa-
rentemente incorrecta, el médico tiene la obligacion de asegurarse
que el enfermo es competente.

Informacién adecuada. Es el que merece especial atencion,
puesto que su incorrecta utilizacién puede alterar el principio de
autonomia de los pacientes. Minimos:
¢ ;Cudndo? Ante cualquier procedimiento médico que sea “cruen-

to” o que conlleve riesgo sustancial.

* ;Qué? No son aceptables los consentimientos genéricos, sino
que tendrdn que ser concretados al procedimiento.
¢ ;Cudanto? Elemento controvertido. Dependera del procedimiento

propuesto y de las caracteristicas de la persona a informar. e.j.

cirugia estética.

EXCEPCIONES O LIMITES AL CONSENTIMIENTO INFOR-

MADO.
1. Imperativo por riesgo para la salud piblica o por imperativo
legal.

2. Paciente incapaz. En este caso, la decision la deberd tomar
su representante (familiar o persona préxima). Si el paciente
hubiera realizado “indicaciones previas” sobre su voluntad, y
aunque no hayan sido de forma escrita, habrdn de tenerse en
cuanta, tanto mas cuanto mds claramente se hayan expresado
(por escrito, ante testigos, etc).

3. Situaciones de maxima urgencia.

Renuncia o delegacion del destinatario.

5. Informacién claramente perjudicial. La denegacién de informa-
cién a un enfermo es un acto peligroso y que puede impedir la
manifestacion del principio de autonomia. Cuando se realice,
deberd explicarse por escrito y en la historia clinica, compartirlo
con otro profesional y, si se puede, con un comité de bioética.

-~
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