




INTRODUCCIÓN

El soporte nutricional constituye uno de los pilares
básicos en el cuidado integral del paciente oncológico.
Se estima que del 80 al 90% de los pacientes con neo-
plasias avanzadas presentan una pérdida ponderal supe-
rior al 10% de su peso habitual; del 20 al 40% de las
muertes relacionadas con el cáncer se atribuyen más al
estado nutricional que a la propia enfermedad (1).

La combinación del trastorno metabólico inducido
por la neoplasia y la desnutrición provocada por los tra-

tamientos, deja a muchos pacientes en una situación
nutricional extremadamente desfavorable. Una nutri-
ción adecuada contribuye a mantener un peso óptimo,
un performance status apropiado, conservar las reservas
funcionales orgánicas y prevenir complicaciones que
comprometan la calidad de vida de los pacientes.  Asi-
mismo una nutrición deficiente, contribuye a aumentar
la incidencia y gravedad de los efectos adversos del tra-
tamiento, aumentando así el riesgo de infecciones (2).
Por lo tanto, los hábitos dietéticos de estos pacientes
deben evaluarse de forma continuada y modificarse en
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RESUMEN
Tanto la enfermedad oncológica como su tratamiento

repercuten negativamente en el estado nutricional del paciente
lo que origina un deterioro en la calidad de vida y un compro-
miso de la supervivencia. El soporte nutricional constituye
uno de los pilares básicos en el cuidado integral del paciente
oncológico. Por este motivo, el manejo de estos pacientes ha
de ser multidisciplinar. Aunque la alimentación artificial es
una alternativa para mantener un adecuado estado nutricional,
siempre que sea posible se debe optar por una alimentación
oral. Es preciso un seguimiento estrecho para poder prever y
tratar las carencias nutricionales que acontecen en los pacien-
tes oncológicos durante su enfermedad. Esta revisión pretende
transmitir la trascendencia de este problema con el objetivo de
mejorar el manejo de nuestros pacientes.
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ABSTRACT
Oncological disease and his treatment impact on the

nutritional state of patients and also on survival impling a
decrease in their quality of life. Nutricional support consti-
tutes one of the basic tools for the integral care of cancer
patients. For this reason, a multidisciplinary management is
required for these patients. Although the artificial feeding is
an alternative to maintain a suitable nutricional state, as
long as possible, oral feeding should be the first option. A
close surveillance is strongly recommended to detect and to
treat the nutricionales deficiencies that occur during their
disease. This revision tries to transmit the importance of this
problem to improve the handling of our patients.
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función de los requerimientos nutricionales a lo largo de
su enfermedad. La nutrición inadecuada comienza
incluso en el momento del diagnóstico, ya que el impac-
to psicológico que este supone, puede incidir negativa-
mente en la ingesta de alimentos. Se ha demostrado que
existe una correlación entre el estado nutricional y la
morbilidad que origina la hospitalización: encamamien-
to prolongado, infecciones, úlceras por decúbito y atro-
fia muscular.

Distintos factores debidos tanto a la evolución de la
propia enfermedad como a los tratamientos pueden con-
tribuir a la malnutrición (3):

– Complicaciones locales: la compresión gástrica
por un hígado metástasico o la obstrucción intestinal
asociada a la carcinomatosis peritoneal por tumores
gastrointestinales u ováricos.

—Efectos sistémicos de la enfermedad tumoral:
algunas sustancias suprimen el apetito por acción cen-
tral, aumentan el metabolismo basal o alteran la utiliza-
ción de substratos. El dolor o los trastornos depresivos
también han demostrado su implicación.

—Efectos locales y sistémicos del tratamiento: los
efectos secundarios tanto de los antineoplásicos como
de los fármacos empleados para tratar el dolor o la eme-
sis contribuyen a la pérdida de apetito. Tanto la quimio-
terapia (QT) como la radioterapia (RT) pueden producir
lesiones erosivas en el tracto digestivo interfiriendo en
la digestión y absorción de alimentos. Según a qué nivel
se reciba la irradiación produciremos mucositis, gingi-
vitis, alteraciones del gusto, del olfato y xerostomía en
el área de cabeza y cuello, disfagia al irradiar la zona
torácica y problemas inflamatorios agudos y de forma
crónica desarrollo de estenosis en la irradiación abdó-
mino-pélvica.

La malnutrición proteico-calórica es el diagnóstico
secundario más frecuente en estos enfermos debido a un
consumo inadecuado de hidratos de carbono, proteínas
y lípidos o debido a una mala absorción de los nutrien-
tes que no satisfacen las necesidades metabólicas. Esta
malnutrición se agrava por el cuadro constitucional que
acompaña estos procesos como la anorexia, la caquexia
y la sensación de saciedad temprana. En ausencia de
medidas terapéuticas adecuadas, la malnutrición protei-
co-calórica conduce a una debilidad progresiva, dismi-
nución de síntesis proteica, pérdida de masa corporal,
déficit inmunológico y el fallecimiento.

La anorexia y la caquexia constituyen un verdadero
síndrome paraneoplásico que acontece en más del 80%
de los pacientes con enfermedades malignas avanzadas,
siendo la caquexia el principal motivo de muerte hasta en
el 20% de los pacientes (4-6). Anorexia y caquexia son
dos de los síntomas más estresantes tanto para el paciente
como para sus familiares y cuidadores, probablemente
porque se asocian a la progresión de la enfermedad.

La anorexia se define como la pérdida de apetito que
suele estar presente, pero no es suficiente para justificar
la consunción tisular del paciente oncológico. Recientes
estudios sugieren que la activación de citoquinas y
diversas sustancias producidas por el tumor o por nues-
tro sistema inmune son responsables de la anorexia. La

anorexia puede aumentar como consecuencia de los
efectos adversos de la QT y la RT: los cambios en el
gusto y el olfato, las náuseas y los vómitos (7,8).

Se entiende por caquexia la acelerada pérdida de
peso, masa muscular y alteraciones hidroelectrolíticas,
asociadas o no a la anorexia (9). Aparentemente no se
relaciona con el estadio tumoral. Es un factor de mal
pronóstico que condiciona la tolerancia al tratamiento y
es per se una causa importante de muerte. Se presenta
en el 50% de  los enfermos con enfermedad avanzada y
hasta en el 80% en fase terminal, siendo más frecuente
en tumores gastrointestinales y de pulmón (10). Esta
pérdida de peso se diferencia de otras causas de adelga-
zamiento por no revertir con la ingesta calórica. Algu-
nos autores opinan que la caquexia es consecuencia de
las anormalidades metabólicas y los factores producidos
por el tumor (11). Estas sustancias son péptidos origina-
dos en las células tumorales y del sistema inmune que
intervienen en el metabolismo, proliferación, muerte
celular y la formación de nuevos capilares.

En todo paciente es recomendable realizar una eva-
luación nutricional al diagnóstico de la enfermedad
tumoral. Para ello, disponemos de una serie de paráme-
tros subjetivos (valorados mediante escalas analógicas:
apetito, astenia y debilidad) y parámetros objetivos
(antropométricos, determinaciones analíticas y nutricio-
nales) (12).

Dentro de los factores pronósticos del cáncer además
del tipo y del estadio tumoral, la pérdida de peso y el
estado funcional del paciente son también determinan-
tes. Los estudios actuales indican que el estado basal de
nutrición es un parámetro pronóstico de supervivencia.
La progresión de la enfermedad reduce la reserva nutri-
cional induciendo caquexia tumoral y compromete la
expectativa vital (13,14). El empeoramiento nutricional
se asocia con la respuesta al tratamiento, y probable-
mente con la severidad de la toxicidad del mismo (15).
Existe evidencia científica de que una pérdida de más
del 6% de peso antes del inicio del tratamiento se corre-
laciona con una baja respuesta a la QT, un empeora-
miento del estado funcional, y de la supervivencia
media. Así el estado nutricional del paciente puede
constituir un predictor de supervivencia para los pacien-
tes oncológicos (16).

NUTRICIÓN ORAL

Aunque la alimentación artificial es una alternativa
para mantener un adecuado estado nutricional, siempre
debe de intentarse la alimentación oral. Una dieta basa-
da en alimentos naturales complementada con suple-
mentos dietéticos constituye la base de una nutrición
satisfactoria. No debemos olvidar que el aporte hídrico
constituye un pilar importante.

RECOMENDACIONES DIETÉTICAS GENERALES

—Fraccionar las comidas en 6-8 pequeñas tomas dia-
rias aportando los alimentos más completos en las horas
de mayor apetito.
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—Evitar alimentos flatulentos, fritos, grasas y olores
intensos.

—Ingestión hídrica en pequeñas tomas (2-3 litros
diarios).

—Servir los alimentos templados, en ambiente tran-
quilo y acompañados.

—Controlar el peso y realizar ejercicio físico.

RECOMENDACIONES DIETÉTICAS PARA SITUACIONES

DERIVADAS DE LA ENFERMEDAD O DEL TRATAMIENTO (17)

—Emesis. Debe reducirse la ingesta de grasas y fri-
tos con olor intenso ya que per se producen sensación
nauseosa evitando alimentos que ocasionen una gran
distensión gástrica. Se administrarán antieméticos antes
y después de los quimioterápicos altamente emetógenos
sin olvidar la posibilidad de emesis tardía de algún
citostático. Los antiserotoninérgicos constituyen el
mejor tratamiento antiemético. En ocasiones son útiles
los procinéticos (metoclopramida). La utilización de
cannabinoides en algunos casos resulta eficaz. Las ben-
zodiacepinas o butirofenonas (haloperidol) ayudan a
disminuir la ansiedad siendo útiles en los vómitos anti-
cipatorios pero no son antieméticos por sí mismos.
Existen nuevos tratamientos, como los antagonistas del
receptor de neurokina 1 (NK1), útiles tanto para la eme-
sis aguda como retardada, y mejora su eficacia si se
combina con ondansetrón más dexametasona.

—Estreñimiento. Es fundamental el ejercicio y un
adecuado aporte hídrico.  Se recomienda el aporte de
fibras insolubles como frutas (ciruelas, pasas, kiwis,
zumos de naranja), cereales integrales, verduras y
legumbres. Se deben evitar las grasas y alimentos como
membrillo, té, o arroz. Si estas medidas no son suficien-
tes recurriremos a los laxantes.

—Diarrea. En todos los casos se insistirá en una
hidratación oral abundante con limonada alcalina, suero
oral o bebidas no gaseosas. En casos de síndrome dia-
rreico leve, bastará con una dieta astringente (arroz,
puré de patata y zanahoria, manzana, pescado, pollo y
jamón cocido). Se desaconsejan la leche, frutas madu-
ras, mermeladas, alimentos ricos en grasas, fibra insolu-
ble, alcohol y tabaco. Para diarreas grado 2, asociare-
mos loperamida. En síndromes diarreicos grado 3 ó 4,
se recomienda el ingreso hospitalario para la reposición
hidroelectrolítica.

—Mucositis. Es fundamental una adecuada higiene
bucal recomendándose una revisión odontológica pre-
via al tratamiento. De forma general, una dieta líquida o
semilíquida con purés fríos evitando alimentos irritantes
(ácidos, fritos) puede ser de gran ayuda. Los enjuagues
con bicarbonato, suero fisiológico yodado, o agua de
manzanilla sirven de profilaxis de mucositis. Los enjua-
gues con nistatina son útiles en la infección leve por
cándida. 

—Xerostomía. Es un efecto adverso frecuente en
pacientes que reciben RT sobre mucosas por atrofia de
las glándulas salivares. Se aconsejarán alimentos blan-
dos, jugosos y bebidas poco ácidas. Sobre todo insistire-

mos en la ingesta de al menos 2 ó 3 litros de agua al día.
Enjuagarse la boca con frecuencia, los cubitos de hielo
y los helados alivian la sintomatología. Pueden em-
plearse la pilocarpina, a dosis de 5 mg, 3 veces al día,
sustitutos de saliva (agua, preparaciones con glicerina,
carboximetilcelulosa, soluciones de polisacáridos), sali-
va artificial o estimulantes de la secreción salival (sialo-
gogos). 

—Dolor. Debemos interrogar al paciente sobre la
aparición de dolor con la ingesta con el fin de ajustar el
tratamiento analgésico de base siendo preciso, en oca-
siones, administrar analgesia antes de las comidas para
facilitar su ingesta.

—Saciedad precoz. Se recomiendan pequeñas tomas
varias veces al día evitando comidas y bebidas acalóri-
cas (por ejemplo, refrescos). Pueden emplearse prociné-
ticos.

ALIMENTACIÓN BÁSICA ADAPTADA

La alimentación básica adaptada (ABA) es aquella
alimentación modificada para hacerla adecuada a las
diferentes condiciones clínicas, permitiendo la nutrición
del paciente y conservando el placer de comer. Se debe
emplear la alimentación tradicional siempre que sea
posible por lo que la ABA se recomienda a pacientes
con problemas de masticación, con dificultad para la
deglución de líquidos y sólidos y en general cuando
queremos asegurar un adecuado aporte nutricional.
Muchos de estos productos están subvencionados por el
Sistema Nacional de Salud (18).

TIPOS DE ABA

1. Dietas trituradas de alto valor nutricional. Debe
ser siempre la primera opción. Gozan de elevada acep-
tación. Requieren gran variedad de contenidos pudiendo
resultar repetitivas para el paciente. Su preparación con-
lleva gran cantidad de caldos que aumentan el volumen
a ingerir. Disponemos de productos preparados en for-
ma de purés o en polvo para ser reconstituidos o listos
para consumir. También existen papillas de cereales
para el desayuno, merienda o cena.

2. Modificadores de la textura. Empleados para la
hidratación del paciente con disfagia para líquidos o con
riesgo de atragantamiento.

3. Enriquecedores de la dieta. Son nutrientes especí-
ficos que se añaden a la alimentación tradicional. Inclu-
yen distintos tipos de grasas, proteínas, carbohidratos o
micronutrientes entre otros.

SUPLEMENTACIÓN

Los suplementos dietéticos (SD) son productos dieté-
ticos que contienen concentrados de nutrientes y/o otras
sustancias destinados a satisfacer de forma total o par-
cial las necesidades alimenticias de los pacientes (19).
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Se pueden administrar por vía oral, por sonda nasogás-
trica o por ostomías. Los SD pueden ser más eficaces
para prevenir la pérdida de peso que para favorecer la
ganancia. La causa de rechazo de los SD se debe a la
anorexia en un 42% de los pacientes. Tan sólo en el
27% de los pacientes la ingesta real de alimentos natu-
rales con SD alcanza el 100% de las necesidades calcu-
ladas. El uso de SD no debe ser generalizado por lo que
debemos establecer unas pautas (18):

—Calcular de las necesidades mediante un conoci-
miento previo de la ingesta real del paciente.

—Elección del SD adecuado según sus necesidades
energético-proteicas.

—Monitorización estricta para lograr la ingesta ade-
cuada.

—Educación del entorno familiar.
—Valoración de los resultados.
La suplementación está indicada cuando el consejo

dietético no es suficiente para cubrir los requerimientos
nutricionales. Debemos diferenciar el preparado nutri-
cional completo del suplemento incompleto. El primero
contiene todos los nutrientes suficientes para la edad,
sexo, peso y talla del paciente. El segundo es una apor-
tación parcial que completa la ingesta de alimentos
naturales. Según su aporte calórico se clasifican en
hipercalórico, hiperproteico y normocalórico. Los SD
más adecuados para los pacientes con enfermedad neo-
plásica deben de ser de elevada densidad energética
(> 1,5 kcal/ml) e hiperproteicos, y han de administrarse
de forma que no disminuyan el apetito del paciente. Se
recomienda su consumo fuera de los horarios de las
comidas para que no se conviertan en un substituto de
las mismas.

En una revisión de 30 estudios aleatorizados en
pacientes oncológicos donde se emplearon SD se con-
cluyó, aunque no de forma firme por problemas meto-
dológicos, que estos tienden a mejorar el estado nutri-
cional (20). La evaluación de los estudios no ofrece
conclusiones claras probablemente porque la población
estudiada es heterogénea. Varios estudios randomizados
en el que pacientes con cáncer avanzado se asignaron a
recibir una intervención nutricional específica o no, no
encontró beneficio a favor de dicha intervención
(21,22). A pesar de que los resultados son poco consis-
tentes, está justificado el empleo de SD orales cuando el
paciente no tiene una dieta adecuada.

SOPORTE NUTRICIONAL ESPECÍFICO

Gracias a un mayor conocimiento de los trastornos
metabólicos del cáncer, actualmente disponemos de un
suplemento nutricional diseñado para la caquexia. La
característica diferencial de este suplemento es que
aporta ácidos grasos poliinsaturados omega-3, especial-
mente EPA (ácido eicosapentaenoico), junto con un alto
contenido proteico, aminoácidos esenciales y vitamina
E (18). Estos eicosanoides regulan la producción y la
función de las citoquinas, disminuyendo la respuesta
inflamatoria y atenuando la pérdida de peso inducida

por la enfermedad oncológica (23). Algunos estudios
indican que EPA inhibe el crecimiento tumoral en ratas
y actúa como contrarregulador de los mediadores de la
caquexia, TNF-α, IL-1 e IL-6, factor inductor de proteóli-
sis y factores de movilización de lípidos con un efecto
protector sobre el desarrollo y progresión de distintos
modelos tumorales (24,25). El EPA por sí solo contri-
buye a estabilizar el peso, pero la investigación clínica
ha demostrado que su utilización con una nutrición ade-
cuada es fundamental para recuperar el peso y la masa
magra corporal (26). Los ácidos grasos eicosapentae-
noico (EPA) y docosahexaenoico (DHA) se hallan en
alta concentración en los aceites de pescado. Se ha
demostrado que las concentraciones plasmáticas de
EPA se correlacionan con una mejor calidad de vida,
función física y estabilización de la pérdida de peso.
Diferentes ensayos clínicos han demostrado que los
suplementos de EPA son eficaces en pacientes caquécti-
cos con cáncer de páncreas para incrementar la masa
magra corporal, la actividad física, para promover la
ganancia de peso y mejorar la calidad de vida. La reco-
mendación de aporte diario de EPA es de 2 g/día (25).
El ensayo clínico randomizado realizado por Fearon y
cols. en 200 pacientes con cáncer avanzado de páncreas
es el más representativo en este contexto. Un suplemen-
to rico en aceites de pescado demostró que los pacientes
que tomaban más de 1,5 g/día de EPA tenían un incre-
mento del peso corporal magro, y un aumento de la cali-
dad de vida (23). Estos datos no han sido confirmados
en otros estudios probablemente por las distintas dosis
empleadas o por los cortos periodos de administración.
Los datos disponibles indican que disponemos de una
opción terapéutica más sin efectos indeseables para el
síndrome caquexia-anorexia.

NUTRICIÓN ENTERAL

Siempre que sea posible debe mantenerse la nutri-
ción fisiológica en nuestros pacientes, pero cuando esta
no es posible o es insuficiente podemos recurrir a la
nutrición artificial, ya sea enteral o parenteral, y que se
basa en 3 axiomas: reemplazar las pérdidas de nutrien-
tes, corregir el déficit orgánico y promover los balances
energéticos y nitrogenados adecuados. La decisión de
emplear el mantenimiento especializado de la nutrición
debe basarse en que existan posibilidades de que, si se
evita o corrige la malnutrición, mejore la calidad de la
vida del paciente o la capacidad de recuperación de una
enfermedad grave (27).

El término enteral alude a la alimentación a través
del intestino y, por tanto, incluye a la alimentación nor-
mal, pero en el contexto presente se refiere a la adminis-
tración de preparados directamente en el estómago o
intestino a través de la cavidad oral, sonda u ostomía.
Parenteral hace referencia a la administración de solu-
ciones de elementos nutritivos en el torrente sanguíneo.
Siempre que sea factible, la vía preferible es la nutrición
enteral, porque mantiene las funciones digestiva, absor-
tiva y de barrera inmunitaria del aparato digestivo, ade-
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más de acompañarse de menos complicaciones, ser más
cómoda de manejar y más económica (28,29).

INDICACIONES

Este tipo de nutrición se indica en pacientes con pro-
blemas de ingesta y de tolerancia a la dieta oral, en los
cuales el tracto gastrointestinal está conservado. Son
candidatos todos los pacientes con cáncer que presentan
(27):

—Anorexia severa.
—Pérdida progresiva de peso sin posibilidad de recu-

peración con la dieta oral y con indicación de tratamien-
to activo antitumoral.

—Pacientes con disfunciones digestivas secundarias
a la radioterapia o a la quimioterapia, con buenas expec-
tativas frente a la enfermedad tumoral.

—Pacientes no candidatos a tratamiento antitumoral
pero con buena calidad de vida y funcionamiento del
tracto digestivo.

La nutrición enteral se contraindica en pacientes con
obstrucción intestinal completa, íleo adinámico, hipo-
motilidad intestinal, diarrea severa, enterocolitis necro-
sante o pancreatitis hemorrágica grave.

FÓRMULAS DE NUTRICIÓN ENTERAL

La selección de la fórmula para la nutrición enteral
del paciente se realiza teniendo en cuenta la capacidad
funcional del tracto gastrointestinal y la enfermedad de
base. Dependiendo de las necesidades de cada paciente,
el sistema de administración de la fórmula nutricional
puede ser intermitente (es más fisiológica y mejora la
calidad de vida) o continua (facilita la absorción de
nutrientes y mejora la tolerancia, provocando menor
diarrea y menor dolor abdominal). Las fórmulas de
nutrición enteral se clasifican en (30):

—Poliméricas (macronutrientes en forma de políme-
ros). A su vez se clasifican en normoproteicas (< 20%
de la energía en forma de proteínas), hiperproteicas
(> 20%) o energéticas (> 1,5 kcal/ml). Todas ellas pue-
den contener o no fibra.

—Oligoméricas (macronutrientes en forma de polí-
meros poco complejos, aptos para infundir en yeyuno).

—Especiales: para patologías específicas, como cán-
cer, insuficiencias renal o hepática, diabetes, etc.

—Fórmulas inmunomoduladoras: incluyen arginina,
glutamina, ácidos grasos ω-3, polirribonucleótidos; tie-
nen actividad en la respuesta inmune, aunque sus bene-
ficios son controvertidos. Hay estudios basados en
nutrición enteral con este tipo de fórmulas que han
demostrado una disminución del riesgo de desarrollar
complicaciones infecciosas postquirúrgicas en pacientes
intervenidos por un tumor, pero sin disminuir el riesgo
de desarrollar neumonía nosocomial ni el riesgo de
muerte. Otros estudios, sin embargo, no encuentran nin-
gún beneficio frente a la administración de una nutri-
ción enteral estándar (27).

La mayoría de los pacientes se benefician de fórmu-
las estándares poliméricas, normocalóricas y normopro-
teicas, estando en desuso las dietas elementales, que
provocan una pérdida proteica y una disminución de
peso. La adicción de fibra y ácidos grasos de cadena
corta es beneficiosa por sus efectos fisiológicos sobre el
tracto gastrointestinal aliviando el estreñimiento, dismi-
nuyendo la diarrea y estimulando la producción de bac-
terias de la flora bacteriana intestinal normal.

NUTRICIÓN POR SONDA

Es la forma más habitual en nutrición enteral. Su
desarrollo en los últimos años está muy relacionado,
entre otras causas, con el perfeccionamiento del acceso
a los diferentes tramos del tracto gastrointestinal. Las
técnicas utilizadas actualmente para dicho acceso se
clasifican en dos grandes grupos: no invasivas (naso-
gástricas y nasoentéricas –duodenales y yeyunales–) e
invasivas (ostomías).

Sonda nasogástrica

Es la más utilizada. Está indicada para periodos cor-
tos de tiempo (< 30 días) o periodos más largos si la
inserción es intermitente. Se colocan con facilidad y se
comprueba su posición mediante auscultación, aspira-
ción del contenido gástrico o con control radiológico.
La nutrición se puede administrar en bolus, por grave-
dad de manera continua o intermitente y a través de una
bomba de perfusión continua o intermitente. El método
más práctico es por gravedad intermitente, aunque algu-
nos estudios indican que la perfusión continua reduce la
tasa de diarrea y broncoaspiraciones secundarias (31.
Tiene la ventaja de ofrecer mayor seguridad en la admi-
nistración de fármacos que otras vías, y el inconvenien-
te de que puede facilitar el reflujo gastroesofágico.

Sondas nasoentéricas

La ubicación habitual es en la segunda o tercera por-
ción del duodeno, o en yeyuno. Se emplean, al igual que
las sondas nasogástricas, en periodos cortos de tiempo
(< 30 días) en las que está afectado el vaciamiento gás-
trico o se sospecha una fuga proximal. Precisan perfu-
sión continua con bomba, lo que puede afectar a la cali-
dad de vida del paciente. Se colocan del mismo modo
que las sondas nasogástricas, y para el paso a través del
píloro se puede emplear fluoroscopia o un asa endoscó-
pica. El uso de metroclopramida, cisaprida y eritromici-
na como procinéticos previos a la colocación de sondas
finas para contribuir a su paso más allá del píloro es
controvertido (32,33). La incidencia de episodios de
aspiración es menor que con la sonda nasogástrica.

Gastrostomía

Es un tipo de sonda indicada en pacientes que van a
requerir nutrición enteral durante periodos prolongados,



mayores a 30 días. Tradicionalmente su colocación reque-
ría una intervención quirúrgica menor, pero actualmente
también se puede proceder a través de vía endoscópica o
con control radiológico. Comportan menos complicacio-
nes locales, menos disconfort físico y menos problemas
psicológicos que las sondas nasogástricas, y son la vía de
elección para los pacientes que intentan compaginar la
nutrición enteral con una mínima vida sociolaboral (34).

Yeyunostomía

Su colocación es semejante a las sondas de gastrosto-
mía, aunque en este caso es de menor calibre. Está indi-
cada en casos de esofagitis por reflujo, gastroparesia y
cáncer gástrico o pancreático localmente avanzado. Pre-
cisa goteo continuo con bomba.

COMPLICACIONES

—Aspiración. Los pacientes debilitados y con mal
vaciamiento gástrico o alteraciones de los mecanismos
de la deglución y de la tos tienen riesgo de aspiración, lo
que supone una complicación frecuente y a la vez
potencialmente letal en el caso de las neumonías por
aspiración. Factores que influyen en este tipo de fenó-
menos y que deben ser tenidos en cuenta son: el tipo de
contenido aspirado (gástrico u orofaríngeo), el tamaño
de la sonda y su localización, la postura del paciente
mientras recibe la nutrición, proceso patológico de base,
duración de la nutrición enteral y el tipo de nutrición
recibida. La inyección gástrica constante es mejor tole-
rada que las emboladas intermitentes. La sonda nasoye-
yunal reduce el riesgo de aspiración, pero su paso a tra-
vés del píloro requiere tiempo y es frecuente que
retroceda hacia el estómago.

—Diarrea. Es la complicación más frecuente y su
incidencia oscila entre un 3 y un 68% (35). Entre sus
causas figuran el empleo de antibióticos, el tipo de fór-
mula empleado, la velocidad de la infusión, hipoalbu-
minemia, y contaminación de la fórmula de nutrición.
La diarrea puede controlarse utilizando una alimenta-
ción en goteo continuo y añadiendo al preparado agen-
tes creadores de masa en el intestino, como el mucílago
hidrófilo de zaragatona o anticolinérgicos. La diarrea de
la alimentación enteral no implica necesariamente que
la absorción de otros nutrientes distintos del agua y
electrolitos sea inadecuada, y dado que los elementos
nutritivos refuerzan la inmunidad y poseen efectos trófi-
cos sobre la mucosa intestinal, en ocasiones debe man-
tenerse a pesar de la persistencia de diarrea (36). En
ocasiones también puede presentarse estreñimiento
como complicación a la nutrición enteral.

—Infecciosas. Según la localización de la sonda pue-
den presentarse sinusitis y otitis media, infección de la
herida o del estoma, peritonitis o contaminación de la
dieta.

—Otras complicaciones frecuentes que podemos
encontrar son la colocación incorrecta de la sonda u
obstrucción de la misma, erosión o perforación gástri-

ca/intestinal, o complicaciones de tipo metabólico (alte-
raciones del metabolismo glucídico, desequilibrio
hidroelectrolítico, hipertrigliceridemia, etc.). Para evitar
complicaciones de cualquier tipo es imprescindible una
correcta monitorización de la nutrición.

MONITORIZACIÓN DE LA NUTRICIÓN ENTERAL

En general, los pacientes sometidos a nutrición ente-
ral a partir del primer mes empiezan a percibir cambios
en su imagen corporal. La monitorización nutricional de
estos pacientes incluye (27):

—Sensación de bienestar del paciente, fortaleza y
actividad: nos ayudarán a valorar el beneficio real apor-
tado por la nutrición y la posible sobrecarga de líquidos,
desequilibrios hidroelectrolíticos, etc. regularmente.

—Constantes vitales: temperatura, tensión arterial,
frecuencia cardiaca y respiratoria diariamente.

—Balance hídrico diario. Control del peso corporal
semanal.

—Control del funcionamiento de sonda u ostomía
diario.

—Control de las posibles complicaciones anterior-
mente descritas.

—Controles analíticos: 
• Cada 3-4 días: electrolitos plasmáticos, glucemias,

hemograma.
• Cada 7 días: urea, creatinina, electrolitos en orina,

balance nitrogenado, osmolaridad plasmática.
• Cada 15 días: función hepática, perfil lipídico, pro-

teínas totales, albúmina y transferrina.

NUTRICIÓN PARENTERAL

Se define como el aporte de nutrientes al organismo
por vía parenteral con el uso de un catéter endovenoso,
en un paciente con tracto digestivo no funcionante y en
el que la desnutrición condiciona un riesgo elevado de
morbilidad y compromete los resultados de la estrategia
terapéutica oncológica. Sólo debe administrarse en los
pacientes en los que se espera una mejoría clínica y
cuando se prevé una supervivencia de calidad durante
varios meses en el domicilio (37). Un metanálisis con
cuarenta estudios concluyó que sólo los pacientes con
malnutrición grave obtenían beneficios de la nutrición
parenteral. Otros estudios prospectivos con nutrición
parenteral total en pacientes bien nutridos o moderada-
mente malnutridos, sometidos a quimioterapia o radio-
terapia, no han demostrado beneficios e incluso en algu-
nos se incrementaban las complicaciones infecciosas
(38,39). En general, está indicada en casos de fístulas
enterocutáneas, insuficiencia hepática o renal severa,
enteritis aguda por quimioterapia o radioterapia, en un
contexto perioperatorio, síndrome de intestino corto,
náuseas y vómitos incoercibles o en pacientes que pier-
den peso a pesar de una nutrición enteral adecuada.

La nutrición parenteral puede realizarse por vía
venosa periférica o central. La vía periférica es de más
fácil acceso pero sólo debe ser utilizada para periodos
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cortos de tiempo, menores a 12-15 días, y con un límite
de osmolaridad entre 600 y 900 mOsml, ya que si se
administran soluciones de mayor osmolaridad se pue-
den provocar complicaciones locales como flebitis,
trombosis, etc. Además, el aporte total de los macronu-
trientes puede estar comprometido, por lo que en la
mayoría de los casos no se alcanzan las necesidades
proteico-calóricas del individuo (40). En los demás
casos debe usarse la vía central, generalmente la subcla-
via aunque en ocasiones se emplea la yugular interna o
confluente yugulosubclavio. En ocasiones se pueden
emplear vías de abordaje periférico como el drum en los
adultos y el epicutáneo en niños. Si se piensa que el
aporte nutricional se va a prolongar en el tiempo, deben
usarse catéteres de larga duración tipo Hickman o Port-
a-cath. Las fórmulas para este tipo de nutrición suelen
ser hiperosmolares y ricas en calorías (1 kcal/ml o más),
y son ricas en minerales, vitaminas y electrolitos. Ante-
riormente un 65% de las calorías no procedentes de las
proteínas eran aportadas en forma de dextrosa, mientras
que actualmente se tiende a enriquecer estas fórmulas
con ácidos grasos, en concreto algunos ácidos grasos
monoinsaturados con el ácido oleico. Otros suplemen-
tos empleados son la glutamina, arginina y ácidos gra-
sos omega-3 (41-43).

COMPLICACIONES (40)

La mayoría de las complicaciones de la nutrición
parenteral se pueden evitar con un buen manejo de caté-
teres y un aporte adecuado de macro- y micronutrientes.
Sin embargo, algunas de ellas como la hepatopatía y la
enfermedad ósea, son inherentes a la técnica y a la arti-
ficialidad del acceso y sus componentes.

—Complicaciones mecánicas. Relacionadas con la
inserción, malposición, obstrucción o salida accidental
del catéter. Las relacionadas con la inserción son, por
ejemplo, neumotórax, hemotórax, embolia gaseosa, per-
foración cardiaca, etc. Debe realizarse una radiografía
de tórax tras su colocación para asegurar su correcta
situación. La trombosis puede originarse en la luz del
catéter impidiendo el paso de líquidos, o alrededor del
mismo originando desde síntomas locales hasta un
tromboembolismo con importantes consecuencias. En
el desarrollo de la trombosis influyen varios factores,
como daño endotelial producido en la inserción, veloci-
dad lenta de la nutrición perfundida, características de la
misma, tipo de catéter, etc.

—Complicaciones infecciosas. Las infecciones pue-
den localizarse solamente en el punto de inserción y tra-
tarse tópicamente y con antibióticos orales, o afectar al
trayecto tunelizado o reservorio del catéter, siendo
necesario retirar el catéter o el reservorio y administrar
antibióticos sistémicos. En caso de hemocultivos positi-
vos del catéter y/o desaparición de la fiebre al retirar el
mismo, también será necesario el empleo de antibióti-
cos sistémicos. Para tratar de evitar este tipo de compli-
caciones recomienda la colocación de los catéteres en
quirófano o con las mismas condiciones de asepsia.

—Complicaciones metabólicas. Entre ellas cabe citar
las alteraciones hidroelectrolíticas, tanto por exceso
como por defecto, la hiperglucemia, el déficit de ácidos
grasos esenciales o de micronutrientes, la insuficiencia
del aclaramiento de lípidos, la hepatopatía y las compli-
caciones óseas. Es importante llevar a cabo un control
riguroso del balance hídrico del paciente, pérdidas de
iones y empleo de fármacos como corticoides que inter-
fieren en la actividad metabólica del individuo. La ele-
vación de las enzimas hepáticas es una compliación fre-
cuente que se produce cuando el paciente lleva más de
2 semanas con nutrición parenteral y revierte una vez
suspendida la misma. Su causa es aún desconocida y
probablemente sea de origen multifactorial, así como la
de la osteoporosis y osteomalacia que se observa en
pacientes con nutrición parenteral a largo plazo.

—Un importante tema son los efectos de la alimenta-
ción parenteral total sobre el aparato gastrointestinal.
Los estudios en experimentación animal demuestran
claramente que este tipo de nutrición tiene aspectos
negativos tales como la atrofia de vellosidades y cierta
pérdida de continuidad en la barrera de la mucosa intes-
tinal, con alteraciones importantes de la microflora y
paso de bacterias desde la luz intestinal hasta los gan-
glios linfáticos mesentéricos. Estas alteraciones pueden
verse agravadas por la radio/quimioterapia, lo que debe
tenerse presente, ya que podría suponer un incremento
en las infecciones procedentes del intestino (44).

TRATAMIENTO NUTRICIONAL EN SITUACIONES

ESPECÍFICAS

CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO

La desnutrición es un problema habitual en los
pacientes con cáncer de cabeza y cuello afectando al 30-
50% de los mismos, particularmente en los pacientes
con tumores localizados en la orofaringe e hipofaringe.
Hasta un 30% de los enfermos presentan malnutrición
severa (más del 10% del peso corporal durante los 6 meses
previos al diagnóstico). Además, a menudo los pacien-
tes tienen antecedentes de consumo intenso crónico de
alcohol y tabaquismo, que agrava la situación de malnu-
trición previa al inicio de tratamiento quirúrgico, radio-
terápico y/o quimioterápico. Para estos pacientes puede
resultar adecuada una intervención nutricional temprana
con dieta, complementos nutricionales o alimentación
enteral. El uso difundido de sonda nasogástrica o gas-
trostomía percutánea permite la alimentación por sonda
incluso en pacientes con cáncer de cabeza y cuello a
pesar de disfagia grave y tumores obstructivos, y es
común que este tipo de alimentaciones se requiera
durante algunos días para permitir la cicatrización de las
heridas quirúrgicas o mucositis secundaria a la quimio-
terapia.

Teniendo en cuenta que, además del proceso patoló-
gico de base, las complicaciones derivadas del trata-
miento oncológico son múltiples, algunas recomenda-
ciones nutricionales específicas son las siguientes:
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—Disfagia: se puede adaptar la textura de la alimen-
tación. Si fuera preciso se emplearían sondas de nutri-
ción enteral.

—Mucositis: la utilización de suplementos orales con
glutamina administrados antes y durante el tratamiento
con radioterapia parece reducir su aparición y acorta la
duración de la misma (45).

—Xerostomía: el empleo de amisfostina (Ethyol®)
conjuntamente con el tratamiento radioterápico puede
ser útil en su prevención y disminución de la severidad
de la misma (46).

CÁNCER DE ESÓFAGO

La desnutrición tiene prevalencia alta en pacientes
con carcinoma esofágico, sobre todo a causa de disfagia
grave. Este síntoma, que suele encontrarse al momento
del diagnóstico, se observa en cerca del 90% de todos
los pacientes (47). La ingesta de una cantidad adecuada
de comidas bien planeadas y fórmulas líquidas con fre-
cuencia previene o mejora la desnutrición cuando la
obstrucción es leve y la regurgitación no constituye un
problema. La dieta debe ser baja en hidratos de carbo-
nos simples y rica en complejos.

CÁNCER GÁSTRICO

Con frecuencia los pacientes con cáncer gástrico se
presentan con pérdida de peso, dolor abdominal, anore-
xia y debilidad. Las intervenciones quirúrgicas suelen
implicar gastrectomías totales o subtotales. Con fre-
cuencia se produce malabsorción de grasas, déficit de
hierro, calcio y vitaminas hidrosolubles. Además la
carencia de acidez gástrica, factor intrínseco y proteína
R inhibe la disponibilidad de vitamina B12. El vacia-
miento rápido puede minimizarse o prevenirse mediante
el cumplimiento de una dieta antivaciamiento. Deben
consumirse 5-6 comidas escasas diarias, y la dieta debe
ser rica en proteínas y restringida en líquidos durante las
comidas. Las deficiencias de vitaminas y minerales
deben evitarse mediante la administración adecuada de
hierro oral con ácido ascórbico y complementos que
contengan vitaminas hidro- y liposolubles. Las inyec-
ciones mensuales de vitamina B12 unida de los alimen-
tos son necesarias debido a lo anteriormente descrito.
Los síntomas de intolerancia a la leche (lactosa), que
son comunes en estos pacientes, pueden prevenirse con
leche o yogur tratados con lactasa.

CÁNCER PANCREÁTICO

Una de las manifestaciones clínicas más importante
que acompaña a los pacientes con cáncer de páncreas es
la marcada y progresiva pérdida de peso que es debido a
una disminución de la ingesta, pero también a un aumen-
to del metabolismo tisular, de forma que aproximada-
mente el 80% de los pacientes con cáncer de páncreas

presentan caquexia (48). Como consecuencia de la ciru-
gía de páncreas, solemos encontrarnos los mismos pro-
blemas nutricionales que en los pacientes con gastrecto-
mía: saciedad precoz, imposibilidad para digerir
volúmenes normales, dolor y vómitos postprandiales,
intolerancia a productos lácteos que disminuyen el aporte
de calcio y el síndrome de dumping. Además de los pro-
blemas derivados de la gastrectomía subtotal, los pacien-
tes tras la cirugía pancreática presentan esteatorrea por
insuficiencia pancreática exocrina y con frecuencia dia-
betes mellitas por pérdida de tejido pancreático.

NUTRICIÓN ARTIFICIAL DOMICILIARIA

La nutrición enteral o parenteral domiciliaria supo-
nen una alternativa cómoda para un grupo de pacientes
que son susceptibles de estas estrategias. Suele utilizar-
se en las naciones industrializadas, y si bien fue conce-
bida inicialmente para pacientes con patología benigna,
su uso se ha extendido a los pacientes oncológicos. En
EE.UU., Europa y Japón un 40% de los pacientes que
reciben nutrición parenteral domiciliaria son oncológi-
cos, aunque esta proporción es variable en los disitintos
países del continente europeo (49). La situación en
España refleja un uso escaso de este recurso. En el
Registro Nacional de la nutrición parenteral domicilia-
ria del año 2002 (50), sobre 74 pacientes controlados
por 18 centros hospitalarios, el 16,2% son oncológicos,
porcentaje al que hay que sumar un 12,2% de pacientes
con enteritis rádica. El suministro de nutrientes se reali-
zaba normalmente por hospital, y principalmente con
tecnología de catéter tunelizado. La duración del trata-
miento fue de aproximadamente 8 meses, y la retirada
del mismo en la mitad de los casos por exitus. Solamen-
te en una cuarta parte de los pacientes fue posible el
paso a nutrición por vía oral.

La transición al domicilio se realiza satisfactoria-
mente si se observan los siguientes aspectos (49):

1. El paciente se encuentra médica y emocialmente
estabilizado.

2. Expectativa de vida relativamente alta (> 6
meses).

3. Al alta, el paciente se dirige a un entorno seguro e
higiénico y si es preciso con material estéril para manio-
bras concretas.

4. El paciente o la persona que tiene a su cargo la aten-
ción debe contar con tiempo suficiente para la instrucción
y tener conocimientos para el uso de las sondas o catéte-
res, la atención en el lugar y el uso de bomba si es preciso.

5. Debe organizarse seguimiento médico regular y
sistema de apoyo hospitalario a fin de garantizar la fun-
ción adecuada de la sonda de alimentación y la optimi-
zación del plan de nutrición.

CORRESPONDENCIA:
Coralia Bueno Muiño
Servicio de Oncología Médica
Hospital Clínico San Carlos
C/ Doctor Martín Lagos, s/n.
28040 Madrid
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RESUMEN
La caquexia tumoral (CT) es un síndrome paraneoplásico

multifactorial caracterizado por anorexia, pérdida de peso
(tanto de tejido graso como de músculo esquelético) que es el
principal motivo de muerte hasta en un 20% de los pacientes
oncológicos. La CT altera la calidad de vida la respuesta a los
tratamientos antineoplásicos aumentando la morbimortalidad
del paciente oncológico. La mayoría de estrategias terapéuti-
cas han demostrado ser sólo parcialmente efectivas en este
síndrome. La inhibición de los procesos catabólicos muscula-
res se planteó en el estudio en animales como un abordaje
prometedor pero los datos clínicos son escasos y contradicto-
rios. La potenciación del anabolismo muscular podría consti-
tuir otra diana alternativa que se encuentra actualmente en
desarrollo. Se revisan aquí la evidencia en cuanto al trata-
miento actual de este síndrome, así como las potenciales nue-
vas dianas que se van definiendo a medida que se comprende
la fisiopatología de este proceso.

PALABRAS CLAVE: Síndrome caquexia-anorexia. Trata-
miento de la caquexia tumoral. Progestágenos. Citocinas.
Corticoides.

ABSTRACT
Tumor cachexia (TC) is a multifactorial paraneoplastic

syndrome characterized by anorexia and weight loss (both fat
tissue and skeletal muscle), and is the main cause of death in
up to 20% of cancer patients. TC disturbs quality of life and
responsiveness to antineoplastic therapy, thus increasing
morbidity and mortality in cancer patients. Most therapy
strategies have proven only partially effective in this syn-
drome. The inhibition of muscle catabolic processes was
envisaged in animal studies as a promising approach, but
clinical data are few and conflicting. Muscle anabolism
enhancement may represent an alternative target, which is
being currently developed. Evidence regarding the current
management of this syndrome is reviewed here, as are the
potential new targets defined with our increasing under-
standing of its pathophysiology.

KEY WORDS: Cachexia-anorexia syndrome. Treatment of
tumor cachexia. Progestogens. Cytokines. Corticoids.

DIMENSIÓN E IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

La anorexia y la caquexia son problemas derivados
de múltiples causas que afectan a gran parte de los
pacientes con enfermedades malignas avanzadas (más
del 80%) y hasta en el 20% la caquexia es el principal
motivo de muerte (1), constituyendo así una conocida
causa de morbimortalidad entre la población oncológica
(2). La mayor prevalencia se encuentra en tumores del
tracto gastrointenstinal y de pulmón. Se trata de un ver-
dadero síndrome paraneoplásico (3). La caquexia es

más común en niños y ancianos y se torna más intensa
a medida que la enfermedad progresa. La anorexia se
define como la pérdida de apetito o desidia por la comi-
da, que suele estar presente, pero no es suficiente para
justificar la consunción tisular del paciente oncológico.
Se entiende por caquexia la marcada debilidad y progre-
siva pérdida de peso, masa muscular y alteraciones
hidroelectrolíticas, asociadas o no a anorexia (4). La
caquexia no se correlaciona con el estadio tumoral pero
la localización y la respuesta del huésped a la enfermedad
pueden ser factores determinantes en este síndrome (5).
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A esta situación contribuyen (3):
—Efectos locales del cáncer: como consecuencia de

la tumoración o infiltración tumoral de órganos adya-
centes pueden tener lugar alteraciones en el tránsito gas-
trointestinal (obstrucciones intestinales…).

—Efectos sistémicos de la enfermedad tumoral: cam-
po en cuyo conocimiento se ha avanzado considerable-
mente en los últimos años. Se han detectado sustancias
que pueden suprimir el apetito por acción central,
aumentar el índice del metabolismo basal o alterar la uti-
lización de substratos. El dolor asociado a la neoplasia o
los trastornos depresivos asociados a la misma también
han demostrado su implicación en este síndrome.

—Efectos locales y sistémicos del tratamiento del
cáncer: en particular, la quimioterapia puede conducir a
una falta de apetito. En ocasiones, los efectos secunda-
rios de fármacos utilizados para tratar síntomas como el
dolor, o las náuseas y vómitos, contribuyen al incre-
mento de la pérdida de apetito. Los procedimientos qui-
rúrgicos y la radioterapia también se asocian a secuelas
como la xerostomía y desempeñan un papel.

La etiología de la caquexia es multifactorial y hay una
amplia red de interacciones entre citoquinas, hormonas y
neuromoduladores en estudio actualmente  que nos aproxi-
ma al mecanismo de deterioro del estado nutricional del
paciente por el tumor y que más adelante revisaremos. La
caquexia puede dificultar el manejo de los enfermos, ya
que conduce a una “espiral caquéctica” creciente, de dis-
minución de la ingesta calórica, desnutrición con pérdida
de masa tisular y progresiva depleción del tejido adiposo,
muscular y de las proteínas viscerales, y aumento de la sus-
ceptibilidad a las infecciones. Aunque la anorexia es una
causa principal de la caquexia, el patrón de pérdida de peso
involuntario asociado a la caquexia cancerosa difiere de la
que se puede observar en la deprivación pura de nutrientes
(6). Esta espiral puede revertirse cuando la enfermedad
tumoral es controlada, pero muchos pacientes padecen una
caquexia progresiva en el contexto de un tumor poco sensi-
ble a los tratamientos oncológicos. A medida que la enfer-
medad tumoral avanza con la consiguiente afectación del
paciente, la pérdida de las ganas de comer se torna un pro-
blema de mayor alcance y que afecta a diferentes aspectos
de la vida de los enfermos. Así, la vida social, psicológica
y el estado físico y funcional se ven afectados de forma
adversa por la falta de apetito. La familia del paciente fre-
cuentemente relaciona un escaso apetito con la percepción
de la proximidad del fatal desenlace, e incluso pueden lle-
gar a estar obsesionados con las cantidades de comida que
ingiere el paciente. En los enfermos con enfermedad muy
avanzada, las comidas “especiales” ya no se disfrutan, y a
la hora de comer el paciente y la familia experimentan
ansiedad ante la incapacidad del enfermo de terminar algo,
o de tan sólo probar unos bocados (7). Para el médico, los
pacientes que sufren este síndrome gozan de peor estado
funcional y esto empobrece las posibilidades de responder
a los tratamientos disponibles. Parece claro que los trata-
mientos que pudieran evitar la anorexia y caquexia y todas
sus secuelas mejorarían el control de los síntomas y la cali-
dad de vida de los pacientes con cáncer avanzado desde un
punto de vista proactivo o preventivo y no reactivo una vez

se establecieron los síntomas (5). La interrelación entre las
distintas dimensiones del ser humano en este síndrome
(física, psíquica y social) y el concepto de ofrecer los mejo-
res cuidados de soporte para los pacientes en la oncología
actual, justifica un abordaje multidisciplinar de este proble-
ma. Enfermería, medicina, psicología y nutrición deben
contribuir en este campo (8). El conocimiento del mecanis-
mo de la CT permitiría una adecuada intervención terapéu-
tica en aras de mejorar la supervivencia y calidad de vida
de los pacientes (4). Actualmente el desarrollo de interven-
ciones preventivas y no sólo destinadas a revertir las altera-
ciones metabólicas ya establecidas que conducen a la
caquexia, son un objetivo clave para la comunidad científi-
ca desde el punto de vista tanto de la investigación básica
como clínica.

En la Universidad de Colorado se realizó un estudio
de calidad de vida en los enfermos que entraban a for-
mar parte de un programa de atención a enfermos termi-
nales. Los síntomas que más afectaban a los pacientes
fueron el dolor, náusea, estreñimiento y pérdida de ape-
tito (9). Al síndrome caquexia-anorexia se le ha presta-
do algo menos de atención que a síntomas como el
dolor o la disnea por ser sus manifestaciones más silen-
tes. La repercusión de sus manifestaciones es importan-
te y variada desde la sensación de náuseas y vómitos y
saciedad precoz, astenia, fatiga y debilidad, alteraciones
en el sistema nervioso autónomo, cambios en la imagen
corporal, percepción de la disminución en la ingesta
oral, estrés psicológico del paciente y su entorno y alte-
raciones cognitivas (10).

RELEVANCIA CLÍNICA E IMPLICACIONES PRONÓSTICAS
DEL SÍNDROME CAQUEXIA-ANOREXIA

Dentro de los factores pronósticos del cáncer, además
del tipo y del estadio tumoral, la pérdida de peso y el esta-
do funcional del paciente son también determinantes. El
empeoramiento nutricional se relaciona con la respuesta al
tratamiento, y puede estar directamente relacionado con la
severidad de la toxicidad por el tratamiento (11). Existe
evidencia científica de que aquellos pacientes en los que se
da una pérdida de más del 6% de su peso antes del inicio
del tratamiento hay una estrecha correlación con una baja
respuesta a la quimioterapia, un empeoramiento del estado
funcional, y de la supervivencia media. Así el estado nutri-
cional del paciente puede constituir un predictor de super-
vivencia para los pacientes oncológicos (12). La utilidad
de signos y síntomas clínicos relacionados con el síndrome
caquexia-anorexia como factor pronóstico independiente y
su correlación con la esperanza de vida de los pacientes
oncológicos ha sido puesta de manifiesto en las recomen-
daciones de la asociación europea de cuidados paliativos
recientemente, alcanzando un grado de evidencia B (13).

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME CAQUEXIA-ANOREXIA

Los nuevos conceptos en cuanto a la etiología del
síndrome caquexia-anorexia hacen que cada vez se
afiance más la hipótesis de que este síndrome está
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mediado por moléculas, bien producidas por la neopla-
sia o por el sistema inmune  como respuesta a la presen-
cia del tumor, que dan lugar a un auténtico síndrome
metabólico paraneoplásico (14-16). Esto ha cambiado la
clásica visión con respecto a los mecanismos de la CT
vigentes hasta los años 80.

Desde el punto de vista metabólico se produce una
mala adaptación a la situación de estrés tumoral ponién-
dose en marcha ciclos fútiles como el de Cori o vías de
obtención de energía poco rentables por mecanismos
anaerobios. Hay una disminución de la ingesta de
nutrientes y un aumento de las necesidades metabólicas
del tumor y del huésped (2,3). Existe un cambio en la
composición corporal que difiere de la desnutrición de
etiología no tumoral (Tabla I).

TABLA I

PLANTEAMIENTO DEL TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN 
DE LA CAQUEXIA TUMORAL

1. Evaluación de la situación física-psicológica-social y económica.
2. Modificación de hábitos dietéticos-consejo nutricional.
3. Valoración de la necesidad de intervenciones nutricionales

(suplementos dietéticos, nutrición enteral o parenteral).
4. Tratamiento farmacológico del síndrome de caquexia tumoral.
5. Tratamiento de otros síntomas asociados al cáncer que interfieren

en la ingesta (procinéticos, antidepresivos, apoyo social).

—En cuanto al metabolismo hidrocarbonado, aumenta
la síntesis de glucosa, se produce un estado de resistencia
insulínica con descenso del umbral de tolerancia a la glu-
cosa, aumenta la gluconeogénesis y vías de recuperación
de glucosa activándose ciclos fútiles como el de Cori.

—Así mismo, se movilizan los lípidos disminuyendo
la lipogénesis y la actividad de la lipoproteinlipasa

(LPL), aumentando los triglicéridos y disminuyendo el
nivel de HDL, aumenta el glicerol venoso y disminuye
su aclaramiento plasmático; hay una movilización del
compartimento graso.

—Finalmente, en cuanto al metabolismo proteico,
aumenta el “turnover” con lo que disminuye la síntesis
de proteínas musculares, pero aumenta el catabolismo
muscular y la síntesis hepática y tumoral de proteínas;
así hay pérdida de masa proteica, atrofia de piel y mús-
culo esquelético e hipoalbuminemia. A pesar de aumen-
tar la síntesis, no se compensa con el aumento en la
degradación (17,18).

Hay una caquexia-anorexia primaria, directamente
dependiente del proceso tumoral y que representa el
verdadero síndrome metabólico ahora descrito (10).
Pero se asocian otros factores secundarios que poten-
cian este trastorno metabólico desde distintas vertientes
y que confluyen en la enfermedad neoplásica con el
proceso fundamental (Fig. 1):

—El estado de malnutrición ocasionado por la altera-
ción de la ingesta oral, de la absorción intestinal de
nutrientes y la significativa pérdida de proteínas.

—Otros estados catabólicos asociados, por ejemplo las
infecciones sobreañadidas durante el proceso tumoral.

—La pérdida de masa muscular secundaria. Un
ejemplo sería la inactividad física que aumenta al pro-
gresar la enfermedad.

Hoy parece que la pérdida de peso estaría regulada
por un mecanismo feed-back en el que señales periféri-
cas aportarían información nutricional a un centro cere-
bral, en el hipotálamo (núcleo arcuato), que integraría la
información, y los neuropéptidos serían moléculas efec-
toras esenciales en el hipotálamo (19-21) que conducen
a modificaciones en la conducta a través de distintas
rutas señalizadoras (22). La mala regulación de este cir-
cuito neuropeptidérgico que controlaría la ingesta y gas-
tos energéticos (homeostasis de energía) estaría en el

ALTERACIÓN DE LA INGESTA ORAL
–  Estomatitis, alteraciones del gusto.
–  Xerostomía y deshidratación.
–  Disfagia.
–  Estreñimiento, obstrucción intestinal.
–  Disfunción autonómica.
–  Vómitos.
–  Dolor, disnea o depresión.
–  Trastornos cognitivos.
–  Problemas socioeconómicos.

ALTERACIÓN DE LA ABSORCIÓN
GASTROINTESTINAL

–  Malabsorción.
–  Insuficiencia pancreática exocrina.
–  Diarrea crónica severa.

PÉRDIDA PROTEICA

–  Síndrome nefrótico.
–  Drenaje de ascitis o líquido
    pleural.
–  A través de la piel.

ANOREXIA-CAQUEXIA TUMORAL
CAMBIOS METABÓLICOS

– Intolerancia a la glucosa.
– Gluconeogénesis hepática aumentada.
– Activación lipolítica adiposa.
– Pérdida de proteínas musculares.
– Ambiente hormonal laterado.
– Respuesta inflamatoria (proteínas de fase aguda y citoquinas)

–  Infecciones añadidas agudas o crónicas.
–  Alteración en la síntesis de citocinas secundarias al
    tratamiento.
–  Fracaso hepático, cardiaco o pulmonar.
–  Hipertiroidismo.
–  DM mal controlada.

–  Inactividad física.
–  Déficit de GH.
–  Hipogonadismo.
–  Envejecimiento.

Fig. 1. Patogénesis multifactorial del síndrome caquexia-anorexia. 
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centro del síndrome de caquexia-anorexia. La interco-
nexión de las cascadas de mediadores y efectores de
este proceso está aún por definir adecuadamente pero
progresivamente se conocen más las relaciones entre
ellos (Fig. 2).

En cuanto al amplio abanico de elementos señaliza-
dores destacamos varios a continuación.

Hay señales hormonales implicadas:
—La clonación del gen ob (obeso) y la proteína que

codifica, leptina, de los adipocitos, ha dado base a la hipó-
tesis de que las señales desde los adipocitos, son parte inte-
grante del mecanismo feed-back entre la periferia y el cere-
bro para la homeostasis de la energía (23). La leptina es
una señal aferente de la periferia al cerebro que regula la
masa de tejido adiposo. Se ha podido observar que los
niveles de leptina se correlacionan con la masa corporal de
tejido graso, y que los cambios de concentración en plasma
de leptina en cualquier dirección activan las vías de regula-
ción eferente energéticas. La leptina es un miembro espe-
cializado de la familia de citocinas, que incluye IL-6, IL-
11, el factor inhibitorio de la leucemia (LIF), o el factor
ciliar neurotrópico. La mayoría de estas citocinas inducen
pérdida de peso y/o anorexia. También se ha podido com-
probar que la pérdida de peso que inducen citocinas como
TNF alfa, IL-1 o LIF se acompaña de un incremento de la
expresión de mRNA para la leptina en tejido adiposo y en
los niveles plasmáticos de leptina, a pesar de una disminu-
ción en la ingesta, que en condiciones normales suprimiría
la expresión de leptina. El incremento de la leptina contri-
buiría a la anorexia evitando los mecanismos compensato-
rios ante la presencia de ingesta reducida. La leptina redu-
ce el apetito e incrementa los gastos energéticos a través de
receptores para la leptina que están presentes de manera
abundante en las neuronas hipotalámicas de diferentes
núcleos del hipotálamo (19-21). En ausencia de leptina,
como en el ratón ob/ob, los animales no restringen su

ingesta calórica y alcanzan estados de obesidad extrema.
En el ser humano se ha podido constatar que las mutacio-
nes en la leptina y su receptor se asocian a estados de obe-
sidad importante. La implicación directa en la fisiopatolo-
gía del síndrome de CT es controvertida.

—También la hormona del intestino delgado CCK
(colecistocinina) ha recibido importante atención como
una hipotética señal de saciedad. La administración
repetida de CCK facilita la presencia de anorexia y pér-
dida de peso en modelos experimentales. CCK es res-
ponsable, en parte, de la anorexia y la estasis gástrica
relacionada con IL-1-alfa. La administración periférica
de CCK disminuye la ingesta inducida por NPY y los
niveles hipotalámicos de NPY (24).

—El glucagón producido en el páncreas o el péptido
GLP-1 en el intestino y cerebro, son potentes efectores
anorexígenos hormonales también imbricados en la red
de anormalidades metabólicas implicadas en la caque-
xia cancerosa (25).

—La grelina es un péptido sintetizado principalmen-
te en el estómago que estimula la liberación de hormona
del crecimiento en la pituitaria y parece estimular la
ingesta. Se especula actualmente con su posible impli-
cación en la CT (22).

—La insulina o los glucocorticoides son otras hor-
monas que actúan como señalizadores en este circuito.

Existen señales propiamente energéticas que infor-
man sobre el balance intracelular entre síntesis y oxida-
ción de ácidos grasos como los niveles de malonil-CoA
intracelulares dentro de las neuronas hipotalámicas que
participan del control de la ingesta (22).

Las citocinas mediadoras de la inflamación también
influyen mediante mecanismos auto y paracrinos en la
espiral  de la CT. Moléculas como TNF-alfa, IL-6, IL-1,
IFN-gamma pueden encontrarse elevadas en suero en
muchos, pero no todos, los enfermos con cáncer. La admi-

SNC. HIPOTÁLAMO (Núcleo arcuato)

NEUROTRANSMISORES
(Serotonina)

VÍA OREXÍGENA (NPY)

VÍA ANOREXÍGENA
(POMC/CART)

HORMONAS

SEÑALES ENERGÉTICAS

CITOCINAS-MEDIADORES
INFLAMATORIOS

FACTORES DERIVADOS DEL TUMOR

Leptina, grelina, glucocorticoides, insulina, CCK

Niveles malonil-CoA

IL-1, IL-6, TNFα, IFNγ, eicosanoides

LMF, PIF

Fig. 2. Mediadores y efectores del síndrome de caquexia tumoral.
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nistración crónica de estas citocinas, bien combinadas o
en administración como agente único, son capaces de
reducir la ingesta y reproducir los diferentes aspectos del
síndrome de caquexia-anorexia (6). Se ha podido demos-
trar que la neutralización específica de algunas citocinas
puede aliviar la anorexia y caquexia en modelos animales
(6). Diferentes estudios revelan que la caquexia-anorexia
no se puede atribuir exclusivamente a una citocina aislada,
sino que se asocia a las acciones de un conjunto de citoci-
nas y a otros factores caquectizantes (22,25).

Entre los mediadores catabólicos del cáncer se encuen-
tran también además de los factores pro inflamatorios cró-
nicos circulantes (26) antes citados otras moléculas como
el factor movilizador de lípidos (LMF) o el inductor de la
proteolisis (PIF). Son factores catabólicos derivados del
propio tumor y que actúan directamente sobre el tejido
adiposo o el músculo esquelético modificando su metabo-
lismo sin afectar a la ingesta alimentaria (15,27).

En este modelo feed-back existirían a partir del hipotá-
lamo una vía anorexígena y una vía que estimularía el
apetito (orexígena), ambas mediadas por neuropéptidos
(25). Los neuropéptidos anorexígenos y orexígenos dismi-
nuirían o incrementarían la actividad del sistema nervioso
simpático, el cual regula los gastos energéticos  a través de
la activación de la termogénesis  en el tejido adiposo, y
probablemente en otros tejidos, como el músculo, a través
de mecanismos bioquímicos que tienen lugar en la mito-
condria, como la inducción de las proteínas mitocondria-
les desacopladoras UCP-1, UCP-2 y UCP-3. La participa-
ción en el modelo de la ruta, dentro del metabolismo
proteico muscular, del proteasoma-ubiquitina está siendo
evaluada actualmente (28). En este modelo, el neuropépti-
do Y (NPY), un péptido de 36 aminoácidos, uno de los
más abundantes y ampliamente distribuido en el cerebro
de los mamíferos, constituye el más potente péptido orexí-
geno, activado por la caída de la leptina. Su actividad está
relacionada con otras moléculas de la vía orexígena o esti-
mulante del apetito, como galanina, péptidos opioides,
orexina, y la hormona concentradora de melanina (MCH).
Se ha podido demostrar que el acetato de megestrol
aumenta el apetito y causa ganancia de peso en los enfer-
mos caquécticos a través de un estímulo del NPY y de
otros mecanismos. Otras moléculas efectoras que confor-
man la vía anorexígena son neuropéptidos como el factor
estimulante de la corticotropina (CRF), melanocortina
(29), neurotensina, péptido similar a glucagón-1 (GLP-1)
y CART (transcript relacionado con cocaína y anfetami-
na), que son estimulados por la leptina (19,21,25). La
administración de antagonistas de los receptores de estos
péptidos bloquea la reducción de la ingesta y la pérdida de
peso mediada por leptina (25).

La serotonina también merece atención al analizar la
regulación de la ingesta en el crecimiento tumoral. Es
un mediador de la saciedad a través de los niveles de
triptófano cerebrales elevados en ratas en las que se han
inducido tumores (30). La IL-1 puede estar involucrada
en la regulación de la actividad serotoninérgica en esta
cascada (25), constituyendo un nuevo ejemplo de inter-
conexión entre citocinas y neurotransmisores en esta
compleja red se señales.

La competición por los nutrientes entre el tumor y el
huésped resulta en un estado de desnutrición de catabo-
lismo acelerado. La búsqueda de los factores caquecti-
zantes comenzó hace mucho tiempo, pero aún quedan
muchas cuestiones por resolver. El esclarecimiento de
la función de las moléculas comentadas más arriba y
otras moléculas dentro de la cascada neuroquímica del
síndrome de CT es clave y permitirá postular posibles
dianas de acción y diseñar posibles estrategias con el
objeto de frenar la espiral caquéctica.

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME CAQUEXIA-ANOREXIA

ENFOQUE Y VALORACIÓN DEL PROBLEMA

Una de las primeras medidas debería ser una valoración
global de la situación nutricional y estatus de la enferme-
dad. Con frecuencia, no es posible erradicar por completo
la enfermedad tumoral que sería el principal objetivo para
el tratamiento del síndrome caquexia-anorexia desde un
punto de vista etiológico. El tratamiento sintomático se
convierte entonces en una prioridad. A través de la historia
clínica y de un examen físico completo pueden detectarse y
cuantificar signos y síntomas como la pérdida de peso,
astenia, anorexia, percepción de la imagen corporal, estre-
ñimiento-diarrea, náuseas y vómitos, trastornos en el tránsi-
to intestinal o el componente depresivo asociado. Los estu-
dios de laboratorio con cuantificación del compartimiento
proteico, del equilibrio hidroelectrolítico y otros paráme-
tros nutricionales nos ayudan también a valorar cada caso
de manera individualizada. Otro factor importante a consi-
derar es la situación familiar y personal, así como los recur-
sos socioeconómicos de los que se dispone para afrontar el
tratamiento multidisciplinar del síndrome caquexia-anore-
xia. Por lo tanto, al tomar las decisiones teniendo en consi-
deración los elementos previamente descritos, las vías de
actuación serían: tratar las causas potencialmente reversi-
bles, valorar la oportunidad de emplear suplementos nutri-
cionales y de utilizar adecuadamente de las herramientas
farmacológicas disponibles (5,10) (Tabla I).

MEDIDAS GENERALES. CONSEJO NUTRICIONAL

En primer lugar, la educación al paciente y su familia
es importante. El consejo nutricional y la reorientación de
los hábitos dietéticos son intervenciones importantes
(31,32). Se deben redefinir los objetivos dietéticos y ade-
cuarlos a la situación. Aunque la mejoría del apetito es
posible mediante tratamiento antitumoral e intervenciones
farmacológicas, en ocasiones la familia y el paciente pue-
den tener expectativas muy positivas en cuanto a la mejo-
ría del apetito, en particular en el paciente muy avanzado.
Es conveniente introducir cambios en la dieta, como la
administración de cantidades de comida menos volumino-
sas y con  mayor frecuencia, evitando esquemas rígidos de
tres comidas al día. Puede ser útil cocinar las comidas
favoritas del paciente, en pequeñas cantidades y con
menor condimento evitando olores y sabores muy inten-
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sos. Un contenido más bajo en proteínas puede ser más
agradable al gusto del paciente así como limitar la ingesta
de grasas. Con frecuencia, los pacientes pueden preferir la
comida a temperatura ambiente más que comidas frías o
calientes (33,34). Resulta útil también prestar atención a la
presentación y el entorno relacionados con a ingesta ali-
mentaría.

SOPORTE NUTRICIONAL 

La indicación del apoyo nutricional en el paciente
oncológico es objeto de controversia (10,35). Para los
enfermos con cáncer menos avanzado, es conveniente la
aplicación precoz de medidas de soporte nutricional a lo
largo de su proceso neoplásico. Este soporte supone
todas las formas de intervención nutricional, como la
oral, enteral (acceso al tracto gastrointestinal) y parente-
ral. Se trata de medidas añadidas con el objeto de man-
tener el estatus funcional debido a los efectos del tumor
y de los tratamientos. La caquexia secundaria se define
como la pérdida de peso e inanición debido a factores
mecánicos (obstrucción, mala absorción) o a los efectos
del tratamiento. Para este tipo de caquexia en los que la
pérdida de peso, los cambios en la composición corpo-
ral y el estado funcional se deben a una incapacidad
funcional  para ingerir suficiente comida, el tratamiento
adecuado es el aporte  de nutrientes. Ante una obstruc-
ción intestinal en los tramos altos del tubo digestivo
(tumores de cabeza y cuello y esofágicos principalmen-
te) (33) puede considerarse la colocación de un tubo
enteral distal a la obstrucción. Si se identifica malabsor-
ción secundaria a la presencia inadecuada de enzimas
pancreáticos, estos pueden administrarse; si la mala
absorción es debido a un síndrome de intestino corto, o
a una enteritis por radiación, se utilizará el tubo digesti-
vo en la medida de lo posible y suplementando lo nece-
sario vía parenteral (36).

Disponemos de suplementos nutricionales específi-
cos a través de la vía oral, bien de contenido proteico, o
bien, nuevos suplementos basados en ácidos grasos
poliinsaturados omega 3 (ácido eicosapentanoico,
EPA) (4). El EPA parece implicado en la patogenia del
síndrome caquexia-anorexia en varias etapas, implica-
do en la supresión de la cascada de citocinas, parece
suprimir el PIF y se relaciona con la vía ubiquitina-pro-
teosoma. Hay ensayos clínicos cuyos resultados sugie-
ren que puede implementar la ganancia ponderal (37)
de modo que su valor dentro del síndrome de CT está
siendo testado comparándose con progestágenos,  con
resultados aún controvertidos que precisan más investi-
gación (38). La nutrición enteral es preferible a la
parenteral, si es posible, manteniendo como principal
complicación la aspiración (2,33). La nutrición paren-
teral se asocia a mayor índice de complicaciones como
las infecciones asociadas a los accesos intravasculares
y los potenciales desequilibrios hidroelectrolíticos,
pero tiene sus indicaciones muy concretas, como el
demostrado beneficio en cuanto a reducción de la mor-
bimortalidad en pacientes malnutridos que van a ser
sometidos a intervenciones quirúrgicas (2,17,33).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO (Tablas II y III)

Angetes orexígenos (estimuladores del apetito)

Esteroides. Fueron los primeros fármacos estudiados
en el contexto de ensayos clínicos para aliviar la CT y
constituyen un tratamiento de reconocida utilidad en el
tratamiento oncológico paliativo. Se han empleado para
ello dexametasona, prednisolona y metilprednisolona. El
primer ensayo reportado fue en 1974 por Moertel y cols.
(39) se han publicado varias experiencias más controladas
con placebo (40,41). En la Clínica Mayo se realizó un
estudio doble ciego, randomizado, en 116 enfermos con
cáncer avanzado (preterminal) gastrointestinal. Los enfer-
mos recibieron placebo o dexametasona, a dosis de 0,75
mg 4 veces al día o 1,5 mg 4 veces al día. La dexametaso-
na fue bien tolerada, y mejoró de manera significativa el
apetito de los enfermos, pero no se observaron ganancia
de peso, mejoría en el estado general ni influencia en la
supervivencia (42). Los esteroides pueden ser útiles en el
tratamiento sintomático de la anorexia y las náuseas cróni-
cas en los enfermos con cáncer, administrados en cortos
periodos de tiempo, pues sus efectos son limitados más
allá de cuatro semanas. Hay que tener presentes los efec-
tos secundarios asociados a su empleo (debilidad, deli-
rium, osteoporosis o inmunosupresión) (15).

Progestágenos. El acetato de megestrol (MA) es un
derivado sintético, activo por vía oral, de la progesterona.
Posee un espectro de propiedades biológicas similares:
antigonadotrófica, antiluteotrófica, antiandrogéncia, anti-
miotrófica, discreto efecto glucocorticoide y muy escasa
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TABLA II

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL SÍNDROME 
CAQUEXIA-ANOREXIA SEGÚN SU MECANISMO 

DE ACCIÓN

Mecanismo de acción Fármaco

Inhibición de la producción- Glucocorticoides,
liberación de citocinas Progestágenos, Epa, AINE

(inhibidores COX-2), 
Pentoxifilina, Talidomida,
Melatonina, Estatinas

Agentes procinéticos con/sin Metoclopramida
efecto antiemético
Bloqueantes del ciclo de cori Sulfato de hidrazina
Bloqueantes del desgaste de Epa, Agonistas
grasa y tejido muscular Beta-Adrenérgicos, 

Esteroides androgénicos
anabolizantes

Estimulantes del apetito con/sin Glucocorticoides,
efecto antiemético Progestágenos, 

Cannabinoides, 
Ciproheptadima, 
Metoclopramida, AINE, 
Esteroides Anabolizantes

Anticuerpos anticitocinas Anti IL-6, anti-TNF, suramina
Citocinas antiinflamatorias IL-12, IL-15
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actividad mineralocorticoide. Se absorbe muy bien vía
oral, alcanzándose niveles plasmáticos máximos del fár-
maco y sus metabolitos al cabo de 1 a 3 horas. Se metabo-
liza por completo en el hígado. Recientemente, se ha
demostrado que el acetato de megestrol se une a un lugar
específico en la glicoproteína-P, diferente al de otros fár-
macos como el verapamilo o la ciclosporina-A. Este
hecho podría acompañarse de una capacidad del acetato
de megestrol de  revertir la resistencia a múltiples drogas
(MDR) de una manera diferente a otros fármacos (43). Su
mecanismo biológico último de acción en este síndrome
no está esclarecido por completo. Se han llevado a cabo a
partir de la década de los noventa más de una docena de
ensayos randomizados en los que se ha comparado acetato
de megestrol frente a placebo, en pacientes con cáncer
(44-47). Parece demostrada, en virtud de los datos de dos
revisiones sistemáticas, la eficacia del MA en cuanto a
que puede incrementar el apetito, la ingesta calórica y el
peso (48,49) (principalmente grasa) de los enfermos, así
como una sensación de bienestar. Sin embargo, no existe
evidencia de acuerdo a los resultados del último metanáli-
sis publicado con más de 4.000 pacientes, para recomen-
darlo a fin de mejorar globalmente la calidad de vida (50).
No se conoce tampoco si el MA incrementa la supervi-
vencia de los enfermos, por ello se pone de manifiesto la
necesidad de realizar estudios de mayor calidad metodoló-
gica para definir estos aspectos. Pocos estudios han eva-
luado el MA en combinación con quimioterapia frente a
quimioterapia exclusiva en enfermos de cáncer. En uno de
ellos, MA no mejoró el efecto terapéutico de la combina-
ción de etopósido y cisplatino en enfermos con cáncer de
pulmón de célula pequeña en etapas extendidas con rela-
ción a placebo (51,52). Los efectos nutricionales del MA
están relacionados con la dosis, con un aparente plateau
de 800 mg por día, aunque la dosis idónea no se ha esta-
blecido, si bien parece razonable comenzar con una dosis
de 160 mg una o dos veces al día para el tratamiento ini-
cial de la caquexia-anorexia (53). Otro agente progestáge-
no como el acetato de medroxiprogesterona (MPA) tam-
bién ha sido estudiado en este sentido, con dosis
recomendadas de 1.000 mg por día (54). Ambos com-

puestos se asocian a efectos secundarios como aumento
del riesgo de eventos tromboembólicos, edemas periféri-
cos, sangrados, síndrome de Cushing, hiperglucemia,
impotencia e  hipertensión arterial (15).

En varios ensayos clínicos se compararon diferentes
dosis de MA con otros tratamientos farmacológicos;
dronabinol (55), decanoato de nandrolona y con dexa-
metasona-fluoximesterona (56). En este último, mien-
tras que la fluoximesterona era una opción inferior de
tratamiento, el MA frente a la dexametasona tenía efec-
tos estimuladores del apetito similar difiriendo en cuan-
to al patrón de toxicidad asociado.

Cannabinoides. Se han evidenciado efectos orexíge-
nos con su empleo sin modificaciones en el peso corpo-
ral, a costa de efectos secundarios como el deterioro del
estado mental, en pacientes consumidores de opioides y
otros fármacos psicoactivos. El dronabinol a dosis de 2,5
mg 3 veces al día logra mejorar la anorexia tumoral (57),
pero son precisos estudios controlados que demuestren su
eficacia para su uso en la práctica clínica (55).

Ciproheptadina. La ciproheptadina es un antihistamí-
nico con propiedades antiserotoninérgicas, que ha sido
utilizado para promover la ganancia de peso. Algunos
estudios clínicos demostraron un efecto positivo de
ganancia de peso con este fármaco en enfermos sin cán-
cer, y se sugirió que este agente podría aliviar la anorexia
relacionada con el cáncer y la caquexia. En un ensayo
randomizado, doble ciego, 295 enfermos con enfermedad
tumoral avanzada fueron aleatorizados a placebo o a
ciproheptadina oral, 8 mg tres veces al día. Se controló el
apetito, la ingesta y los posibles efectos adversos, moni-
torizándose el peso, la presencia de edema o ascitis. Los
datos de este ensayo sugieren que la ciproheptadina esti-
muló el apetito de los enfermos,  aumentó ligeramente la
ingesta, y descendió la náusea, pero no evitó la pérdida
progresiva de peso en estos enfermos (58). Asimismo, los
efectos sedantes de este fármaco limitan su utilización en
el síndrome caquexia-anorexia (14,15).

Otros agentes con actividad antiserotoninérgica
como el ondansetrón se han probado para el tratamiento
de la CT y parecen mejorar la apetencia por la comida
pero sin evitar la pérdida de peso ni modificar los pará-
metros nutricionales asociada al síndrome (59). Son
necesarios más ensayos al respecto de esta vía de señali-
zación para definir bien su papel terapéutico.

Agentes metabólicos

Sulfato de hidracina. El sulfato de hidracina inhibe la
actividad fosfoenolpiruvato carboxicinasa en ratas, inhi-
biendo la gluconeogénesis. Estudios en pacientes con cán-
cer sugirieron que el fármaco no sólo disminuía la glucone-
ogénesis aumentada en exceso y el flujo de aminoácidos,
sino que también contribuía a la intolerancia a la glucosa y
mejoraba los niveles de albúmina (60). Desafortunadamen-
te, tres ensayos randomizados en enfermos con tumores
sólidos no han objetivado efectos positivos sobre el apetito,
la ingesta calórica o el estado nutricional sin demostrar
tampoco impacto en la supervivencia (61).

TABLA III

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS CLASIFICADOS
SEGÚN SU GRADO DE RECOMENDACIÓN (76)

Tratamientos recomendados en el tratamiento del síndrome 
caquexia-anorexia

Corticosteriodes
Progestágenos: acetato de megestrol a partir de 160 mg/d vo (hasta

480 mg/día), acetato de medroxiprogesterona a partir de 200 mg/d vo

Tratamientos en proceso de investigación o empleados 
en el contexto de ensayos clínicos

Procinéticos: metoclopramida
Cannabinoides: dronabinol, marihuana
Agentes anabolizantes: danazol, nandrolona, oxandrolona, hormona del

crecimiento
Inhibidores de citocinas: melatonina, pentoxifilina, talidomida
Otros: ciproheptadima...
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Agonistas β2. Clenbuterol. Este fármaco está relacio-
nado con el broncodilatador salbutamol. Comparte los
conocidos efectos colaterales de nerviosismo, taquicar-
dia, temblor muscular  y cefalea. Se ha observado que
incrementa la masa y la función muscular en animales
en ejercicio e incluso en sedentarismo. Parece actuar a
través de la supresión de la proteolisis muscular interac-
cionando con el sistema de proteolisis dependiente de la
ubiquitinización (62). Su empleo en la práctica clínica
diaria se concibe hoy día dentro del contexto de ensayos
clínicos.

Pentoxifilina. La pentoxifilina es un agente derivado
de la metilxantina con actividad anticitocinas (63) que
se ha comprobado disminuye la actividad del TNF en
diferentes modelos de enfermedad. Tiene un efecto
antiinflamatorio e inmunomodulador por inhibición de
la fosfodiesterasa. Un ensayo controlado en enfermos
con tumores sólidos no demostró incremento en el ape-
tito o en la ganancia de peso en comparación con place-
bo (64). Se requieren estudios adicionales para clarificar
su posible papel en el tratamiento de este síndrome.

Talidomida. Este fármaco inhibe la producción de
TNF y también se ha reconocido en él un efecto antian-
giogénico, modulador de las moléculas de adhesión,
inhibidor de la COX-2 y estimulador de la respuesta
inmune. Se ha probado su utilidad en el tratamiento del
mieloma y está en estudio su eficacia en el tratamiento
de las neoplasias sólidas. Sin embargo es un agente con
potencial valor en el tratamiento de la CT. En un estudio
abierto en 39 enfermos HIV y con tuberculosis activa, la
talidomida redujo la producción de citocinas. Esto se
acompañó con una mejoría significativa y una acelerada
ganancia de peso (65). Este medicamento  se tolera muy
bien aun en pacientes muy sintomáticos. Se han comu-
nicado experiencias en ensayos clínicos con resultados
prometedores en tumores digestivos (esófago) (66).
Recientemente los resultados en pacientes con cáncer
de páncreas la señalan como un medicamento efectivo
en reducir la pérdida de peso asociada a la CT, si bien
no demuestran beneficio en supervivencia (67). Está
justificado el desarrollo de estudios clínicos controlados
para aclarar su papel exacto en el tratamiento del sín-
drome caquexia-anorexia.

Agentes anabolizantes

Esteroides androgénicos. El decanoato de nandrolo-
na ha sido estudiado en pacientes de cáncer de pulmón
no microcítico (68). Los enfermos recibieron quimiote-
rapia y posterior tratamiento con decanoato de nandro-
lona, se constató una tendencia a una menor pérdida de
apetito  en los enfermos que recibieron el esteroide ana-
bolizante. Se requieren estudios adicionales, ya que
parece que el balance positivo de nitrógeno es de corta
duración y la ganancia de peso depende de una adecua-
da ingesta y actividad física, lo que limita su empleo en
pacientes con procesos tumorales. En otros síndromes
de caquexia como el asociado al HIV se han reportado
resultados favorables con nandrolona.

Agentes procinéticos

Los agentes procinéticos pueden tener un lugar en el
tratamiento de la anorexia y caquexia de los pacientes
cancerosos. Una complicación conocida es el fracaso
autonómico que conduce a un descenso en la motilidad
intestinal y gástrica. Este defecto autonómico puede llevar
a la anorexia, náusea crónica y saciedad precoz. La meto-
clopramida y otros agentes procinéticos pueden mejorar
los síntomas en enfermos con fracaso autonómico relacio-
nado con el cáncer así como las náuseas en relación con el
tratamiento quimioterápico. El posible papel de la dompe-
ridona o cisaprida no ha sido establecido en ensayos con-
trolados en pacientes con cáncer (17).

Nuevos agentes terapéuticos en desarrollo

La aplicación de técnicas genéticas y moleculares al
estudio de la regulación del peso corporal ha permitido
conocer diversos mediadores de la caquexia, lo que ha
abierto la puerta a potenciales intervenciones farmaco-
lógicas completamente nuevas. Está en marcha un
importante esfuerzo para desarrollar agonistas y/o anta-
gonistas de los receptores de neuropéptidos que se han
asociado específicamente con la ingesta y los gastos
energéticos, como es el caso de los receptores NPY Y1
e Y5, receptor de opioides, receptor MC-4, receptor
CRF2, receptor CCK-A y GLP-1, algunos de los cuales
están comenzándose a evaluar en ensayos clínicos (25).
Entre los fármacos en desarrollo destacan (15):

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Existen
datos de la implicación de los eicosanoides en el desa-
rrollo de la CT como parte de la cascada del catabolis-
mo muscular. La aparición de los inhibidores selectivos
de la COX-2, como celecoxib, constituyen una prome-
tedora línea de investigación en modelos animales (69).
Disminuyen los efectos tóxicos gastrointestinales de los
tradicionales AINE que inhibían también la COX-1
pero hay que considerar la posible toxicidad cardiovas-
cular que se asocia a su empleo.

Melatonina. Parece actuar como agente inhibidor del
TNF y sus escasos efectos adversos asociados hacen de
este fármaco un centro de atención de los ensayos clíni-
cos actuales (70), sin embargo con resultados contradic-
torios sobre su eficacia (71).

ATP. Se han llevado a cabo estudios sobre el efecto
en cuanto a la ganancia ponderal en pacientes con cán-
cer y su verdadero papel está aún por definir.

Antioxidantes. El estrés oxidativo es una realidad
presente  y de origen multifactorial en las neoplasias y
dentro de ellas también en el síndrome de CT. Actual-
mente se han comunicado experiencias con tratamientos
basados en modificaciones dietéticas con alto contenido
en polifenoles cuyo fundamento es  intervenir sobre este
estrés oxidativo con resultados esperanzadores (72).

Anticuerpos anticitocinas. Aún en fases de investiga-
ción preclínica actuando sobre algunos de los principa-
les mediadores de la CT, se clasifican entre los agentes
anticatabólicos junto a los inhibidores de la síntesis o
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TAXOTERE (docetaxel) concentrado y disolvente para solución para perfusión Viales de dosis única de TAXOTERE, conteniendo 20 ó 80 mg de
docetaxel (anhidro). La solución viscosa contiene 40 mg/ml de docetaxel (anhidro) Indicaciones terapéuticas. Cáncer de mama: TAXOTERE
(docetaxel) en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida está indicado en el tratamiento en adyuvancia de pacientes con cáncer de mama
operable de nódulos positivos. TAXOTERE (docetaxel) en combinación con doxorubicina, está indicado en el tratamiento de pacientes con cáncer
de mama metastásico o localmente avanzado que no han recibido previamente terapia citotóxica para esta enfermedad. TAXOTERE (docetaxel),
en monoterapia, está indicado en el tratamiento de pacientes con cáncer de mama metastásico o localmente avanzado después del fracaso a
la terapia citotóxica. La quimioterapia administrada previamente debe haber incluido una antraciclina o un agente alquilante. TAXOTERE
(docetaxel) en combinación con trastuzumab está indicado en el tratamiento de pacientes con cáncer de mama metastásico cuyos tumores
sobreexpresan HER2 y que no han sido tratados previamente con quimioterapia para la enfermedad metastásica. TAXOTERE (docetaxel) en combinación con capecitabina está indicado para el
tratamiento de pacientes con cáncer de mama localmente avanzado o metastásico después del fracaso a la quimioterapia citotóxica. La terapia previa debe haber incluido una antraciclina. Cáncer
de pulmón no microcítico: TAXOTERE (docetaxel) está indicado en el tratamiento de pacientes con cáncer de pulmón no microcítico, metastásico o localmente avanzado, después del fracaso a la
quimioterapia previa. TAXOTERE (docetaxel) en combinación con cisplatino está indicado para el tratamiento de pacientes con cáncer de pulmón no microcítico localmente avanzado o metastásico,
no resecable, que no han sido tratados previamente con quimioterapia para esta enfermedad. Cancer de próstata: TAXOTERE (docetaxel) en combinación con prednisona o prednisolona está indicado
para el tratamiento de pacientes con cancer de próstata metastásico refractario a hormonas. El uso de docetaxel debe estar restringido a unidades especializadas en la administración de quimioterapia
citotóxica y sólo deber ser administrado bajo la supervisión de un médico especializado en quimioterapia anticancerosa Posología y forma de administración. Dosificación recomendada: Para el
cáncer de mama y de pulmón no microcítico, puede utilizarse premedicación, que consiste en un corticoesteroide oral, tal como dexametasona 16 mg al día (ej, 8 mg dos veces al día) durante tres
días comenzando el primer día  antes de la administración de docetaxel, a menos que esté contraindicada. Para reducir el riesgo de toxicidad hematológica, se puede utilizar G-CSF como profilaxis.
Para el cancer de próstata, dado el uso concomitante de prednisona o prednisolona el régimen de premedicación recomendado es 8 mg de dexametasona oral, 12 horas, 3 horas y 1 hora antes de
la infusión de docetaxel. Docetaxel se administra como infusión de 1 hora cada tres semanas. Cáncer de mama Para el tratamiento en adyuvancia de cáncer de mama operable de nódulos positivos,
la dosis recomendada de docetaxel es 75 mg/m2 administrado 1 hora después de 50 mg/m2 de doxorubicina y 500 mg/m2 de ciclofosfamida, cada 3 semanas durante 6 ciclos (ver también Ajustes
de dosis durante el tratamiento). Para el tratamiento de pacientes con cáncer de mama metastásico o localmente avanzado, la posología recomendada para docetaxel en monoterapia es 100 mg/m2.
En tratamiento en primera línea, se suministran 75 mg/m2 de docetaxel en terapia combinada con doxorubicina (50 mg/m2). En combinación con trastuzumab, la dosis recomendada de docetaxel es
100 mg/m2 cada 3 semanas, con administración semanal de trastuzumab. En el ensayo pivotal, la perfusión inicial de docetaxel comenzó al día siguiente de la primera dosis de trastuzumab. Las
dosis posteriores de docetaxel fueron administradas inmediatamente después de finalizar la perfusión de trastuzumab, si la dosis anterior de trastuzumab era bien tolerada. Para la posología y
administración de trastuzumab, consultar su ficha técnica. En combinación con capecitabina, la dosis recomendada de docetaxel es 75 mg/m2 cada tres semanas, combinado con capecitabina en
dosis de 1.250 mg/m2 dos veces al día (dentro de los 30 minutos siguientes a una comida), durante 2 semanas seguido de 1 semana de descanso. Para el cálculo de la dosis de capecitabina de
acuerdo con el área corporal, ver la ficha técnica de capecitabina. Cáncer de pulmón no microcítico En pacientes que no han recibido nunca quimioterapia previa, la pauta posológica recomendada
es de 75 mg/m2 de docetaxel, seguido inmediatamente de 75 mg/m2 de cisplatino, durante 30-60 minutos. Para un tratamiento después de fracasar una quimioterapia previa basada en platino, la
dosis recomendada es de 75 mg/m2, como agente único. Cancer de próstata La dosis  recomendada de docetaxel es de 75 mg/m2. Se administra continuamente 5 mg de prednisonao prednisolona
por via oral, dos veces al día. Ajustes de dosis durante el tratamiento: General: No se debe administrar docetaxel hasta que el recuento de neutrófilos sea, al menos, de 1.500 células/mm3. En pacientes
que hayan presentado neutropenia febril, neutrófilos <500 células/mm3 durante más de una semana, reacciones cutáneas graves o acumulativas o neuropatía periférica grave durante la terapia con
docetaxel, se debe reducir la dosis de docetaxel de 100 mg/m2 a 75 mg/ m2 y/o de 75 mg/m2 a 60 mg/m2. Si la paciente continúa experimentando estas reacciones con 60 mg/m2, el tratamiento
deberá interrumpirse. Terapia adyuvante para cáncer de mama: En el ensayo pivotal, los pacientes que recibieron terapia adyuvante para cáncer de mama y que desarrollaron neutropenia
comprometida (incluyendo netropenia prolongada, neutropenia febril, o infección), se recomendó utilizar G-CFS para proporcionar una protección profiláctica (por ej, desde el día 4 hasta el día 11) en
todos los ciclos siguientes. En los pacientes en los que se prolongue esta reacción deben continuar con G-CSF y su dosis de TAXOTERE debe disminuir a 60 mg/m2. No obstante, en la práctica clínica
la neutropenia puede aparecer antes. Así, el uso de G-CSF debe considerarse en función del riesgo de neutropenia del paciente y las recomendaciones del momento. A los pacientes que desarrollen
estomatitis grado 3 ó 4 se les debe reducir la dosis a 60 mg/m2. En combinación con cisplatino: En los pacientes cuya dosis inicial de docetaxel es de 75 mg/m2 en combinación con cisplatino, y cuyo
nadir de recuento de plaquetas durante el ciclo anterior de terapia fue <25000 células/mm3, o en los pacientes que han presentado neutropenia febril, o en los pacientes con toxicidades no
hematológicas graves, se debe reducir la dosis de docetaxel a 65 mg/m2 en los siguientes ciclos. Para los ajustes de dosis con cisplatino, ver la información de prescripción del fabricante. En
combinación con capecitabina: Para los ajustes de dosis de capecitabina, ver la ficha técnica de capecitabina. En pacientes que desarrollen por primera vez toxicidad en Grado 2, que continúa en el
momento del siguiente tratamiento de TAXOTERE/capecitabina, se debe retrasar la administración hasta que se haya resuelto a Grado 0-1, volviendo al 100% de la dosis original. En pacientes que
desarrollan toxicidad en Grado 2 por segunda vez, o toxicidad en Grado 3 por primera vez, en cualquier momento del ciclo de tratamiento, la administración debe retrasarse hasta que se haya resuelto
a Grado 0-1, continuando el tratamiento con 55 mg/m2 de TAXOTERE. En caso de aparición de subsiguientes toxicidades o toxicidad en Grado 4, interrumpir la administración de TAXOTERE. Para las
modificaciones posológicas de trastuzumab, ver la ficha técnica de trastuzumab. Pacientes con alteración hepática: En pacientes que tengan elevaciones de las transaminasas (GOT y/o GPT) >1,5
veces el límite superior del rango normal (LSN) y de la fosfatasa alcalina >2,5 veces el LSN, la dosis recomendada de docetaxel es de 75 mg/m2. En pacientes con la bilirrubina sérica por encima del
LSN y/o GOT y GPT superiores a 3,5 veces el LSN, asociado con fosfatasa alcalina superior a 6 veces el LSN, el docetaxel no debe ser utilizado a menos que esté estrictamente indicado y no puede
recomendarse ninguna reducción de dosis Niños: La seguridad y efectividad en niños no ha sido establecida Ancianos: No hay instrucciones especiales para su uso en ancianos. Cuando está en
combinación con capecitabina, en los pacientes a partir de los 60 años de edad se recomienda una reducción de la dosis de capecitabina al 75% (ver la ficha técnica de capecitabina)
Contraindicaciones. Reacciones de hipersensibilidad frente al principio activo o a cualquiera de los excipientes. No debe ser utilizado en pacientes con recuento basal de neutrófilos inferior a 1.500
células/mm3. No debe ser utilizado en mujeres embarazadas o durante el periodo de lactancia ni en pacientes con alteración hepática severa. Las contraindicaciones de otros fármacos se aplican
asimismo a la asociación con docetaxel Advertencias y precauciones especiales de empleo. En cáncer de mama y de pulmón no microcítico, la premedicación con un corticosteroide oral, como
dexametasona 16 mg por día (8 mg BID) durante 3 días, comenzando un día antes de la administración de docetaxel, si no está contraindicada, puede reducir la incidencia y severidad de la retención
de fluidos, así como la gravedad de las reacciones de hipersensibilidad. Para el cáncer de próstata, la premedicación es oral 8 mg de dexametasona, 12 horas, 3 horas y 1 hora antes de la infusión
de docetaxel Hematología: La neutropenia es la reacción adversa más frecuente. La mediana de los días hasta el nivel más bajo de los neutrófilos fue a los 7 días, aunque este intervalo puede ser
más corto en pacientes fuertemente pretratadas. Debe realizarse monitorización frecuente de recuentos sanguíneos completos a todas las pacientes. Las pacientes serán tratadas de nuevo con
docetaxel cuando la recuperación de los neutrófilos se sitúe en un nivel ≥ 1500 células/mm3. En los casos de neutropenia grave (<500 células/mm3 durante 7 días o más), se recomienda reducir la
dosis durante el curso de tratamientos subsiguientes o adoptar las medidas sintomáticas adecuadas que se han recomendado Reacciones de hipersensibilidad: Debido al riesgo de reacciones de
hipersensibilidad, las pacientes deberán ser vigiladas muy de cerca, especialmente durante la primera y segunda perfusión. Las reacciones de hipersensibilidad pueden aparecer pocos minutos
después de iniciarse la perfusión, por lo que deberá disponerse de los medios para el tratamiento de la hipotensión y del broncoespasmo. Si aparecen reacciones de hipersensibilidad, los síntomas
menores, como sofocos o reacciones cutáneas localizadas, no requieren la interrupción del tratamiento. Sin embargo, las reacciones severas como hipotensión grave, broncoespasmo o rash/eritema
generalizado, requieren la interrupción inmediata del tratamiento y un tratamiento apropiado. Los pacientes que desarrollen reacciones graves de hipersensibilidad no deberán volver a ser tratadas
con docetaxel Reacciones cutáneas: Se ha observado eritema cutáneo localizado en las extremidades con edema seguido de descamación. Se han notificado síntomas graves tales como erupciones
seguidas de descamación que han conducido a la interrupción o supresión del tratamiento Retención de fluidos: Los pacientes con retención severa de fluidos, como derrame pleural, derrame
pericárdico y ascitis, deben ser estrechamente monitorizadas Alteraciones hepáticas: Pacientes tratados con 100 mg/m2 de docetaxel en monoterapia y con transaminasas (GOT y/o GPT) por encima
de 1,5 veces el LSN y concurrentemente con fosfatasa alcalina >2,5 veces el LSN, existe un mayor riesgo de reacciones adversas graves. La dosis recomendada en pacientes con elevación de las
pruebas de función hepática es de 75 mg/m2 de docetaxel y deberán realizarse las pruebas de función hepática basalmente y antes de cada ciclo. Además, el docetaxel no debe ser utilizado a menos
que esté estrictamente indicado y no se recomienda ninguna reducción de dosis, en pacientes con bilirrubina sérica mayor al LSN y/o GOT y GPT >3,5 veces el LSN de forma concurrente con fosfatasa
alcalina >6 veces el LSN. No disponemos de datos en pacientes con alteración de la función hepática tratados con docetaxel en terapia combinada. Pacientes con insuficiencia renal: No se dispone
de datos en pacientes con la función renal gravemente alterada tratados con docetaxel. Sistema nervioso: El desarrollo de neurotoxicidad periférica grave requiere una reducción de dosis. Toxicidad
cardiaca: Se ha descrito fallo cardíaco en pacientes que reciben TAXOTERE en combinación con trastuzumab, en particular después de quimioterapia con antraciclina (doxorubicina o epirubicina).
Puede ser de moderado a grave y se ha asociado con muerte. Cuando los pacientes son susceptibles de tratamiento con TAXOTERE en combinación con trastuzumab, deben someterse a una
evaluación cardiaca basal. La función cardiaca de ser monitorizada incluso durante el tratamiento (por ej., cada tres meses) para facilitar la identificación de los pacientes que pueden desarrollar una
disfunción cardiaca. Para más detalles, ver la ficha técnica de trastuzumab. Otras: Deberán tomarse medidas de contracepción durante el tratamiento y al menos durante tres meses después de su
finalización. Precauciones adicionales para utilizar en el tratamiento adyuvante de cáncer de mama: Neutropenia comprometida. Debe considerarse el uso de G-CFS y una reducción de dosis en los
pacientes que presenten neutropenia comprometida (neutropenia prolongada, neutropenia febril o infección). Reacciones gastrointestinales. Síntomas tempranos como dolor y sensibilidad abdominal,
fiebre, diarrea, con o sin neutropenia pueden ser manifestaciones tempranas de toxicidad gastrointestinal grave y deben ser valoradas y tratadas de forma inmediata. Fallo cardiaco congestivo Los
pacientes deben ser monitorizados para detectar síntomas de fallo cardiaco congestivo durante la terapia y durante el periodo de seguimiento. Leucemia. En las mujeres que reciban TAXOTERE,
doxorubicina y ciclofosfamida (TAC), el riesgo de leucemia mieloide aguda es comparable al riesgo observado en otras terapias que contienen otra antraciclina/ciclofosfamida. Pacientes con 4 ó +
nódulos. La relación beneficio/riesgo para TAC en pacientes con 4 ó + nódulos no está completamente definida en el análisis intermedio. Ancianos. No hay datos disponibles en pacientes mayores
de 70 años de edad en tratamiento con TAXOTERE combinado con doxorubicina y ciclofosfamida. De los 333 pacientes tratados con TAXOTERE cada tres semanas en un estudio de cancer de próstata,
209 pacientes de 65 años de edad o mayor y 68 pacientes fueron mayores de 75 años. En pacientes tratados con TAXOTERE cada tres semanas, la incidencia de los cambios en las uñas relacionados
se produjo en un ≥10 % mayor en pacientes de 65 años de edad o superior comparado con los pacientes jóvenes. La incidencia de fiebre relacionada, diarrea, anorexia y enema periférico apareció
en ≥ 10 % superior en pacientes de 75 años o más frente a los de menos de 65 años. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. No se han realizado estudios clínicos
específicos. Estudios in vitro han mostrado que el metabolismo del docetaxel puede ser modificado por la administración concomitante de compuestos que inducen, inhiben o son metabolizados por
el citocromo P450 3A. La unión del docetaxel a proteínas es elevada (>95%), de modo que no se ve afectada en caso de administrar otros medicamentos con fuerte unión a proteínas. La
farmacocinética de docetaxel, doxorubicina y ciclofosfamida no se ve afectada por su administración conjunta. Datos escasos procedentes de un estudio no controlado sugieren una interacción entre
docetaxel y carboplatino. Cuando está en combinación con docetaxel, el aclaramiento de carboplatino es un 50% mayor que el valor obtenido con carboplatino en monoterapia. La farmacocinética
de docetaxel en presencia de prednisona se estudió en pacientes con cancer de próstata metastásico. El docetaxel se metaboliza en el CYP3A4 y la prednisona se sabe que induce al CYP 3A4. No
se han observado efectos estadísticamente significativos de la prednisona sobre la farmacocinética de docetaxel. Embarazo y lactancia. Al igual que otros medicamentos citotóxicos, el docetaxel
puede causar daño fetal cuando se administra a mujeres embarazadas. No debe ser utilizado durante el embarazo. Debido a reacciones adversas potenciales sobre los niños lactantes, la lactancia
debe ser interrumpida durante el tratamiento Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Es improbable que afecte a la capacidad para conducir o utilizar maquinaria
Reacciones adversas. La frecuencia de las reacciones se definen como: muy frecuentes (>1/10); frecuentes (>1/100, <1/10); nada frecuentes (>1/1.000, <1/100); escasas (>1/10.000, <1/1.000)
y muy escasas (<1/10.000) Neoplasmas benignos y malignos (incluidos quistes y pólipos): Se diagnosticó leucemia a dos pacientes en la mediana del tiempo de seguimiento de 55 meses y un caso
de leucemia fue comunicado después del periodo de seguimiento. No se han detectado casos de síndrome mielodisplásico. Trastornos de la sangre y del sistema linfático: Se ha comunicado supresión
de la médula ósea y otras reacciones adversas hematológicas. TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: neutropenia, anemia, infecciones (incluyendo sepsis y neumonía, mortal en un
1,7%) y neutropenia febril. Frecuentes: trombocitopenia, infección G3/4 asociada a recuento de neutrófilos <500 células/mm3 y episodios hemorrágicos. Escasos: episodios hemorrágicos asociados
a trombocitopenia G3/4.TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: neutropenia, anemia, infecciones y trombocitopenia. Frecuentes: neutropenia febril. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación
con doxorubicina: Muy frecuentes: neutropenia, anemia, infecciones, neutropenia febril y trombocitopenia. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con cisplatino: Muy
frecuentes: neutropenia, anemia, fiebre en ausencia de infección, trombocitopenia e infecciones. Frecuentes: neutropenia febril. TAXOTERE 100mg/m2 en
combinación con trastuzumab: Muy frecuentes: neutropenia, neutropenia febril (incluye neutropenia asociada con fiebre y uso de antibióticos) o sepsis neutropénica,
nasofaringitis. La toxicidad hematológica aumentó en los pacientes que recibieron trastuzumab y docetaxel, en comparación con docetaxel solo. También aumentó
la incidencia de neutropenia febril/sepsis neutropénica en los pacientes tratados con trastuzumab y docetaxel. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con
capecitabina: Muy frecuentes: neutropenia y anemia. Frecuentes: trombocitopenia. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Muy
frecuentes: neutropenia, anemia e infección. Frecuentes: trombocitopenia, neutropenia febril y epistaxis. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y
ciclofosfamida: Muy frecuentes: anemia, neutropenia, fiebre en ausencia de infección, trombocitopenia, infección, neutropenia febril e infección neutropénica. No
hubo muertes por sepsis. Trastornos del sistema inmunológico: Las reacciones de hipersensibilidad aparecen generalmente unos pocos minutos después del
comienzo de la perfusión con docetaxel y fueron, generalmente, de leves a moderadas. Los síntomas comunicados con mayor frecuencia fueron enrojecimiento,
rash con o sin prurito, rigidez torácica, dolor de espalda, disnea y fiebre o escalofríos por el fármaco. Reacciones graves caracterizadas por hipotensión y/o

broncoespasmo o rash/eritema generalizado, se resolvieron tras la interrupción del tratamiento y la terapia adecuada. Las reacciones de
hipersensibilidad fueron muy frecuentes con el tratamiento de TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia y TAXOTERE 75mg/m2 en combinación
con cisplatino y fueron frecuentes en el caso de TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia, TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina
y TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona.TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida:
muy frecuente. Trastornos del tejido de la piel y subcutáneos: Se han observado reacciones cutáneas reversibles y se consideraron
generalmente como de débiles a moderadas. Las reacciones se caracterizaron por rash, con erupciones localizadas, principalmente en manos
y pies, aunque también en los brazos, cara o tórax y se asociaron con frecuencia a prurito. Generalmente, las erupciones aparecieron en la
semana después de la infusión de docetaxel. Menos frecuentemente, se observaron síntomas graves, como erupciones seguidas de

descamación que raramente ocasionaron la interrupción o supresión del tratamiento con docetaxel. Los trastornos graves en las uñas se caracterizan por hipo- o hiperpigmentación y algunas veces
dolor y onicolisis. Se han comunicado con docetaxel casos muy raros de erupción bullosa, como eritema multiforme o síndrome de Stevens-Johnson, y otros factores concomitantes podrían haber
contribuido en el desarrollo de estos efectos. TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: alopecia, reacciones cutáneas y alteraciones en las uñas. Muy escasos: un caso de alopecia no
reversible al final del estudio. El 73% de las reacciones cutáneas fueron reversibles dentro de los 21 días. TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: alopecia y reacciones cutáneas.
Frecuentes: alteraciones en las uñas. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina: Muy frecuentes: alopecia, alteraciones en las uñas y reacciones cutáneas. TAXOTERE 75mg/m2 en
combinación con cisplatino: Muy frecuentes: alopecia, alteraciones en las uñas y reacciones cutáneas. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuentes: alopecia, eritema, rash
y alteraciones en las uñas. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy frecuentes: síndrome mano-pie, alopecia y trastornos en las uñas. Frecuentes: dermatitis, rash eritematoso,
decoloración de las uñas y onicolisis.TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Muy frecuentes: alopecia y alteraciones en las uñas. Frecuente: rash/descamación.TAXOTERE
75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuentes: alopecia, toxicidad cutánea y alteraciones en las uñas. Se observó que la alopecia continuaba en la mediana del tiempo
de seguimiento de 55 meses en 22 de los 687 pacientes que presentaron alopecia al final de la quimioterapia. Retención de fluidos: Se han comunicado como acontecimientos edema periférico y,
con menor frecuencia, derrame pleural, derrame pericárdico, ascitis y aumento de peso. El edema periférico comienza habitualmente en las extremidades inferiores y puede llegar a ser generalizado
con un aumento de peso de 3 ó más kg. La retención de fluidos es acumulativa en incidencia y en gravedad. TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuente. La mediana de la dosis acumulativa
para interrupción del tratamiento fue de más de 1000 mg/m2 y la mediana del tiempo para la reversibilidad de la retención de fluidos fue de 16,4 semanas (rango de 0 a 42 semanas). El comienzo
de la retención severa o moderada se retrasa (mediana de la dosis acumulativa: 818,9 mg/m2 ) en pacientes con premedicación, comparado con los pacientes sin premedicación (mediana de la dosis
acumulativa: 489,7 mg/m2); sin embargo, se ha comunicado en algunos pacientes en los ciclos iniciales de terapia. TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Muy frecuente. TAXOTERE 75mg/m2 en
combinación con doxorubicina: Muy frecuente. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con cisplatino: Muy frecuente. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuentes: edema
periférico y linfoedema. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Muy frecuente. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente:
edema periférico. Nada frecuente: linfoedema. Se observó que el edema periférico continuaba en la mediana del tiempo de seguimiento de 55 meses en 18 de los 112 pacientes que presentaron
edema periférico al final de la quimioterapia. La retención de fluidos no va acompañada de episodios agudos de deshidratación, oliguria o hipotensión. Raramente se han comunicado casos de
deshidratación y de edema pulmonar. Trastornos gastrointestinales: TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: estomatitis, diarrea, náuseas y vómitos. Frecuentes: alteración del gusto,
constipación, dolor abdominal y hemorragia gastrointestinal. Nada frecuente: esofagitis. TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: náuseas, estomatitis, vómitos y diarrea. Frecuente:
constipación. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina: Muy frecuentes: náuseas, estomatitis, diarrea, vómitos y constipación. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con cisplatino: Muy
frecuentes: náuseas, vómitos, diarrea y estomatitis. Frecuente: constipación. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuentes: náuseas, diarrea, vómitos, constipación,
estomatitis, dispepsia y dolor abdominal. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy frecuentes: estomatitis, diarrea, náuseas, vómitos, alteración del gusto, constipación, dolor
abdominal y dispepsia. Frecuentes: dolor abdominal superior y sequedad de boca. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona y prednisolona: Muy frecuentes: náuseas, diarrea,
estomatitis/faringitis, alteraciones del gusto y vómitos. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuentes: náuseas, estomatitis, vómitos, diarrea, alteración del
gusto y constipación. Frecuente: dolor abdominal. Nada frecuente: colitis/enteritis/perforación del intestino grueso. En dos pacientes fue necesario suspender el tratamiento; no se produjo ninguna
muerte debida a estos efectos. Se han comunicado casos raros de deshidratación como consecuencia de acontecimientos gastrointestinales, perforación gastrointestinal, colitis isquémica, colitis y
enterocolitis neutropénica. Se han comunicado casos muy escasos de íleo paralítico y de obstrucción intestinal. Trastornos del sistema nervioso: El desarrollo de neurotoxicidad periférica grave requiere
una reducción de la posología. Los signos neurosensoriales de leves a moderados se caracterizan por parestesia, disestesias o dolor con sensación de quemazón. Los signos neuromotores se
caracterizan, primordialmente, por debilidad.TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes: signos neurosensoriales y signos neuromotores. Se dispone de datos de reversibilidad en el 35,3%
de los pacientes que desarrollaron neurotoxicidad tras el tratamiento con TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia. Estas reacciones fueron espontáneamente reversibles en 3 meses.TAXOTERE 75mg/m2

en monoterapia: Muy frecuentes: signos neurosensoriales. Frecuentes: signos neuromotores. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina: Muy frecuentes: signos neurosensoriales.
Frecuentes: signos neuromotores. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con cisplatino: Muy frecuentes: signos neurosensoriales y signos neuromotores. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con
trastuzumab: Muy frecuentes: parestesia, dolor de cabeza, disgeusia e hipoestesia. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy frecuente: parestesia. Frecuentes: Mareos, dolor de
cabeza y neuropatía periférica. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Muy frecuente: neuropatía sensorial. Frecuente: neuropatía motora. TAXOTERE 75mg/m2 en
combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente: neurosensoriales. Frecuentes: neuromotores, neurocorticales y neurocerebelares. Nada frecuente: síncope. Se observó que los efectos
neurosensoriales continuaban en la mediana del tiempo de seguimiento de 55 meses en 9 de los 73 pacientes que presentaron efectos neurosensoriales al final de la quimioterapia. Se han observado
casos raros de convulsiones o de pérdida transitoria de conocimiento con la administración de docetaxel. Estas reacciones aparecen algunas veces durante la infusión del medicamento. Trastornos
cardiovasculares: TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Frecuentes: disrritmia cardiaca, hipotensión e hipertensión. Nada frecuente: Fallo cardiaco. TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Frecuentes:
disrritmia cardiaca e hipotensión. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina: Frecuentes: fallo cardiaco y disrritmia cardiaca. Nada frecuente: hipotensión. TAXOTERE 75mg/m2 en
combinación con cisplatino: Frecuentes: hipotensión y disrritmia cardiaca. Nada frecuente: fallo cardiaco. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Se ha notificado fallo cardiaco
sintomático en el 2,2% de los pacientes que recibieron TAXOTERE con trastuzumab, comparado con el 0% de los pacientes a los que se les ha dado TAXOTERE solo. En el brazo de TAXOTERE más
trastuzumab, el 64% había recibido una antraciclina como terapia adyuvante, comparado con el 55% en el brazo de docetaxel solo. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy
frecuente: edema en extremidades inferiores. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Frecuente: reducción de la función cardíaca del ventrículo izquierdo. TAXOTERE
75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente: vasodilatación. Frecuente: disrritmia cardiaca e hipotensión. También se ha comunicado fallo cardiaco congestivo. En cada
brazo de tratamiento falleció un paciente debido a fallo cardiaco. Se han comunicado casos raros de infarto de miocardio. Alteraciones vasculares: TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con
doxorubicina y ciclofosfamida: Nada frecuente: Flebitis. Se han comunicado raramente acontecimientos tromboembólicos venosos. Trastornos hepatobiliares: TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia:
Frecuentes: aumento de bilirrubina, fosfatasa alcalina, AST y ALT G3/4. TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Frecuente: aumento de bilirrubina G3/4. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con
doxorubicina: Frecuente: aumento de bilirrubina y fosfatasa alcalina G3/4. Nada frecuente: aumento de AST y ALT G3/4. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con cisplatino: Frecuente: aumento de
bilirrubina y ALT G3/4. Nada frecuente: aumento de AST y fosfatasa alcalina G3/4. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Frecuente: hiperbilirrubinemia. Se ha informado de casos
muy raros de hepatitis. Trastornos del metabolismo y nutrición: la anorexia fue muy frecuente con TAXOTERE 100mg/m2 y 75mg/m2 en monoterapia, mientras que fue frecuente con TAXOTERE
75mg/m2 en combinación con doxorubicina y en combinación con cisplatino. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuente: anorexia y aumento de peso. En el tratamiento
de TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina apareció muy frecuentemente anorexia y disminución del apetito y frecuentemente deshidratación y reducción de peso. TAXOTERE 75mg/m2

en combinación con prednisona o prednisolona: Muy frecuente: anorexia. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente: anorexia y aumento o pérdida de
peso. Trastornos oculares: Se han comunicado casos muy escasos de trastornos visuales transitorios (destellos, luces deslumbrantes, escotoma) que aparecieron normalmente durante la perfusión
del medicamento y en asociación con reacciones de hipersensibilidad. Fueron reversibles al interrumpir la perfusión. Se han notificado con rara frecuencia casos de lagrimeo con o sin conjuntivitis,
como la obstrucción del conducto lagrimal, que trae como consecuencia un lagrimeo excesivo. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuente: aumento del lagrimeo y
conjuntivitis. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy frecuente: aumento del lagrimeo. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Frecuente: lagrimeo.
TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Frecuente: alteración del lagrimeo y conjuntivitis. Trastornos psiquiátricos: TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con
trastuzumab: Muy frecuente: insomnio. Trastornos musculoesqueléticos, óseos y del tejido conjuntivo: TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuente: mialgia. Frecuente: artralgia. TAXOTERE
75mg/m2 en monoterapia: Frecuente: mialgia. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina: Frecuente: mialgia. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con cisplatino: Muy frecuente: mialgia.
TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuentes: mialgia, artralgia, dolor en las extremidades, dolor óseo y dolor en la espalda. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con
capecitabina: Muy frecuentes: mialgia y artralgia. Frecuente: dolor de espalda. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Frecuentes: artralgia y mialgia. TAXOTERE 75mg/m2

en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente: mialgia y artralgia. Trastornos respiratorios, toráxicos y mediastínicos: TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia: Muy frecuente: disnea.
TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuente: epistaxis, dolor faringolaríngeo, disnea, tos y rinorrea. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy frecuente:
dolor de garganta. Frecuentes disnea, tos, epistaxis. TAXOTERE 75 mg/m2 en monoterapia: Frecuentes: disnea y tos. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy
frecuente: tos. Rara vez se han comunicado casos de síndrome agudo de distrés respiratorio, neumonía intersticial y fibrosis pulmonar. Trastornos del aparato reproductor y de la mama: TAXOTERE
75mg/m2 en combinación con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente: Amenorrea. Se observó que la amenorrea continuaba en la mediana del tiempo de seguimiento de 55 meses en 133 de
los 233 pacientes que presentaron amenorrea al final de la quimioterapia. Trastornos generales y condiciones en el punto de administración: Las reacciones en el lugar de la inyección fueron
generalmente leves y consistieron en hiperpigmentación, inflamación, enrojecimiento o sequedad de la piel, flebitis o extravasación y tumefacción de la vena. TAXOTERE 100mg/m2 en monoterapia:
Muy frecuentes: astenia y dolor. Frecuentes: reacciones en el lugar de la infusión y dolor torácico sin ninguna implicación cardiaca o respiratoria. TAXOTERE 75mg/m2 en monoterapia: Muy frecuentes:
astenia y dolor. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con doxorubicina: Muy frecuente: astenia y dolor. Frecuentes: reacciones en el lugar de la infusión. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con
cisplatino: Muy frecuente: astenia. Frecuentes: reacciones en el lugar de la infusión y dolor. TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuente: astenia, piresis, fatiga, inflamación
de la mucosa, dolor, síntomas catarrales, dolor torácico y rigidez. Frecuente: letargo. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con capecitabina: Muy frecuentes: astenia, pirexia, fatiga y debilidad.
Frecuentes: dolor en extremidades, letargia, dolor y candidiasis oral. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación con prednisona o prednisolona: Muy frecuente: fatiga. TAXOTERE 75mg/m2 en combinación
con doxorubicina y ciclofosfamida: Muy frecuente: astenia. Raramente se han comunicado fenómenos de recuerdo de radiación. Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de
procedimientos terapéuticos: TAXOTERE 100mg/m2 en combinación con trastuzumab: Muy frecuente: toxicidad en las uñas Sobredosis. En caso de sobredosificación, el paciente deberá ingresar en
una unidad especializada y las funciones vitales serán monitorizadas muy estrictamente. No existe antídoto conocido contra la sobredosificación con docetaxel. Las complicaciones más precoces e
importantes pueden consistir en depresión medular, neurotoxicidad periférica y mucositis Lista de excipientes. Vial de TAXOTERE: polisorbato 80. Vial de disolvente: etanol en agua para inyección
Período de validez. Viales de TAXOTERE 20 mg: 24 meses. Viales de TAXOTERE 80 mg: 36 meses. Precauciones especiales de conservación. Los viales deben ser almacenados entre 2ºC y 25ºC
y protegidos de la luz directa. Solución de premezcla: contiene 10 mg/ml de docetaxel y debe ser utilizada inmediatamente después de la preparación; no obstante, se ha demostrado la estabilidad
química y física de la solución premezcla durante un periodo de 8 horas cuando se almacena entre 2 y 8ºC ó a temperatura ambiente. Solución para perfusión: La solución para perfusión debe ser
utilizada dentro de un periodo de 4 horas a temperatura ambiente. Preparación para la administración intravenosa: a) Preparación de la solución premezcla (10 mg/ml de docetaxel): si se almacena
TAXOTERE en el refrigerador, sacar el número necesario de envases y dejar en reposo 5 minutos a temperatura ambiente. Extraer de forma aséptica todo el contenido del vial de disolvente para
TAXOTERE, utilizando una jeringa con una aguja incorporada. Inyectar todo el contenido en el vial correspondiente de TAXOTERE. Retirar la jeringa y la aguja y mezclar manualmente invirtiendo
repetidas veces durante al menos 45 segundos. No agitar. Dejar reposar 5 minutos a temperatura ambiente y comprobar que la solución es homogénea y clara. Aunque la solución se utilizará
inmediatamente después de la preparación, se ha demostrado la estabilidad química y física de la solución premezcla durante un periodo de 8 horas cuando se almacena entre 2 y 8ºC ó a temperatura
ambiente b) Preparación de la solución de perfusión: se necesitará más de un vial de premezcla para obtener la dosis requerida para el paciente. Utilizar jeringas graduadas, con una aguja, de manera

aséptica para extraer el volumen correspondiente de la premezcla, que contiene 10 mg/ml de docetaxel, basándose en la dosis requerida para el paciente, expresada
en mg. Por ejemplo, para una dosis de 140 mg de docetaxel serían necesarios 14 ml de la solución premezcla. Inyectar el volumen necesario de premezcla en una bolsa
o un frasco de infusión de 250 ml, que contenga solución de glucosa al 5% o solución de cloruro de sodio al 0,9%. Si se requiere una dosis de más de 200 mg de
docetaxel, utilizar un volumen mayor de excipiente de la infusión, de manera que no se obtenga una concentración superior a 0,74 mg/ml de docetaxel. Mezclar
manualmente la bolsa o el frasco de infusión con un movimiento rotatorio. La solución de perfusión de TAXOTERE debe ser utilizada dentro de un periodo de 4 horas y
debe ser administrada de forma aséptica en 1 hora de perfusión a temperatura ambiente y en condiciones normales de luz. Como todos los productos de administración
parenteral, la solución premezcla y la solución de perfusión de TAXOTERE se deben inspeccionar visualmente antes de su uso; se deberán desechar las soluciones donde
se observa la formación de precipitado. Observación: Todos los materiales utilizados para la dilución y administración deben ser desechados, de acuerdo con las normas
estándar. Titular: Aventis Pharma, S.A., 20 ave. Raymond Aron, 92165 Antony Cedex, Francia. Comercializador. Aventis Pharma, S.A., Avda. de Leganés 62, 28925
Alcorcón (Madrid). Uso Hospitalario. CONSULTE LA FICHA TÉCNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBIR. Enero 2005. Presentaciones Taxotere 20 mg P.V.P. 186,03
€, P.V.P. IVA4 193,47 €, Taxotere 80 mg P.V.P. 592,56 €, P.V.P. IVA4 616,26 €.
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liberación de citocinas. Desde un punto de vista etiopa-
togénico, otra potencial diana serían las citocinas
antiinflamatorias como IL-12 o IL-15. El papel del 
IGF-1 como inductor de hipertrofia muscular también
se encuentra bajo investigación (73).

CONCLUSIONES

Al abordar el manejo del síndrome anorexia-caquexia
no sólo nos enfrentamos a cuestiones puramente médicas
o biológicas sino que los principios éticos de autonomía,
beneficencia y justicia están siempre muy presentes en la
toma de decisiones terapeúticas (10). El planteamiento
desde la esfera psicológica y social es igual de importante
que los aspectos físicos dentro del concepto global la
calidad de vida que se persigue en los pacientes (74).

Asimismo, la perspectiva farmacoeconómica en un sín-
drome importante también por su frecuencia, como es este,
no debe ser olvidada. Centrando los esfuerzos no sólo en
los tratamientos farmacológicos y optimizando todos los
recursos al  alcance, es posible lograr un tratamiento razo-

nable en muchos pacientes (75). Se trata de individualizar
las decisiones y contemplar las dimensiones del síndrome
en su conjunto para obtener los mejores resultados.

El conocimiento de los mecanismos bioquímicos bási-
cos que subyacen a la CT es esencial para diseñar las
estrategias de acción desde el punto de vista tanto del
diseño de nuevas moléculas activas como de los soportes
nutricionales más adecuados (77). Para dar aplicabilidad
práctica a estos avances es necesario el diseño de ensayos
clínicos adecuados para demostrar su utilidad, así como
correctos instrumentos de medida que hagan objetivos y
reproductibles los resultados. Es posible que la combina-
ción de varias estrategias sea posible y beneficiosa.
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RESUMEN
Según las expectativas de la OMS, veinte millones de per-

sonas tendrán cáncer en el año 2020, de la cuales un 50-60%
fallecerán a pesar de los diferentes tratamientos. Estas perso-
nas se enfrentarán en algún momento de su evolución con la
muerte, con el proceso que la antecede y con la necesidad de
una terapéutica paliativa. 

La atención integral al paciente oncológico representa una
visión esencial y prioritaria en el tratamiento del cáncer, y
debe estar presente desde el mismo momento del diagnóstico
y con especial énfasis en las fases avanzadas y terminales. El
control de los síntomas es una parcela fundamental de nuestro
quehacer, no sólo como una exigencia ética, sino porque
supone un claro factor pronóstico en nuestros enfermos. Des-
de hace más de una década la OMS acentúa la necesidad de
atender de manera prioritaria a la calidad de vida de los
pacientes con cáncer durante todas las fases del tratamiento
oncológico, teniendo en cuenta que los factores que disminu-
yen dicha calidad de vida son múltiples y están presentes des-
de el diagnóstico de la enfermedad, y recomiendan una inter-
vención conjunta y precoz de los tratamientos oncológicos
con “intención curativa” y los tratamiento “sintomáticos y de
soporte” haciendo especial hincapié en el control del dolor, la
astenia y el binomio ansiedad-depresión. Es la llamada
“medicina paliativa” del paciente neoplásico, hoy también
denominada “cuidados continuos”. 

Consideramos de especial importancia el desterrar el con-
cepto de “paciente terminal”, y ofrecer al enfermo oncológico
“cuidados continuos” que mejoran no sólo su calidad de vida,
sino también su pronóstico y supervivencia, aplicados desde
el primer momento en que se diagnostica su enfermedad.
Dentro de los cuidados continuos coexisten diferentes actua-
ciones para lograr un control sintomático adecuado a las
necesidades de cada paciente. Los “tratamientos de soporte”
hacen referencia a aquellos que se integran asistencialmente
para la mejora de los síntomas y el apoyo social a los pacien-
tes y sus cuidadores en cualquiera de las fases de la enferme-
dad, siendo aplicados de forma concomitante con las terapias
específicas antineoplásicas. La medicina paliativa define
aquellas actuaciones que mejoran la calidad de vida de aque-

ABSTRACT
According to WHO expectations twenty million people

will have cancer by the year 2020, and 50-60% of these will
die in spite of the various therapies available. These individu-
als will have to confront death, the preceeding process, and
the need for palliative treatment some time during the course
of their disease.

Integral care for cancer patients represents an essential,
priority approach to cancer therapy, and must be present
from the very time of diagnosis, and particularly in late and
end-stage disease. Symptom control is a fundamental part of
our practice, not only as an ethical demand but because it is
a clear prognostic factor for our patients. For more than a
decade WHO has emphasized the need to prioritarily care for
the quality of life of cancer patients in all stages of cancer
treatment –bearing in mind that factors decreasing quality of
life are manifold and exist since diagnosis– and suggested an
early, joint administration of “curative-intent” cancer thera-
pies and “symptomatic, support” treatments, with an empha-
sis on the control of pain, asthenia, and the binomy anxiety-
depression.

We consider particularly important that the “end-stage
patient” concept be banned, and that cancer patients are
offered “ongoing care” to improve not only their quality of
life, but also their prognosis and survival starting as early as
the time of diagnosis. Ongoing care includes various
approaches to adequate symptom control regarding individ-
ual patient needs. “Support care” refers to measures inte-
grated in care in order to improve symptoms and social sup-
port for both patients and caregivers in any stage of disease,
and administered concomitantly with specific antineoplastic
treatments. “Palliative care” refers to measures improving
quality of life for patients and family members coping with
the problems associated with life-threatening conditions by
means of the prevention and relief of suffering through the
early identification, assessment and management of pain, and
of other physical, psychological, social, and spiritual issues.
Finally, “end-stage care” includes measures usually applied
when death is impending, particularly focusing on the physi-
cal and psychological symptoms, as well as on the spiritual
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INTRODUCCIÓN

La medicina paliativa de nuestros días nace del reco-
nocimiento, en gran parte debido al movimiento hospi-
ce, de la problemática del enfermo terminal oncológico.
Su objetivo es aliviar las manifestaciones de las enfer-
medades oncológicas mediante el tratamiento sintomá-
tico y de soporte del enfermo, y mejorar la calidad de
vida durante el periodo que resta de ella (1,2). Se trata
de lo que ahora también se denomina “cuidados conti-
nuos” en todas las fases evolutivas de la enfermedad
neoplásica y no sólo en la terminalidad. Por sus caracte-
rísticas, ha sido en torno al paciente con cáncer avanza-
do donde se ha desarrollado este movimiento, aunque
no puede considerarse exclusivamente suyo.

Desde hace más de veinte años venimos defendiendo
y afirmando que la medicina paliativa en el enfermo con
cáncer, es decir, el tratamiento sintomático y de soporte
del enfermo oncológico, no es incompatible con los tra-
tamientos específicos antitumorales con intención cura-
tiva o de aumento de la supervivencia, y durante las
diferentes etapas de la evolución de la enfermedad neo-
plásica van a poder coexistir (Fig. 1). No obstante, la
medicina sintomática y de soporte adquieren toda su
importancia cuando se llega a la fase de enfermedad
neoplásica progresiva irreversible, que abarca los enfer-
mos preterminales y los terminales, aquellos en los que
ya no se puede ofrecer un tratamiento curativo (3,4).

El mayor avance de la medicina paliativa ha sido
ofrecer una actitud positiva frente al enfermo (5). Los
objetivos concretos son: aliviar y prevenir los síntomas
secundarios a la enfermedad, asegurar el sueño y el des-
canso del enfermo y la familia, aumentar la comunica-
ción y la actividad física del paciente, informar veraz-
mente y de forma continua no traumática sobre la
enfermedad, disminuir los sentimientos de culpa y de
inutilidad del enfermo, y procurar una asistencia conti-
nuada (6,7). Para ello es preciso establecer diagnóstico

de enfermedad terminal, establecer objetivos realistas,
lograr una comunicación adecuada con la familia y el
enfermo, elegir tratamientos con poca morbilidad y evi-
tar efectos adversos peores que los síntomas que inten-
tamos paliar (8).

El programa de asistencia a estos pacientes debe
abarcar de forma global su problemática, no sólo la
paliación de los síntomas físicos, sino también la esfera
psicológica, social y espiritual. En un estudio en pacien-
tes con cáncer durante el último mes de vida se recogie-
ron las necesidades insatisfechas en diferentes áreas
(física, emocional, actividad diaria, económica, nutri-
ción, social, familiar, etc.) a través de sus familiares,
apareciendo en primer lugar la necesidad de ayuda para
la actividad diaria (42%) y en segundo lugar el área
emocional (21%) y el área física (21%) (9).

La asistencia a este tipo de enfermos posee una serie
de características propias que conviene señalar (Tabla
I). El control sobre las diferentes decisiones terapéuti-
cas, que en estadios iniciales viene dado en parte por la
neoplasia, debe pasar por el enfermo (10). La necesidad
de pruebas diagnósticas, tan habitual en la medicina
curativa, está limitada en el enfermo terminal. Es fre-
cuente la coincidencia de varios síntomas en el mismo
enfermo y la existencia de varios factores etiológicos en
el mismo síntoma. No todos los síntomas del paciente
con cáncer deben atribuirse invariablemente a este, sino
que pueden deberse al tratamiento, a otra patología o
tener una base psicológica. Sólo una historia clínica
correcta nos permitirá afrontar adecuadamente el diag-
nóstico diferencial y el tratamiento.

En la mayoría de los casos los tratamientos serán no
específicos frente a la enfermedad, aunque en situacio-
nes determinadas estarán indicados tratamientos especí-
ficos antitumorales (cirugía, radioterapia, quimioterapia
u hormonoterapia) (8,11,12).

El dolor es el síntoma más frecuente recogido por la
literatura en la enfermedad neoplásica progresiva. Está

llos pacientes y sus familiares que se enfrentan a problemas
asociados con enfermedades amenazantes para la vida a tra-
vés de la prevención y el alivio del sufrimiento por medo de
la identificación temprana con evaluación y tratamiento del
dolor y otros problemas físicos, psicológicos, sociales y espi-
rituales. Por último, los “cuidados en la etapa final” son aque-
llos que tiene lugar cuando la muerte es inminente, con espe-
cial atención a los síntomas físicos, psíquicos y necesidades
espirituales de los pacientes y sus familiares. Se debe enten-
der cada una de estas etapas de tratamiento como un continuo
con posibilidad de vuelta, ya que los pacientes pueden reque-
rir en función de sus diferentes necesidades un tipo u otro de
atención.

El tratamiento debe contemplar la atención integral del
paciente teniendo en cuenta los aspectos físicos, emocionales,
sociales y espirituales de forma individualizada y el propio
paciente debe decidir sobre todas las actuaciones a realizar. 

PALABRAS CLAVE: Medicina paliativa. Cuidados conti-
nuos. Cáncer. Dolor. Sedación.

needs of both patients and their families. All of these manage-
ment stages should be considered a two-way continuum,
since patients may require a specific type of care according
to their various needs.

Treatment should include a tailored, integral care sched-
ule for physical, emotional, social, and spiritual concerns,
and every patient must decide on measures to be attempted.

KEY WORDS: Palliative care. Ongoing care. Cancer. Pain.
Sedation.
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presente en el 60% al 87% de los pacientes terminales
(13). Oster y cols. encontraron con más frecuencia la
presencia de dolor en pacientes terminales oncológicos
que en los no oncológicos (14), aunque existe contro-
versia al respecto (15). La tabla II presenta otros sínto-
mas frecuentes en pacientes terminales con cáncer
(5,16-19).

A continuación revisaremos la etiología y el trata-
miento de alguno de estos síntomas.

TABLA I

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA EN EL PACIENTE TERMINAL

1. Valoración y tratamiento de la ansiedad-depresión
2. Tratamiento adecuado del dolor
3. Atención completa durante el día
4. Valoración y tratamiento de cada uno de los síntomas

DOLOR

El dolor se define habitualmente como una experien-
cia emocional y sensorial desagradable, asociada a un
daño tisular real o potencial, o descrita en función de
dicho daño (20). Siempre es un fenómeno subjetivo,
único para cada enfermo, y la percepción del mismo
está modulada por el estado anímico y el significado
negativo que este síntoma tiene. El concepto del “dolor
total” introducido por Saunders define el desgarro pro-
ducido por la situación global del paciente oncológico,
tanto por aspectos emocionales (ansiedad, temores, pro-
yecto de vida…), aspectos físicos, sociales o económi-
cos, que causan sufrimiento a la persona (5). Esto impli-
ca que el sufrimiento vaya más allá del control y
tratamiento del dolor, lo cual significa y obliga a una

valoración adecuada y constante de los aspectos físicos,
psicológicos y de comportamiento del paciente, como
veremos más adelante.

El dolor es el síntoma más frecuente en los pacientes
con cáncer. La incidencia del dolor varía según la enfer-
medad neoplásica. Es muy frecuente en tumores óseos,
cáncer de cabeza y cuello, cáncer gástrico y cáncer
genitourinario, siendo raro en leucemias y linfomas (21-
23). El dolor en el paciente oncológico es fundamental-
mente crónico y el objetivo terapéutico debe ser no sólo
disminuir el dolor, sino también prevenirlo. No todo

TRATAMIENTO
ESTÁNDAR

ENSAYO
CLÍNICO

1ª FASE DE LA ENFERMEDAD

2ª FASE DE LA ENFERMEDAD

3ª FASE DE LA ENFERMEDAD

Contraindicación del tratamiento
Fracaso del tratamiento estándar
Buen estado general
Preterminal

Enfermedad neoplásica
Progresiva irreversible

ASISTENCIA
PALIATIVA
GLOBAL

Sintomática

Rehabilitación: Física
Psicológica
Social
Familiar
etc.

TABLA II

SÍNTOMAS FRECUENTES EN EL ENFERMO TERMINAL

Anorexia
Astenia
Boca seca/estomatitis
Constipación
Confusión
Death Rattle
Decúbitos
Debilidad
Depresión
Diarrea
Disfagia
Disnea
Dolor
Edemas
Hemorragia tumoral
Hipo
Insomnio
Prurito
Síntomas urinarios
Tos

Fig. 1. Etapas de la evolución de la enfermedad neoplásica.
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síndrome doloroso en el paciente con cáncer se debe a
la enfermedad neoplásica y habrá que tenerlo presente
en el diagnóstico diferencial. Las causas de dolor en
estos pacientes se pueden dividir en tres categorías: sín-
dromes dolorosos directamente producidos por el cán-
cer (78%), síndromes secundarios al tratamiento (19%)
y síndromes dolorosos coincidentes (3%) (24).

Se pueden distinguir varios tipos de dolor según su
fisiopatología (somático, visceral, o por deaferencia-
ción), que tienen importancia por sus implicaciones
terapéuticas (25). Por otra parte, es importante destacar
que en un mismo paciente pueden darse distintos tipos
de dolor y con localización anatómica diferente. El
dolor somático es constante, sordo, mordiente, bien
localizado (por ejemplo, metástasis óseas). El dolor vis-
ceral está pobremente localizado, descrito como una
presión, profundo o comprensivo, y a menudo se refiere
a una zona cutánea (por ejemplo, metástasis hepáticas).
El dolor por deaferenciación es paroxístico con sensa-
ción de ardor y quemazón, asociado con frecuencia a
alodinia (por ejemplo, plexopatía branquial en el tumor
de Pancoast). 

Para lograr un tratamiento eficaz del dolor en el
enfermo oncológico es importante hacer una historia
clínica detallada y un examen físico minucioso, evaluar
el estado psicológico del paciente, valorar el tipo de
dolor, la intensidad (según la Escala Visual Analógica
del Dolor –EVA–) y la etiología.

En el tratamiento del dolor crónico podemos distin-
guir un tratamiento sintomático (farmacológico y quirúr-
gico) y en casos seleccionados un tratamiento específico
antitumoral. Pero en nuestro tiempo, el manejo interdis-
ciplinario de estos pacientes obliga a considerar también
el concepto de “dolor total” (26). Es indudable que en
toda experiencia dolorosa conviven aspectos objetivos-
cognitivos (nocicepción) y aspectos subjetivos-afectivos
(factores psicológicos, sociales, espirituales, amenaza de
tiempo, recursos), responsables finales del sufrimiento
de la persona (27). Estudios realizados demuestran que
los pacientes en situación de terminalidad a las que los
días se le pasan más cortos son aquellos que no tienen o
tienen poco dolor, dan un significado a su vida o a lo que
les está ocurriendo, utilizan diversas estrategias que les
ayudan a hacer frente a su situación, tienen una mayor
aceptación de sus situación, y se sienten mejor y sufren
menos (28-30). Las personas que no tiene dolor no se
sienten tan tristes, tan desesperanzadas y/o nerviosas. El
equipo médico debe no sólo potenciar la utilización de
diferentes estrategias para hacer frente al dolor, sino ade-
más disminuir o aliviar la amenaza realizando un ade-
cuado control de síntomas y efectos secundarios de los
tratamientos, informando, clarificando dudas y reestruc-
turando creencias erróneas (28,31).

Dentro de las medidas generales no farmacológicas
que pueden ayudar a controlar el dolor, fácilmente apli-
cables, se incluyen la actuación sobre el componente
afectivo del dolor, modificaciones del estilo de vida
(posiciones cómodas), modificar el umbral del dolor
(distracción, compañía) o técnicas psicológicas especí-
ficas como la relajación.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

El tratamiento farmacológico del dolor se fundamenta
en el uso escalonado de analgésicos menores no opiáce-
os, de analgésicos menores opiáceos y de analgésicos
mayores (Tabla III), asociados o no a fármacos adyuvan-
tes (antidepresivos, fenotiacinas, esteroides…) (32-34).

TABLA III

TRATAMIENTO ESCALONADO DEL DOLOR

Opiáceos mayores
± Analgésicos no opiáceos
± Fármacos adyuvantes

Opiáceos menores
± Analgésicos no opiáceos
± Fármacos adyuvantes

Analgésicos no opiáceos
± Fármacos adyuvantes

Para el control del dolor se recomienda seguir las
indicaciones de la escalera analgésica de la OMS. Sin
embargo, este esquema clásico no es válido para todo
tipo de dolor. El dolor según su respuesta a opiáceos
puede clasificarse en: dolor insensible, dolor parcial-
mente sensible, dolor sensible pero donde no se deben
usar, dolor sensible (33). Con esta clasificación se
intenta mostrar que no siempre los analgésicos opiáceos
están indicados, y en ocasiones es un error usarlos.

El dolor por deaferenciación, espasmo muscular, dis-
tensión gástrica o por tenesmo rectal no van a responder
a opiáceos, por lo que es necesaria la medicación coad-
yuvante como los antidepresivos o anticonvulsivantes,
relajantes musculares o fisioterapia. El dolor óseo, por
compresión nerviosa o por compresión de una masa
tumoral, es sólo parcialmente sensible a opioides, por lo
que es preciso asociarlo siempre a AINE (antiinflamato-
rios no esteroideos) y/o corticoesteroides.

El tratamiento médico del dolor requiere el uso de los
fármacos adecuados, según el tipo de dolor, y las dosis e
intervalos correctos. La administración de los analgési-
cos se debe realizar con “reloj en mano”, a horas fijas,
nunca a demanda. Siempre que se pueda, la vía de elec-
ción será la vía oral, y si no es posible, utilizaremos la
vía subcutánea. Debemos realizar un seguimiento cons-
tante y continuado del enfermo, pues la enfermedad
sigue progresando y el dolor puede ir en aumento. Es
obligado informar y explicar al paciente los efectos
secundarios del tratamiento pautado y prevenirlos en la
medida de lo posible.

En el primer escalón se recomienda la utilización de
un no opiode, asociado o no a un coadyuvante. Los
analgésicos menores no opiáceos están representados
por la aspirina, los AINE y el paracetamol. Todos ellos
tienen un techo analgésico a partir del cual aumenta la
toxicidad sin beneficio clínico, aunque cuando uno de
estos fármacos fracasa se puede intentar con otro anal-
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gésico no opiáceo (32). La asociación de más de uno de
estos fármacos no se ha demostrado eficaz. El paraceta-
mol tiene un efecto analgésico similar a la aspirina, pero
no tiene prácticamente efecto antiinflamatorio. Estos
dos fármacos se consideran de elección en este grupo.
En caso de recurrir a AINE o aspirina no se debe olvidar
el uso concurrente de protectores gástricos.

Si esta medicación no es eficaz, se pasa al segundo
escalón en el que se utiliza un opioide débil asociado o
no a un analgésico no opioide con o sin un fármaco
coadyuvante. También es recomendable comenzar en
este nivel si el paciente presenta un dolor moderado o
intenso (EVA 4-10). No se deben prescribir dos opioi-
des débiles (o mayores) de forma simultánea. El estreñi-
miento, las náuseas, los vómitos o los mareos son algu-
nos de sus efectos secundarios que se deben de tratar
siempre de forma profiláctica con laxantes durante todo
el tratamiento y antieméticos durante los cuatro o cinco
primeros días. Dentro de los opioides menores, sin duda
la codeína es el más utilizado. El tramadol puede estar
indicado para dolores de intensidad moderada, ya que se
comporta como uno de los mejores opioides al actuar
tanto en dolor de tipo nociceptivo (somático-visceral)
como neuropático (35). La buprenorfina es un agonista
parcial con una buena biodisponibilidad transdérmica
(parches con una duración de 60-72 horas), con un
techo analgésico reducido y con una alta afinidad por
los receptores opioides lo que dificulta el tratamiento
analgésico de rescate y su rotación a otro opioide por
fracaso analgésico o efectos adversos.

Si las medidas farmacológicas instauradas no son efi-
caces, se pasa el tercer escalón en el que se suprime el
opioide débil por uno mayor, y se puede asociar o no un
no opioide y/o coadyuvante. Las nuevas preparaciones
de sulfato de morfina orales han sustituido a las formu-
laciones de solución de morfina oral, de difícil acceso y
fácil contaminación, y en la actualidad se disponen de
comprimidos de liberación sostenida, cuya administra-
ción se realiza cada 12 horas. Existen otros opioides
mayores que pueden clasificarse en agonistas y agonis-
tas parciales. Cada uno va a tener particularidades far-
macológicas que condicionan su uso y que es necesario
conocer. La oxicodona es un agonista opioide puro, con
una biodisponibilidad oral del 60-80%, con un techo
analgésico elevado, que ha demostrado efectividad en el
control del dolor neuropático, y del que se dispone en la
actualidad de comprimidos de liberación controlada
(36). Actualmente, se está incorporando al mercado la
hidromorfona que puede tener indicaciones tanto para el
control del dolor agudo como para el crónico, ya que se
disponen de comprimidos de liberación controlada (37). 

Junto a la vía oral se dispone de otras vías de admi-
nistración (sublingual, intramuscular, subcutánea, infu-
sión subcutánea continua, infusión intravenosa, admi-
nistración epidural e intratecal). La vía subcutánea es de
elección en pacientes con intolerancia oral, oclusión
intestinal o agonía. Debe administrarse cada cuatro
horas o en administración continua (infusor) en dosis
equivalentes al 50% de la oral. El fentanilo de uso trans-
dérmico (parches con una duración de 60-72 horas) no

posee techo terapéutico, mantiene niveles estables en
sangre tras múltiples aplicaciones y se puede asociar a
cualquier opioide de rescate, con una buena tolerancia
cutánea (38). El fentanilo en su uso transmucoso oral
tiene un inicio de acción rápido (8-10 minutos) lo que le
convierte en un tratamiento específico del dolor irrupti-
vo (39,40).  Las indicaciones y los fármacos más ade-
cuados para el tratamiento con opiáceos por vía raquí-
dea son un tema actual de controversia (41).

Desgraciadamente, hoy en día, el uso eficaz de los
opioides aún se encuentra frenado por la imagen negati-
va en la sociedad y el miedo a los efectos secundarios
(10,41).

Los analgésicos coadyuvantes son fármacos que pue-
den asociarse a los utilizados en la escalera analgésica,
potenciando la acción de los analgésicos o bien siendo
efectivos por sí mismos para ciertos tipos de dolor (42).
Los corticoides se pueden utilizar como coanalgésicos
en casos de dolor por aumento de la presión intracrane-
al, por compresión nerviosa y/o medular, dolor óseo,
por hepatomegalia o por linfedema. Cuando se utilizan
de forma prolongada no se deben suspender de forma
brusca, salvo en situaciones preagónicas, y siempre que
sea posible, se recomienda la toma única por la mañana.
Los antidepresivos como la amitriptilina pueden ser úti-
les en los pacientes con dolor por deaferentización,
mientras que los anticonvulsivantes son eficaces en el
dolor neuropático, los neurolépticos en el dolor por
tenesmo rectal y los ansiolíticos en el dolor asociado a
ansiedad.

OTRAS TERAPÉUTICAS

Los tratamientos específicos pueden contribuir en
ocasiones, a disminuir el dolor de los pacientes con cán-
cer avanzado. Las terapias intervencionistas antiálgicas
desempeñan un papel determinante en la paliación del
dolor oncológico severo. Se tratan de técnicas poco
invasivas, con una tasa moderada de efectos adversos y
complicaciones, que alcanzan un alto porcentaje de éxi-
to en aquellos pacientes con un inadecuado control del
dolor a pesar de un tratamiento conservador adecuado
según al escalera analgésica de la OMS. En general, la
cirugía antiálgica debe ser considerada en pacientes con
esperanza de vida superior a seis meses, con un estado
general lo suficientemente bueno como para soportar la
intervención (43-45). Las terapias intervencionistas
antiálgicas pueden dividirse en: a) dispositivos para la
administración directa de analgesia; b) neuroablación y
bloqueos nerviosos; y c) neuroestimulación (46). La
técnica a realizar y el momento adecuado debe decidirse
por un equipo interdisciplinario que valore cada caso.
En ocasiones, aquellos casos de neoplasias voluminosas
en los que no existen terapias eficaces, la resección par-
cial de la masa tumoral puede ser una opción paliativa
para evitar la compresión de estructuras vecinas y lograr
el alivio de síntomas causados por la masa neoplásica.
De esta forma se pueden realizar distintos tipos de inter-
venciones como pueden ser resecciones viscerales no



radicales para yugular una hemorragia, o resecciones
toilet como mastectomías o amputaciones de un miem-
bro por neoplasia ulcerada, linfadenectomías, o resec-
ciones perineales.

La radioterapia se ha demostrado eficaz en el control
del dolor por metástasis oseas, logrando aliviar el dolor
en el 70-100% de los casos con lesión única, indepen-
dientemente del tumor primario (8,47). 

TRATAMIENTO EN LOS ÚLTIMOS DÍAS DE LA VIDA

Generalmente el dolor no suele ser un problema si
previamente ha estado bien controlado. En estos casos
debe mantenerse la analgesia y únicamente pasar de vía
oral a subcutánea en dosis equivalentes a medida que el
paciente deja de deglutir o mantener la vía transdérmi-
ca. Sin embargo, hay pacientes en los que el dolor
aumenta o aparece de nuevo, por lo que si no estaban en
tratamiento con opioides mayores deben iniciarse, y si
ya estaban tomando opioides, debe subirse la dosis un
30-50% (48). Por otra parte, siempre se deben conside-
rar nuevas causas de dolor que puedan aparecer en los
últimos días de vida (Tabla IV). Los sonidos o quejidos
que en ocasiones emite el paciente no significan que
tenga dolor, lo cual debe explicarse a la familia, pero
dado que la comunicación con el paciente es muy limi-
tada, debemos actuar siempre otorgando el beneficio de
la duda, indicando dosis extras de analgesia cuando la
familia tenga la impresión de sufrimiento. 

SÍNTOMAS DIGESTIVOS

Los síntomas digestivos considerados en conjunto
son los más frecuentes. A continuación revisamos algu-
nos de los más frecuentes.

NÁUSEAS Y VÓMITOS

Las náuseas y los vómitos pueden llegar a ser más
angustiosos que el dolor. Son un reflejo coordinado y
complejo consecuencia final de una gran variedad de
estímulos que llegan al centro del vómito por diferentes
vías procedentes de la corteza, de los núcleos vestibula-
res, de la zona gatillo quimiorreceptora y de órganos
vestibulares. La dopamina, la serotonina, la histamina,
la acetilcolina y la sustancia P parecen ser importantes
neurotransmisores implicados (10).

Las causas que originan las náuseas y los vómitos en
el paciente terminal son múltiples. Pueden tener su ori-
gen en el tumor o en el tratamiento y a nivel del sistema
nervioso central o a nivel del sistema digestivo. Posibles
etiologías son obstrucción intestinal, carcinomatosis
peritoneal, hepatomegalia, constipación, irritación gás-
trica por sangre, hierro, AINE, corticoesteroides y anti-
bióticos, hipertensión intracraneal, hipercalcemia, uri-
cemia, hiponatremia, opiáceos, anticolinérgicos,
radioterapia y quimioterapia (17,18). La emesis se ve
también influida por estados emocionales. La historia
clínica permite orientar el diagnóstico diferencial bus-
cando aquellas causas que sean reversibles.

Las fenotiazinas (haloperidol, clorpromazina), la
metoclopramida, y los antihistamínicos H1 (ciclina y
meclocina) tienen actividad antiemética, actuando a
nivel de diferentes receptores involucrados en el control
del vómito (18,49). En cada situación habrá que valorar
el tratamiento más adecuado (10,17,18). Los corticoes-
teroides podrían tener un efecto antiemético similar al
observado en pacientes con poliquimioterapia, indepen-
dientemente de que puedan disminuir el edema tumoral,
y una acción aditiva a los antieméticos señalados (10).

Los antagonistas serotoninérgicos (5-HT3) previenen
las náuseas y los vómitos inducidos por la quimiotera-
pia. En este grupo podemos encontrar el ondansetrón,
granisetrón, dolasetrón, tropisetrón y palonosetrón. No
existen grandes diferencias en cuanto a eficacia y toxi-
cidad entre estos fármacos cuando se utilizan a dosis y
pautas apropiadas (50,51).

Estudios recientes fase III muestran que los antago-
nistas de la neurokinina 1 (aprepitant), una nueva clase
de fármacos antieméticos, en combinación con dexame-
tasona y antagonistas de 5-HT3 obtienen mejor control
de las náuseas y vómitos agudos inducidos por quimio-
terapia y, lo que es más importante, controlan significa-
tivamente los vómitos diferidos, aunque no tanto las
náuseas (51-53).

OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

Posibles etiologías de oclusión gastrointestinal pue-
den ser las neoplasias abdominales y pélvicas, las adhe-
rencias secundarias a cirugía o radioterapia y el íleo
paralítico secundario a la vincristina. En muchas ocasio-
nes las obstrucciones distales al estómago son comple-
tas e intermitentes (54). Son frecuentes las obstruccio-
nes a diferentes niveles.

La cirugía debe contemplarse siempre, ya que una
proporción importante de las obstrucciones intestinales
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TABLA IV

NUEVAS CAUSAS DE DOLOR EN LOS ÚLTIMOS 
DÍAS DE VIDA

Problema Solución

Intolerancia a la Cambio a vía subcutánea 
medicación oral (preferible)

Retención urinaria Sonda vesical

Estreñimiento Medidas protocolizadas de
evacuación

No enemas

Movilización del Evitar movilizaciones 
paciente innecesarias

Dosis extra de analgesia antes
de la movilización

Candidiasis oral

Sequedad de boca Protocolo estricto de cuidados
de la boca

Úlceras de decúbito Medidas habituales junto con 
gel anestésico
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no tienen su causa en el tumor (55,56), aunque habrá
que considerar la situación de base del enfermo, el esta-
do general y la existencia de una posible causa solucio-
nable quirúrgicamente. El manejo conservador de la
obstrucción intestinal consiste en dieta absoluta, sonda
nasogástrica, fluidoterapia, junto con el uso de enemas
y de laxantes, evitando la lactulosa que produce flatu-
lencia o aquellos que estimulan el peristaltismo y pue-
den producir dolor (10). Tanto los pacientes que se
someten a la cirugía exploradora como aquellos mane-
jados de forma conservadora, deben recibir un trata-
miento adecuado con opioides, análogos de la somatos-
tatina, antieméticos y corticoesteroides, dado que ofrece
una buena paliación de los síntomas y puede ayudar a la
resolución de una oclusión incompleta o casi completa,
al menos de forma temporal (57).

En las obstrucciones gástricas y duodenales, la palia-
ción mediante resección laparoscópica ofrece mejores
resultados que intervenciones menos agresivas como la
gastroyeyunostomía, aunque con un mayor índice de
morbimortalidad (58). El manejo óptimo de las obstruc-
ciones de intestino delgado en pacientes con cáncer avan-
zado no está bien definido. Si la obstrucción no se resuel-
ve con un tratamiento conservador se debe considerar la
cirugía, cuyo procedimiento estará determinado por los
hallazgos de la intervención. En manos expertas, esta
exploración puede realizarse incluso por laparoscopia
(59). Los  pacientes con cáncer avanzado con una obs-
trucción colónica pueden beneficiarse de derivaciones
digestivas o colostomías para solucionar una oclusión
intestinal o dificultad de tránsito a nivel de intestino grue-
so, tanto por vía laparoscópica como por cirugía abierta.

CONSTIPACIÓN

El 60% de los pacientes con debilidad extrema y el
80% de los pacientes en tratamiento con opioides pade-
cen estreñimiento. Entre las posibles causas se puede
ser secundario al uso de opioides, al cáncer (por su loca-
lización), encamamiento, escasa ingesta, deshidrata-
ción, a trastornos bioquímicos y a alteraciones neuroló-
gicas (neuropatías, compresión medular) (17,19). Este
síntoma puede llegar a tener mucha importancia para el
paciente y es necesario desde un principio adoptar una
serie de medidas generales como aumentar la actividad,
modificar la dieta y pautar un tratamiento laxante ade-
cuado (17). Aquellos laxantes que aumenten el residuo
pueden no ser eficaces en pacientes con debilidad (17).
Habrá que comenzar con laxantes que estimulen el
peristaltismo salvo que exista una obstrucción incom-
pleta. Posteriormente, se puede añadir lactulosa, sales
de magnesio o parafina líquida. Sin embargo, cuando un
paciente se encuentra en la fase de agonía no deben
administrarse enemas (48).

DISFAGIA

La causa de la disfagia puede ser secundaria a una
neoplasia de cabeza, cuello o tracto digestivo superior, a

alteraciones de la mucosa oral (candidiasis, xerostomía,
úlceras bucales, gingivoestomatitis), al tratamiento (ciru-
gía, radioterapia), por causas concurrentes (esofagitis por
reflujo), por debilidad o tener un origen neuromuscular. 

Los cuidados generales son fundamentales. Es
importante, en la medida de lo posible, evitar técnicas
agresivas como el sondaje nasogástrico. La dieta debe
ser blanda y en pequeñas cantidades (poco y a menudo)
y administrar suplementos dietéticos según la situación
del paciente. En aquellos casos de disfagia por obstruc-
ción tumoral, se puede intentar paliar por medio de
radioterapia, tratamiento intraluminal con láser, dilata-
ciones y corticoesteroides. En casos seleccionados esta-
rán indicadas medidas agresivas como la gastrostomía
para asegurar la alimentación (60). La alimentación
parenteral sólo está justificada si se plantea de forma
temporal para lograr algún objetivo concreto.

SEQUEDAD DE BOCA Y ESTOMATITIS

La boca es asiento de numerosas patologías que en
muchas ocasiones dificultan el tratamiento del paciente
y que condicionan de forma importante su calidad de
vida. En muchas ocasiones es resultado de una mala
higiene o deficiencias nutricionales, pero también puede
ser debida a procesos infecciosos (candidiasis y úlceras
aftosas) o tumorales, respiración oral, uso de oxígeno,
medicamentos (antihistamínicos, anticolinérgicos, anti-
depresivos tricíclicos, citotóxicos, antibióticos, corticoi-
des), depresión, ansiedad, o destrucción de glándulas
salivares por radioterapia (5,17,18).

El tratamiento debe intentar corregir las posible cau-
sas etiológicas siempre que sea posible. La sequedad de
boca, como signo de deshidratación, no justifica la flui-
doterapia intravenosa o por sonda nasogástrica, y gene-
ralmente puede solucionarse con medidas locales (5).
Administrar frecuentes sorbos de agua, enjuagues con
solución de hexetidina, nistatina y manzanilla, y la sali-
va artificial permiten tratar la sequedad de boca. Los
anestésicos locales (lidocaína, mepivacaína), las aplica-
ciones locales de difenidramina y el sucralfato pueden
utilizarse en el tratamiento sintomático de la estomatitis.
Recientemente, el factor de crecimiento de queratinoci-
tos ha demostrado tener un efecto beneficioso sobre la
mucositis inducida por quimioterapia, siendo precisas
dosis menores de opioides y por menos días, junto con
una menor incidencia de procesos febriles (61).

SÍNTOMAS RESPIRATORIOS

Los síntomas respiratorios más frecuentes son la dis-
nea, el aumento de secreciones en las vías aéreas en las
últimas 48 a 24 horas de vida (death rattle), la tos y el
hipo.

DISNEA

La prevalencia de la disnea en pacientes oncológicos
varía entre el 21 y 90% (62).



68 M. GONZÁLEZ BARÓN ET AL. REV. CANCER

La disnea en el paciente con cáncer puede tener múl-
tiples etiologías que precisen de diferentes tratamientos
(antibióticos, diuréticos, digitálicos, corticoides, oxíge-
no, etc.). Las infecciones pulmonares, la anemia, la
insuficiencia cardiaca, el embolismo pulmonar, el bron-
coespasmo, el derrame pleural, el derrame pericárdico,
las metástasis pulmonares y la linfangitis carcinomato-
sa, la neumonitis secundaria a radioterapia o quimiote-
rapia y la obstrucción de vías respiratorias altas son
algunas de las causas más frecuentes (17,62).

La disnea provoca una sensación de pánico que gene-
ra gran angustia en el paciente y la familia. El objetivo
es aliviar la sensación de disnea y ansiedad. El trata-
miento de elección es la morfina (48). Se deben indivi-
dualizar las dosis. Si el paciente no tomaba morfina pre-
viamente, la disnea debe tratarse con dosis bajas (30
mg/24 h subcutánea). Las dosis de inicio serán más
bajas en ancianos y pacientes con insuficiencia renal. Si
el paciente estaba ya en tratamiento con morfina, se
debe subir la dosis en un 30-50%. Debe utilizarse prefe-
riblemente por vía subcutánea. Inicialmente la dosis
puede utilizarse sólo a demanda, dejándola pautada en
caso de que la disnea progrese. Si la disnea se acompaña
de ansiedad puede utilizarse un ansiolítico como el lora-
zepam o diazepam, y si no puede utilizarse la vía oral,
utilizaremos midazolam por vía subcutánea. En situa-
ciones con incremento de la rigidez pulmonar, como la
linfangitis carcinomatosa, se puede recurrir a la nebuli-
zación de una solución al 0,25-0,5% de bupivacaína que
anestesia los receptores J yuxtacapilares (10). La utili-
zación de morfina nebulizada es bastante controvertida
(63). El oxígeno puede ser útil en el paciente agónico
con hipoxemia, pero es más discutible su eficacia para
disminuir la disnea en pacientes terminales en los que
no se ha objetivado hipoxemia (62).

Terapias alternativas que pueden resultar útiles para
el alivio de la disnea pueden ser no dejar sólo al pacien-
te ayundándole a relajarse mediante palabras o ejerci-
cios respiratorios, abrir la ventana o abanicar suavemen-
te al paciente, o colocar al paciente en una posición que
le resulte cómoda (48).

DEATH RATTLE

Los estertores suelen ser un indicador potente de que
el paciente se está muriendo y aparece entre 16-57 horas
antes de la muerte (62). Es un síntoma angustioso para
la familia ya que piensan que el enfermo se está ahogan-
do, por lo que es importante explicarles que cuando apa-
recen los estertores el enfermo suele estar inconsciente
y no le producen dificultad respiratoria.

El tratamiento se dirige para secar las secreciones.
Para ser eficaz se debe instaurar de forma precoz, cuan-
do el paciente está entrando en la fase de agonía porque
si no el efecto es escaso. Se puede empezar con butil-
bromuro de hioscina (20-40 mg subcutánea o intraveno-
sa cada 6-8 horas) de forma preventiva y pasar a hidro-
bromuro de hioscina (0,5-1 mg subcutánea cada 4-6
horas) en caso de que aumenten o interese mayor seda-
ción del paciente (5,17-8,48). La aspiración no está

indicada, ya que es traumática y poco efectiva. La
emplearemos sólo cuando el enfermo esté inconsciente,
las secreciones estén en la orofaringe y para tranquilizar
a la familia.

TOS

La tos persistente facilita el vómito, puede incremen-
tar el dolor torácico y dificultar el sueño. Su tratamiento
dependerá de la etiología, de las características del
paciente y de las características de la tos (húmeda pro-
ductiva, húmeda no productiva, o seca). En cada situa-
ción se podrá utilizar drenajes posturales, fisioterapia
respiratoria, fármacos antitusígenos opiáceos, nebuliza-
ciones con bupivacaína, humidificación del aire, etc.

SÍNTOMAS NEUROPSICOLÓGICOS

La depresión, la ansiedad y la tristeza son síntomas
difíciles de valorar en la enfermedad terminal. A conti-
nuación analizaremos el delirium. 

DELIRIUM

El delirium se puede producir por progresión neoplá-
sica cerebral, síndrome paraneoplásico, trastornos
hidroelectrolíticos o metabólicos, o por toxicidad far-
macológica (opioides, esteroides) y puede empeorar por
una retención aguda de orina, fecaloma, dolor mal con-
trolado, inmovilidad o ansiedad (48,64). No todos los
delirium son terminales y pueden aparecer en otros
momentos de la evolución del enfermo con cáncer
avanzado desencadenados por una causa reversible has-
ta en un 50% de los pacientes. Se deben diagnosticar de
forma precoz, tratar los posibles factores etiológicos,
rehidratar de forma ajustada al paciente y prestar espe-
cial atención al opioide en uso, la dosis y la vía de admi-
nistración, valorando cuidadosamente cualquier bajada
de dosis. El manejo farmacológico del delirium está
indicado en aquellos pacientes que están agitados o tie-
nen alucinaciones desagradables y no es necesario en
pacientes con delirium hipoactivo. El tratamiento de
elección es el haloperidol subcutáneo: dosis entre 2,5-5
mg cada 6 horas. Si se quiere controlar rápidamente la
agitación, administrar 1-2 mg cada 15-30 minutos,
según se requiera durante la primera hora, y después
cada 60 minutos según se precise. Posteriormente cam-
biar a una administración cada 6 horas. Si el haloperidol
no puede controlar los síntomas, recurrir a la levome-
promazina (12,5-25 mg cada 4-8 horas).

OTROS

El paciente con cáncer en situación terminal puede
presentar otros síntomas durante su evolución aparte de
los tratados previamente. En la tabla V se muestra el tra-
tamiento paliativo de algunos de los mismos.
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LA PROBLEMÁTICA DE LA SEDACIÓN

En las fases más avanzadas de la enfermedad neoplá-
sica pueden presentarse múltiples síntomas que aumen-
tan el sufrimiento del paciente y suponen una alta
demanda asistencial y humana, lo que obliga a un
correcto tratamiento, médico y humano, con el objetivo
de cubrir las necesidades del enfermo y mejorar, o al
menos evitar el deterioro, de su calidad de vida (64,65).
A pesar de los importantes avances en el campo del
control de síntomas, en ocasiones el alivio del sufri-
miento del paciente puede conllevar una disminución de
su nivel de conciencia, debido a un síntoma intenso y
refractario a otras medidas (66,67).

La creencia de que esta situación es poco común que-
dó en entredicho a finales de los años 90 debido a estu-
dios que demostraban que hasta un 52% de los pacien-
tes precisaban de ella en el final de la vida (68). Sin
embargo, aún hoy día, el tema de la sedación continúa
siendo controvertido y sujeto a debate. Por ello, a lo lar-
go de este capítulo, analizaremos los conceptos básicos
en lo referente a este tema.

CONCEPTO DE SEDACIÓN

Sedación es un término frecuentemente utilizado en
cuidados intensivos o anestesia en referencia a métodos

farmacológicos empleados para disminuir el nivel de con-
ciencia de un paciente con objeto de calmar el dolor o la
ansiedad (69). En cuidados paliativos, la sedación descri-
be el procedimiento médico que, a través de la prescrip-
ción de fármacos, busca intencionadamente la reducción
del nivel de conciencia de un paciente para paliar o aliviar
síntomas intolerables, tanto físicos como psicológicos, y
el distrés que estos producen. Cuando este acto se realiza
al final de la vida se denomina “sedación en la agonía”
(68,70,71). En lo referente a este tema, es conveniente
reseñar dos definiciones que es importante conocer.

—Sedación paliativa: consiste en la administración
deliberada de fármacos, en las dosis y combinaciones
requeridas, para reducir la conciencia de un paciente con
enfermedad avanzada o terminal, tanto como sea preciso
para aliviar adecuadamente uno o más síntomas refracta-
rios y con su consentimiento explícito, implícito o delega-
do (72). Esta formulación incluye aquellas situaciones de
agravamiento sintomático en forma progresiva o en crisis,
así como medidas diagnósticas o terapéuticas que sean
percibidas como intolerables para el enfermo (73).

—Sedación en la agonía: se refiere a la administra-
ción deliberada de fármacos para lograr el alivio inal-
canzable con otras medidas, de un sufrimiento físico y/o
psicológico, mediante la disminución suficientemente
profunda y previsible de la conciencia en un paciente
cuya muerte se prevé muy próxima y con su consenti-
miento explícito, implícito o delegado (72,74).

TABLA V

TRATAMIENTO PALIATIVO DE OTROS SÍNTOMAS 
EN EL PACIENTE TERMINAL

Ascitis Drenaje

Diarrea Anticolinérgicos. Dieta
Enemas de esteroides (en cáncer infiltrante de recto)

Irritación gástrica Antiácidos. Anti H2. Inhibidores de la bomba de protones

Hemoptisis masiva Morfina subcutánea

Hipo Metoclopramida, clorpromacina, haloperidol

Convulsión Anticonvulsivantes

Inquietud terminal Tratamiento específico
Sedación

Hipercalcemia Tratamiento específico
Bifosfonatos

Retención urinaria Sonda vesical
Betanecol (en vejiga neurógena)

Incontinencia urinaria Sonda vesical

Mioclonias Signo precoz de neurotoxicidad opioide: rotación de opioides
Secundario a fármacos:  metoclopramida, neurolépticos

Prurito Colestiramina. Antihistamínicos. Esteroides. Benzodiacepinas

Decúbitos Tratamiento postural. Curas tópicas

Úlceras malignas Grasa empapada con adrenalina. Antisépticos locales
Antibióticos sistémicos
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El concepto de sedación en la agonía hace referencia a
síntomas refractarios. El término síntoma refractario
puede ser aplicado cuando un síntoma no puede ser ade-
cuadamente controlado a pesar de esfuerzos agresivos
para encontrar una terapia tolerable que no comprometa
la conciencia (75). Porta amplía esta definición al encua-
drar estos esfuerzos agresivos en un marco temporal que
denomina tiempo razonable, y que pretende evitar que el
paciente permanezca con sufrimiento más tiempo del
requerido para descartar las terapias tolerables (76). En
conclusión, el término refractario se aplicaría a un sínto-
ma cuando este no puede ser adecuadamente controlado a
pesar de los intensos esfuerzos para hallar un tratamiento
tolerable en un plazo de tiempo razonable sin que com-
prometa la conciencia del paciente. La sedación se esta-
blece como la única medida posible para aliviar este
sufrimiento, asumiendo los potenciales riesgos que esta
comporta, con el consentimiento del paciente y previendo
en algunos casos su reversibilidad.

Así mismo, también resulta de interés clasificar la
sedación según su intención, duración y el nivel de con-
ciencia que pretende conseguir (69,72,76,77):

—Según su objetivo se distingue la sedación prima-
ria, la cual describiría una intervención terapéutica que
pretende la disminución del nivel de conciencia de un
paciente, y la sedación secundaria, en la que la dismi-
nución de la conciencia del paciente es un efecto colate-
ral del fármaco administrado para el tratamiento de un
síntoma.

—Según su temporalidad se diferencia la sedación
intermitente, la cual permite períodos de alerta al
paciente, y la sedación continua, que mantiene la dismi-
nución de la conciencia de un paciente de forma perma-
nente.

—Según su intensidad se puede clasificar en seda-
ción superficial, aquella que permite la comunicación
del paciente con las personas que lo atienden, sedación
profunda, aquella que mantiene al paciente en estado de
inconsciencia, y sedación súbita, la que produce una
rápida y súbita pérdida de la conciencia. 

FRECUENCIA E INDICACIONES DE LA SEDACIÓN

Los estudios muestran frecuencias comprendidas entre
el 1% y el 72%, con un promedio del 25%. En nuestro
Servicio de Oncología Médica, con una planta de hospita-
lización de 32 camas, aproximadamente 15-20 de ellas
están ocupadas por pacientes con enfermedad neoplásica
progresiva, entre 4 y 7 por pacientes terminales, y 1-3 por
pacientes en fase de agonía. La sedación es precisa en
alrededor del 4-7% de los casos. Esta variabilidad se atri-
buye a múltiples factores: la definición de sedación
empleada, el diseño del estudio (prospectivo, retrospecti-
vo), el tipo de sedación empleado (proporcional, súbito),
el lugar donde se realiza la sedación (el hogar o el hospi-
tal), las indicaciones, o las diferencias religiosas, cultura-
les y étnicas (78,79). Las neoplasias primarias que suelen
padecer son, en orden descendiente, las pulmonares, las
digestivas y las de mama (68,74,80).

En cuanto a las indicaciones de la sedación, las prin-
cipales son el delirium, la disnea, el deterioro general, el
distrés psicológico y el dolor (76,78). De esto se extrae
que el dolor no es ni mucho menos la causa más fre-
cuente de la sedación, sino que la sedación es más fre-
cuentemente indicada ante delirium, disnea e incluso
distrés psicológico. 

El distrés psicológico, unido a algunos de los sínto-
mas físicos, puede ser motivo de sedación en más de la
mitad de los pacientes. En un inicio se produjo cierto
rechazo a la sedación por motivos psicológicos dada la
dificultad, sino imposibilidad, para distinguir cuánto
sufrimiento corresponde a una causa somática o a una
psicológica. Sin embargo, actualmente y cada vez más,
la literatura considera como indicación de sedación el
sufrimiento psicológico, representando en algunas
series hasta un tercio de los casos (69,74,78,81).

INFORMACIÓN Y CONSENTIMIENTO INFORMADO EN LA

SEDACIÓN

Actualmente, la mayoría de los médicos informan
del diagnóstico de cáncer. Sin embargo, la información
sobre el pronóstico de la enfermedad es menos frecuen-
te (82,83). El término pronóstico no sólo hace referen-
cia a la expectativa de vida cronológica, sino también a
aspectos como la calidad de vida restante y sus implica-
ciones prácticas, tales como completar asuntos pendien-
tes o reconciliar relaciones perdidas. Discutir sobre el
pronóstico puede ser difícil para los pacientes, pero el
fracaso en obtener información sobre su pronóstico
cuando el paciente pregunta puede disminuir la confian-
za en la relación médico-paciente (84).

Los pacientes y sus familias entienden poco el uso de
eufemismos o el lenguaje médico técnico, y retienen poca
información después de una entrevista médica (82,83).
Para intentar corregir esta situación, además de emplear
un lenguaje adecuado, el médico debe presentar la infor-
mación de una manera neutral para evitar vicios como la
coerción o la manipulación, lo cual puede resultar muy
difícil, especialmente cuando el profesional tiene un mar-
cado interés en que el paciente siga una determinada con-
ducta terapéutica o cuando intenta darle alguna esperanza
(85,86). No hay que olvidar que el paciente se encuentra
en una situación de máxima fragilidad, en donde su auto-
nomía puede verse vulnerada (87). Decir la verdad a un
paciente con una enfermedad terminal, de manera amable
y adecuada, es quizás una de las tareas más difíciles a la
que puede enfrentarse un profesional sanitario.

La competencia del paciente, es decir, su capacidad
para decidir, es un punto crucial para el consentimiento
informado, el cual es uno de los garantes éticos en el
proceso de toma de decisiones en la sedación paliativa
(74,77). La competencia del paciente debe ser continua-
mente monitorizada y documentada en las historias clí-
nicas, y cuando el paciente no es competente debería
idealmente contarse con otros mecanismos de participa-
ción del paciente en la toma de decisiones al final de la
vida. Si esta falta de capacidad es grave y permanente,



el derecho a consentir o rechazar el tratamiento corres-
ponderá a los representantes legales, familiares o allega-
dos según lo establezcan las leyes de cada país (86). La
decisión de estos deberá ajustarse a las supuestas prefe-
rencias del paciente o en el mejor interés del mismo en
caso de que en algún momento hubieses tenido capaci-
dad de juicio (88). Cuando no existen familiares o per-
sonas vinculadas y el enfermo no es competente para
compartir las decisiones, se entiende que el equipo sani-
tario puede asumir razonablemente la responsabilidad
en las intervenciones que a su juicio clínico beneficien
más al paciente.

FÁRMACOS EMPLEADOS EN LA SEDACIÓN

El midazolam, el haloperidol, la levomepromazina y
la morfina son los fármacos prescritos con mayor fre-
cuencia en la sedación (74,81,89). El midazolam es el
fármaco de elección, por su rápido inicio de acción, la
posibilidad de combinarlo con otros fármacos habitua-
les en cuidados paliativos, su administración subcutá-
nea, y disponer de un antídoto (flumacenil). En cambio,
el haloperidol tiene una acción principalmente antipsi-
cótica y no es muy sedante (76,89,90). Solamente en el
caso de tratarse de un delirium se deberían considerar
los neurolépticos como primera opción (Tabla VI).

En un paciente que no ha recibido previamente ben-
zodiacepinas, se recomienda iniciar una infusión conti-
nua subcutánea o endovenosa de midazolan a una dosis
entre 0,4-0,8 mg/hora, con una dosis de carga de 5-
10 mg/sc e iguales dosis de rescate. Así, a partir de la
dosis requerida el día anterior se podría calcular la dosis
necesaria, y para evitar el efecto bolus puede suminis-
trarse en infusión continua, pudiéndose modificar ésta
tanto como sea necesario hasta conseguir el objetivo
terapéutico (70,76).

Si se desea una sedación rápida y profunda, es acon-
sejable una dosis de carga de midazolam intravenosa de
5 mg, seguida de una infusión de midazolam de 10 mg
en 100 ml de solución salina hasta que el paciente esté
profundamente sedado (bajo supervisión médica), lo
cual ocurre normalmente en tres minutos (91). Dosis
superiores a 160-200 mg/día de midazolam pueden
resultar en agitación paradójica debido a la saturación
del sistema GABAérgico, por lo que debe considerarse
el añadir o cambiar la medicación sedante (Tabla VII).

Si falla el midazolam, la siguiente alternativa es la
levomepromazina. La dosis de inicio aconsejada es de
25 mg/sc cada seis horas o una infusión continua subcu-
tánea de 100 mg/día, con una dosis de rescate entre
12,5-25 mg. Igualmente, la dosis se puede calcular en
función de las dosis de rescates requeridas, hasta un
máximo de 300 mg/día (76,81).

Si fallan las benzodiacepinas y los neurolépticos,
debe considerarse el uso de barbitúricos (fenobarbital,
tiopental). Debido al bajo margen de seguridad, sus
efectos cardiovasculares y a la inexistencia de un antí-
doto, algunos autores consideran que el propofol pueda
ser una mejor alternativa (76). La dosis de carga reco-
mendada de fenobarbital es de 100-200 mg intramuscu-
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TABLA VI

FÁRMACOS EMPLEADOS EN LA SEDACIÓN EN LA AGONÍA

Midazolam: de elección
¿En tratamiento previamente con benzodiacepinas?

a) Sí: vía SC DI: 5-10 mg
ICSI/24 h: 1-2 mg/h
DR: 5-10 mg
ajuste posterior de dosis 
según rescate

b) No: vía SC DI: 2,5-5 mg
ICSC/24 h: 0,4-0,8 mg/h
DR: 2,5-5 mg
ajuste posterior de dosis 
según rescate

c) Sí: vía IV 3,5 mg (2,3 cc) c/ 5 min
monitorizar Ramsay hasta R II-III

d) No: vía IV 1,5 mg (1 cc) c/ 5 min
monitorizar Ramsay hasta R II-III

Sedación
a) Intermitente: DR a necesidad
b) Continua: ICIV o ICSC = DR x 6 (con ajuste de dosis)
c) Rápida y profunda: DC: 5 mg IV. ICIV: 10 mg*

Levomepromazina
Primera opción si fracasa midazolam
Reducir midazolam 50% en las primeras 24 h, y 33%
cada día monitorizando respuesta

a) Vía SC: DI: 12,5-25 mg
DR: 12,5 mg
ICSC/24 h: 100 mg
ajuste posterior de dosis según
rescate

b) Vía IV: DI: 6,25-12,5 mg
DR: 6,35 mg
ICIV/24 h: 50 mg
ajuste posterior de dosis según
rescate

Fallo sedación con midazolam y/o levomepromazina
Suspender midazolam y/o levomepromazina y disminuir
opioide un 50%

a) Vía IV: DI: 0,5-1 mg/kg en 1-3 min
Propofol DR: 50% de la DI

ICVI/24 h: 1 mg/kg/h
No mezclar con otros fármacos

b) Vía SC: DI: 100-200 mg/IM
Fenobarbital DR: 100 mg/IM o SC

ISCS/24 h: 600-1.600 mg/d
No mezclar con otros fármacos

DI: dosis de inicio; DR: dosis de rescate; ICSC: infusión con-
tinua subcutánea; ICIV: infusión continua intravenosa.*Infu-
sión de 10 mg en 100 cc suero salino hasta sedación profunda.
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lar, seguida de una infusión continua subcutánea de 25-
60 mg o 2-3 mg/kg intravenosa, con sucesivos incre-
mentos de 100 mg subcutáneos se logra la sedación en
la mayoría de los pacientes hasta dosis de mantenimien-
to habituales entre 600 mg/día. El tiopental sólo puede
utilizarse vía intravenosa y no puede mezclarse con
otros fármacos. La dosis recomendada es de 50-100 mg,
con una infusión de mantenimiento de 5-7 mg/kg/día o
20 mg/hora, con dosis habituales entre 70-180 mg/hora.
En caso de requerir una sedación urgente, se puede
recurrir a un bolus de 20-50 mg de propofol. En caso
contrario, se recomienda un infusión continua intrave-
nosa con 10 mg/hora, con aumentos de 10 mg/hora cada
15-20 minutos (76,79).

DIFERENCIAS ENTRE SEDACIÓN Y EUTANASIA

Uno de los puntos más importantes en el debate ético
sobre la sedación es su comparación con la eutanasia.
La eutanasia se define como la muerte de una persona
producida por un médico con la administración de fár-
macos ante la solicitud voluntaria y competente de esta.
La muerte de una persona sin su consentimiento, ya sea
no-voluntaria o involuntaria, es considerada como
homicidio. Las otras modalidades como retirar o negar
tratamiento fútiles no se consideran eutanasia, y el tér-
mino de eutanasia pasiva es contradictorio por defini-
ción (92).

Elementos esenciales que diferencian la sedación ter-
minal de la eutanasia son la intencionalidad, el proceso
y el resultado (66,92,93):

—Intencionalidad. El objetivo de la sedación es ali-
viar el sufrimiento del paciente frente a los síntomas
con la prescripción de fármacos sedantes alterando la
conciencia del paciente, buscando un estado de indife-

rencia frente al sufrimiento, y cuando la sedación es
profunda la vida consciente se pierde. El fin de la euta-
nasia es provocar la muerte del paciente para librarle de
su sufrimiento. La eutanasia elimina la vida física.

—Proceso. La sedación requiere del consentimiento
informado, precisa una indicación clara, los fármacos
empleados y las dosis se ajustan a la respuesta del
paciente frente al sufrimiento que genera el síntoma,
evaluando todo el proceso y registrándolo en la historia
clínica. Se debe emplear siempre la dosis mínima efi-
caz, es decir, la precisa para controlar el síntoma refrac-
tario sin añadir efectos secundarios por un exceso de
dosis en relación a la que sería necesaria para controlar
dicho síntoma. La eutanasia requiere de la solicitud
expresa y reiterada del paciente, y de fármacos y/o com-
binaciones letales que garanticen una muerte rápida.

—Carácter temporal. La sedación se plantea como
un acto circunstancial, que depende exclusivamente de
la aparición de síntomas refractarios intolerables. En
cambio, la eutanasia se trata de un acto planificado.

—Resultado. El parámetro de éxito terapéutico de la
sedación es el alivio del sufrimiento, el cual debe ser con-
trastado con un sistema evaluativo. El parámetro de éxito
de la eutanasia es la muerte del paciente. (Tabla VIII).

No existen evidencias de que la sedación acorte la
vida del paciente, aunque algunos autores tienen esta
percepción (68,74,90,94). No obstante, aun asumiendo
que la sedación paliativa en la agonía pudiese adelantar
el fallecimiento de un paciente, el principio ético del
doble-efecto, que defiende que un efecto perjudicial
puede ser permisible si no es producido intencional-
mente y ocurre como efecto secundario de una acción
benéfica (95), proporciona una fuerte base moral, legal
y ética, que soporta la validez de esta maniobra terapéu-
tica en el paciente que sufre como consecuencia de un
síntoma refractario (79).

TABLA VII

USOS DEL MIDAZOLAM Y SUS EFECTOS

Efecto Dosis Dosis para un peso de 70 kg Depresión respiratoria

Ansiolisis 0,07-0,08 mg/kg 5-7 mg IM No

Hipnosis IM

Inducción anestesia 0,1-0,35 mg/kg IV 7 mg; aumento progresivo de Sí
1 mg en 1 mg hasta perder Requiere respiración
conciencia 0,20 mg IV asistida

Sedación profunda DC: 0,1-0,2 mg/kg 7-14 mg en bolo IV; seguido Sí
IV de 7-14 mg/h en perfusión IV Requiere respiración
P: 0,1-0,2 kg/hora controlada
IV

Ansiedad intensa en DC 2,5-5 mg SC DT 1-3,5 mg/hora SC No
paciente oncológico P: 0,4-0,8 mg/día Máximo 84 mg/día

SC

Abolición del reflejo > 0,25 mg/kg 15 mg Sí
palpebral

DC: dosis de carga. DT: dosis total. P: perfusión.
La depresión respiratoria se produce a partir de dosis mayores de 10,5 mg (0,15 mg/kg)
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TABLA VIII

FACTORES CON PROBABLE INFLUENCIA

Sedación Eutanasia

Intención Aliviar el sufrimiento mediante Aliviar el sufrimiento mediante la
el alivio del síntoma muerte del paciente

Proceso Excepcionalmente consentimiento Consentimiento explícito
implícito y delegado reiterado y por escrito

Dosis Dosis mínima eficaz Dosis letales

Resultado Confort del paciente Muerte del paciente

Reversibilidad Sí (o abierta a ella aunque no se pueda) No

Legalidad Sí No

Morir con integridad y dignidad es hacerlo rodeado
de amor y de los cuidados óptimos para su confort de
acuerdo a los recursos disponibles, agotando todos los
medios para un adecuado control sintomático incluyen-
do maniobras como la sedación paliativa cuando este
control no sea posible debido a la presencia de un sínto-
ma refractario para asegurar una muerte serena (80,96).
Nuestra responsabilidad moral es asegurar que los cui-
dados paliativos sean ampliamente disponibles, fácil-
mente accesibles y universalmente enseñados en las
escuelas de Medicina y de Enfermería, ya que de lo con-

trario difícilmente se podrá criticar a aquellos que ante
tales carencias abogan por la legalización de la eutana-
sia (97,98).
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INTRODUCCIÓN: INCIDENCIA Y TIPOS DE DISFUNCIÓN
SEXUAL EN LOS PACIENTES ONCOLÓGICOS

La sexualidad es un fenómeno complejo y multidi-
mensional que incluye aspectos biológicos, psicoló-
gicos, interpersonales y del comportamiento. Es
importante conocer que existe una gran variedad de
funcionamiento sexual normal. En última instancia,
la sexualidad la define cada paciente y su pareja en
un contexto de factores como el género, la edad, las
actitudes personales y los valores religiosos y cultu-
rales.

Con frecuencia, muchos tipos de cáncer y terapias
oncológicas se asocian con frecuencia con una disfun-
ción sexual. Generalmente, los porcentajes de disfun-
ción sexual después de tratamientos oncológicos fluc-
túan entre el 40 y el 100% (1). La literatura refleja que
cerca del 50% de las mujeres que han tenido cáncer de
mama sufren disfunciones sexuales prolongadas (2,3), y
en una proporción similar las mujeres que han tenido
cáncer ginecológico (4).

En los hombres con cáncer de próstata, la disfunción
eréctil es la principal forma de disfunción que ha sido
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RESUMEN
Se ha comprobado la incidencia de la disfunción sexual

tras sufrir algunos tipos de cáncer y terapias oncológicas. En
el caso concreto del cáncer de próstata, se ha investigado
principalmente la disfunción eréctil. Se analizan tanto los fac-
tores psíquicos como los físicos que pueden provocar la dis-
función sexual y la incidencia de los diversos tratamientos
quirúrgicos y no quirúrgicos. Evalúamos la función sexual en
el cáncer de próstata en todos sus aspectos, el estado sexual
actual, el funcionamiento anterior a la enfermedad, estado de
la relación, independientemente que exista o no pareja en el
momento actual, estado psicológico, aspectos médicos y su
posterior tratamiento a todos los niveles (farmacológico, psi-
cológico, etc.).

PALABRAS CLAVE: Sexualidad. Cáncer próstata. Trata-
miento. Disfunción eréctil.  

ABSTRACT
The incidence of sexual dysfunction after suffering many

cancer types and oncological therapies has been confirmed.
In prostate cancer specifically, erectile dysfunction was the
main objective to be investigated. We analyzed psychical and
physical factors that may cause sexual dysfunction and the
surgical and non-surgical treatments impact. Sexual function
in all aspects, has been evaluated, current sexual function,
level of sexual function before diagnosis and treatment, rela-
tionship status irrespective if there is or not an available
partner, psychological status, medical aspects of sexuality
and their subsequent treatment at all levels (pharmacologi-
cal, psychological, etc.).

KEY WORDS: Sexuality. Prostate cancer. Treatment. Erec-
tile dysfunction.  
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investigada. La tasa de incidencia de disfunción eréctil
fluctúa dependiendo de la fuente de información. En
general, los estudios que utilizaron en su evaluación los
informes de los propios pacientes, son los que contienen
las tasas más altas de disfunción eréctil, oscilando entre
el 60 y el 90% después de una prostatectomía radical y
entre el 67 y el 85% después de radioterapia externa (5-
8). La disfunción eréctil tiene menor incidencia cuando
se utiliza la braquiterapia y mayor cuando el tratamiento
aplicado es la crioterapia en el tratamiento del cáncer de
próstata localizado (9). El 25% de los pacientes que han
tenido afectación testicular por linfoma de Hodgkin,
presentan problemas sexuales a largo plazo (3,10).
Existen varios artículos  que resumen la literatura sobre
la sexualidad y el cáncer, con especial énfasis en las
localizaciones de este que tienen repercusión directa en
el funcionamiento sexual (11-13).

La respuesta sexual de un individuo puede verse
afectada de varias maneras, y las causas de disfunción
sexual suelen ser tanto fisiológicas como psicológicas.
Los problemas sexuales más comunes para los pacien-
tes oncológicos son la falta de apetito sexual en ambos
sexos, disfunción eréctil en el hombre y dispareunia
(dolor durante el coito) en la mujer (3). Los hombres
también pueden padecer de aneyaculación (ausencia de
eyaculación), eyaculación retrógrada (eyaculación que
retrocede hacia la vejiga) o de incapacidad para alcan-
zar el orgasmo (anorgasmia). Las mujeres pueden expe-
rimentar cambios en las sensaciones genitales debido al
dolor o a la pérdida de sensación o insensibilidad, así
como reducción de la capacidad de tener un orgasmo.
La pérdida de sensación puede ser tan angustiosa para
algunos individuos como la misma sensación de dolor
(14,15). En la mujer, la deprivación hormonal precoz
(menopausia precoz) provocada por tratamientos de
quimio o radioterapia pélvica, es un antecedente fre-
cuente de la disfunción sexual, especialmente cuando la
sustitución hormonal está contraindicada (2). Con
mucha frecuencia, tanto en el hombre como en la mujer
el orgasmo permanece intacto, aunque puede retardarse
como efecto secundario de algunos medicamentos o por
ansiedad.

A diferencia de muchos otros efectos adversos del
tratamiento del cáncer, los problemas sexuales no tien-
den a resolverse durante el primer o segundo año de
supervivencia sin enfermedad (2,7,16-19). A menudo,
estos problemas podrían permanecer constantes o inclu-
so agravarse. A pesar de que no está claro cuál es la
influencia de los problemas sexuales en la calidad de
vida del paciente, sí se puede afirmar que estos son cla-
ramente importantes en muchos pacientes, e interfieren
en el proceso de reintegración a la vida diaria tras el tra-
tamiento.

En un estudio llevado a cabo en 48 hombres con dis-
función eréctil post-prostatectomía radical, se observó
que la calidad de vida se vio afectada de forma significa-
tiva, incluso en aspectos como la calidad de la intimidad
sexual, las relaciones cotidianas con el sexo opuesto, su
capacidad de fantasear sexualmente, y la autopercepción
de su masculinidad. Al grupo de pacientes que participa-

ron en un ensayo aleatorio en el que se comparó la pros-
tactectomía radical con la vigilancia expectante, se les
pidió que completasen un cuestionario que trataba sobre
los síntomas, funcionamiento psicológico y calidad de
vida. A pesar que la frecuencia de pensamientos sexua-
les fue similar en ambos grupos, la incidencia de disfun-
ción eréctil (cambios en las erecciones voluntarias en
situaciones sexuales, erecciones al despertar y ereccio-
nes espontáneas) fue mucho mayor en el grupo sometido
a prostactectomía radical (80%) en comparación con el
grupo bajo vigilancia expectante (45%). Entre los hom-
bres que se sometieron a prostactectomía radical, el 56%
estaban preocupados de forma moderada o alta debido a
la disminución en la función sexual, en comparación con
el 40% de los hombres en el grupo de vigilancia expec-
tante (20,21). La evaluación precoz por el especialista, la
intervención terapéutica adecuada y el seguimiento son
importantes para  optimizar la calidad de vida y la super-
vivencia de estos pacientes (2,18).

DISFUNCIÓN SEXUAL EN PACIENTES CON CÁNCER DE

PRÓSTATA

La disfunción sexual puede ser multifactorial; a su
desarrollo contribuyen factores tanto físicos como psi-
cológicos. Los factores físicos incluyen el deterioro fun-
cional secundario al propio tratamiento, la fatiga y
dolor. Además, las terapias oncológicas, como la ciru-
gía, la quimioterapia, radioterapia y el trasplante de
médula ósea, pueden tener una repercusión directa en la
función sexual (22). Los fármacos usados para el trata-
miento del dolor, la depresión y otros síntomas pueden
contribuir a la disfunción sexual. Entre los factores psi-
cológicos figuran las creencias equivocadas sobre el
origen del cáncer, el sentimiento de culpabilidad rela-
cionado con estas creencias, la depresión coexistente,
los cambios en la imagen corporal después de la cirugía
y las tensiones en las relaciones personales que ocurren
de manera secundaria la enfermedad (3,23). A menudo
se considera que un aumento en la edad va relacionado
con la disminución del deseo y rendimiento sexual; sin
embargo, en un estudio, los hombres de edad avanzada
coincidieron en que el sexo es importante para mantener
la calidad de sus vidas, que el rendimiento es algo que
pueden mantener aún a los 70 y 80 años y que los tras-
tornos sexuales son preocupantes para ellos (24).

Con respecto al tratamiento del cáncer de próstata
localizado existe un gran interés en ver si la nueva téc-
nica que preserva los nervios en la prostatectomía radi-
cal tiene más o menos éxito en la conservación de la
función eréctil que la radioterapia externa.  Una encues-
ta realizada en 1994 sobre práctica urológica halló que
el 95% de los urólogos de una muestra aleatoria consi-
deraban que la cirugía era el tratamiento preferido para
el cáncer localizado de próstata en hombres menores de
70 años (25). Según se han ido acumulando encuestas
de seguimiento de grandes grupos de pacientes someti-
dos a  prostatectomía radical, los porcentajes que recu-
peran las erecciones funcionales (suficientemente fir-
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mes para permitir la penetración en la mayoría de las
ocasiones) varían entre el 10 y el 40% y tras radiotera-
pia externa del 15 al 33% (5-9). Estudios retrospectivos
de cohortes han proporcionado pruebas que indican una
potencia superior en los resultados cuando se utilizan
técnicas quirúrgicas de preservación neurovascular bila-
teral (26,27).

Otros estudios indican que la radioterapia externa
conformacional puede ser superior a la prostactecto-
mía radical en la preservación de la función eréctil
(16-18,28-30). Los índices de potencia suelen estar
generalmente dentro de un intervalo de entre el 30 al
60% (6,31-33).

Los hombres con edad avanzada y con mal estado de
salud, suelen ser enviados, sin embargo, a radioterapia,
de manera que con frecuencia los investigadores sola-
mente informan sobre la función sexual postratamiento
para los subgrupos que comenzaron con erecciones
satisfactorias. Además, es necesario realizar una obser-
vación a largo plazo cuando se compara la cirugía con
la radioterapia, ya que la recuperación de la función
eréctil suele ocurrir principalmente en el primer año
después de la prostatectomía radical, mientras que el
efecto de la radioterapia en la función eréctil es lenta y
paulatina, y se siguen observando regresiones hasta 2 y
3 años después del tratamiento. Un estudio de cohorte
retrospectivo con hombres que recibieron tratamiento
mediante prostatectomía radical o radioterapia externa,
reveló una incidencia significativamente mayor de dis-
función eréctil en el grupo de cirugía 5 años después del
diagnóstico (79,3 vs. 63,5%) (34).

El mecanismo que produce el deterioro de la función
eréctil también difiere entre la cirugía y la radioterapia.
La prostatectomía radical daña los nervios y vasos que
llegan al pene, lo que en definitiva reduce la oxigenación
de estos tejidos y aumenta los depósitos de colágeno que
interfieren con el relajamiento del tejido del pene que es
esencial para una erección firme (35). La radioterapia
parece dañar el sistema arterial que transporta sangre al
pene (36). Una revisión retrospectiva señala que la elec-
ción del tratamiento primario para el cáncer de próstata
no está relacionada con los resultados de calidad de vida
en los siguientes 2 años (37). 

El tratamiento hormonal en el cáncer de próstata tie-
ne como objetivo reducir los andrógenos circulantes de
manera que estén tan cerca de cero como sea posible.
Como los andrógenos también actúan en el cerebro para
fomentar el apetito sexual, el 80% de los hombres
hablan de una profunda reducción del interés sexual,
típicamente acompañada de disfunción eréctil y dificul-
tad para alcanzar el orgasmo (38-41). Los hombres más
jóvenes, sin embargo, a veces pueden mantener una
función sexual adecuada. A causa del número creciente
de hombres más jóvenes diagnosticados de cáncer pros-
tático debido a la determinación precoz del PSA, es cre-
ciente el interés por la prevención de algunos aspectos
de la morbilidad sexual del tratamiento. Algunos cen-
tros recomiendan posponer la terapia hormonal hasta el
comienzo de los síntomas (42), aplicando protocolos de
tratamiento hormonal intermitente (43), o utilizando

una combinación de Finasteride y un antiandrógeno en
vez de los tratamientos hormonales que eliminan total-
mente la producción de testosterona (44). Sin embargo,
todavía no se sabe con claridad, si los hombres que se
traten con estas nuevas modalidades de tratamiento pue-
den comprometer su supervivencia. 

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN SEXUAL EN EL PACIENTE

DE CÁNCER DE PRÓSTATA

No hay pautas claras que aborden el tema de la
sexualidad durante las etapas de la enfermedad y su tra-
tamiento. Cuando se están tomando decisiones terapéu-
ticas, los profesionales deben ofrecer educación e infor-
mación al paciente, preferiblemente con la pareja de
este presente, respecto a los riesgos conocidos de mor-
bilidad sexual asociada con el tratamiento del que se
trate. Los especialistas pueden ayudar al paciente y a su
pareja haciendo preguntas específicas de interpretación
abierta para confirmar la importancia de la salud sexual,
procurando crear un ambiente en el que el paciente o la
pareja se sientan animados y seguros al expresar sus
preocupaciones personales. Las evaluaciones deben ser
sensibles a la manera sutil en que la función sexual
afecta la autoimagen del hombre y la identidad sexual
(21). Los profesionales deben examinar sus propios
pensamientos y sentimientos respecto a la sexualidad.
Cuando los profesionales no se sienten cómodos abor-
dando temas de sexualidad, no deben ignorar, ni deses-
timar las preocupaciones de sus pacientes. Aunque qui-
zás algunos pacientes no quieran conversar sobre su
salud sexual, los profesionales deben ofrecer al menos
la opción, haciendo ver que la sexualidad puede ser un
tema apropiado para la conversación durante visitas
futuras.

Dado que la función sexual es un aspecto importante
de la calidad de vida, los profesionales de la salud deben
considerar que la visita de seguimiento oncológico pre-
senta una oportunidad clave para evaluar si el paciente
oncológico está sufriendo problemas sexuales. Aunque
sería ideal que el facultativo llevara a cabo una evalua-
ción sexual, las restricciones impuestas por el tiempo y
el hecho de que el especialista carezca de adiestramien-
to para discutir asuntos sexuales o que se sienta incómo-
do tratando ese tema suelen interferir con este objetivo.
Además, mucha gente que ha concluido su tratamiento
consulta a su médico de cabecera para la visita de segui-
miento rutinario en vez de consultar al especialista. Por
lo menos en el ambiente oncológico podría resultar útil
designar a un integrante del equipo como, por ejemplo,
a un/a enfermera/o o un/a trabajador/a social que se
pudiera especializar en sexualidad. Ese profesional pue-
de ser la persona adecuada para preguntar sobre una
variedad de asuntos relacionados con la calidad de vida,
relaciones de pareja y sexualidad. La evaluación sexual
mínima podría consistir en hacer la pregunta siguiente:
“Muchos pacientes que padecen o han padecido cáncer
observan cambios o problemas en su vida sexual des-
pués del tratamiento. ¿Tiene usted algún problema o
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preocupación respecto a la sexualidad?” Los problemas
sencillos pueden atenderse inmediatamente con infor-
mación tranquilizadora o consejos, pero el equipo onco-
lógico debe también crear una red de especialistas para
atender a estos pacientes. Esta red debe incluir a profe-
sionales de salud mental adiestrados en terapia sexual,
ginecólogos familiarizados con la preocupación de la
mujer en cuanto al tratamiento de sustitución hormonal
o a la dispareunia, urólogos especializados en tratar la
disfunción sexual masculina y especialistas en infertili-
dad que pueden tratar a los pacientes más jóvenes con
este tipo de problemas.

La literatura contiene varios artículos que abordan la
evaluación sexual (12), muchos de ellos específicamen-
te para los pacientes de cáncer. El modelo Kaplan
(11,12,23,45) facilita pautas de entrevista útiles para
evaluar los problemas sexuales en individuos sanos y
enfermos, concentrándose en la queja principal, el esta-
do sexual, el estado psiquiátrico, la familia y los antece-
dentes psicosociales y la evaluación de las relaciones.
El modelo de Kaplan (46) se ha aplicado al marco onco-
lógico, con breves descripciones de la evaluación de
cada parte de la entrevista. El modelo PLISSIT (11,47),
48) es otro modelo de evaluación e intervención utiliza-
do con regularidad como marco para la rehabilitación
sexual en el cuidado oncológico (12,49-52).

FACTORES GENERALES QUE AFECTAN EL FUNCIONAMIENTO

SEXUAL ESTIMADOS EN LA EVALUACIÓN 

Una vez que se haya identificado un posible proble-
ma sexual, el instrumento más importante de evaluación
para el médico es una entrevista clínica con el paciente
sólo o acompañado de su pareja (53).

La breve lista que aparece a continuación de los fac-
tores que se sabe que repercuten en el funcionamiento
sexual debe incluirse en la evaluación; las preocupacio-
nes sexuales específicas del paciente o sus necesidades
en el momento dictan la manera de abordar la conversa-
ción y su contenido. 

Estado sexual actual 

Al valorar la función sexual de un individuo, la fase
inicial  consiste en aclarar la naturaleza del problema o
queja individual. Se deben abordar una variedad de
aspectos de la función sexual actual, incluso la frecuen-
cia con que se experimentan deseos sexuales espontá-
neos, la facilidad con que se siente placer subjetivo con
la estimulación sexual, y los signos de excitación fisio-
lógica, como la habilidad de alcanzar y mantener una
erección firme para el hombre, y la expansión y lubrica-
ción vaginal para la mujer. La habilidad de llegar a un
orgasmo es otra medida importante de la función
sexual.

Es útil preguntar qué tipo de estimulación sexual
puede provocar un orgasmo (o sea, autoestimulación,
uso de un vibrador o masaje de ducha, caricias del com-

pañero, estimulación oral o coito). Cualquier dolor en la
región genital que acompañe a la actividad sexual debe
describirse en detalle: “¿Dónde siente el dolor? ¿Cómo
se siente el dolor? ¿Qué tipos de actividades sexuales lo
provocan? ¿Pasa esto siempre? ¿Cuánto tiempo dura?”
Cuando este tipo de indagación pone de manifiesto un
problema sexual, el entrevistador debe preguntar cuán-
do comenzó el problema, especialmente si el inicio del
problema ocurrió alrededor del momento en que se hizo
un diagnóstico de cáncer o un tratamiento particular
contra el cáncer. La toma concomitante de medicamen-
tos puede interferir con la función sexual, antihiperten-
sores, antidepresivos o medicamentos psicotrópicos. El
encuestador debe averiguar si se recetó un nuevo medi-
camento o si se cambió la dosis en el momento en que
comenzó el problema. 

Funcionamiento sexual premórbido

El desarrollo sexual (anterior a la enfermedad) de
una persona, sus preferencias y su experiencia son esen-
ciales en la evaluación del estado sexual. El grado de
funcionamiento sexual antes del diagnóstico y el trata-
miento, el interés en el funcionamiento sexual, la satis-
facción y la importancia de la relación, todos influyen
en la posible angustia del paciente en relación con el
estado sexual actual. Los individuos que ya han tenido
dificultades sexuales pueden ser especialmente vulnera-
bles a los efectos del tratamiento (54). Los médicos
deben tener cuidado de no asumir nada respecto a la
experiencia sexual previa del paciente o la importancia
de la expresión sexual.

ASPECTOS PSICOSOCIALES DE LA SEXUALIDAD

ESTADO DE LA RELACIÓN

El paciente podría tener pareja o no en el momento
del diagnóstico. Ni el médico ni el paciente deben tomar
la sexualidad con menos seriedad si no existe pareja.
Para el paciente con pareja, el médico debe tener en
cuenta la duración, calidad y estabilidad de la relación
antes del diagnóstico. Además, como muchos pacientes
temen ser rechazados o abandonados, se debe indagar
sobre la respuesta de la pareja a la enfermedad y las preo-
cupaciones del paciente en cuanto a las consecuencias
del tratamiento en su pareja (55). Las parejas comparten
muchas de las reacciones con los pacientes ya que sus
preocupaciones más importantes suelen relacionarse
con la pérdida y el temor a la muerte. Además, para una
evaluación completa, la salud física, sexual y emocional
de la pareja debe relacionarse con su estado sexual
actual y con el previo. El médico debe reconocer que la
mayoría de las parejas tienen dificultad hablando de
preferencias, preocupaciones y temores sexuales aun en
circunstancias ideales y que los problemas de comuni-
cación sobre la sexualidad tienden a empeorar cuando
hay enfermedad o amenaza la muerte.
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ESTADO PSICOLÓGICO 

El espectro afectivo durante el tratamiento del cáncer
fluctúa desde incredulidad hasta depresión clínica y,
típicamente, cambia con el tiempo. La ansiedad y la
depresión son dos de los trastornos afectivos comunes
entre los pacientes con cáncer, y ambos tienen efectos
perjudiciales en el funcionamiento sexual (11,12,23,
47,56). El médico debe ser consciente del estado mental
actual y de cualquier antecedente de depresión u otro
trastorno psiquiátrico, psicoterapia previa, tratamiento
con medicación psicotrópica y hospitalizaciones pre-
vias. El uso de medicamentos psicotrópicos debe tam-
bién revisarse con respecto a sus efectos en la función
sexual. El tratamiento de cáncer produce cambios en el
cuerpo que repercuten desfavorablemente en la imagen
corporal y la autoestima. (12,23,57) Es común que los
pacientes tengan dificultad para encontrarse sexualmen-
te atractivo durante y después del tratamiento. Es
importante identificar las alteraciones de la imagen cor-
poral para integrarlas en los objetivos de cuidado y
rehabilitación. Con frecuencia el papel social de la pare-
ja cambia durante el tratamiento. La identidad de un
individuo y su autoestima pueden verse amenazados
cuando cambian estas funciones (23,55). La participa-
ción de la pareja en la atención física del paciente suele
tener una repercusión negativa en el sentimiento de
sexualidad. Las parejas jóvenes, más que las mayores,
pueden ser vulnerables a los problemas que trae la nece-
sidad de asumir otros o nuevos papeles domésticos, y la
multitud de factores de tensión económica y de vida
asociados con el tratamiento (23).

ASPECTOS MÉDICOS DE LA SEXUALIDAD

Es importante asegurarse de los antecedentes médi-
cos, haciendo énfasis especialmente en otras enferme-
dades médicas concurrentes para las que el paciente está
recibiendo tratamiento. La morbilidad concurrente con-
tribuye al riesgo de padecer disfunción sexual y a la
reducción adicional del aspecto social, salud mental y
percepciones de salud. Se sabe que las enfermedades
médicas que repercuten en los sistemas endocrino, car-
diovascular y nervioso tienen un posible efecto perjudi-
cial en el ciclo de respuesta sexual (53,58,59). La diabe-
tes, la hipertensión, la enfermedad vascular, la
esclerosis múltiple y muchos otros trastornos repercuten
en la función sexual, especialmente en la calidad de las
erecciones del hombre. Hay dos trabajos que revisan
extensamente la repercusión de enfermedades crónicas
y la pérdida de función sexual (53,59). Hay también
factores relacionados con el estilo de vida, que presen-
tan riesgos de morbilidad sexual entre ellos, como son
el tabaquismo y el consumo abundante de alcohol. En el
hombre, fumar cigarrillos puede ocasionar vasocons-
tricción y fuga venosa en el pene durante la erección;
(58) en grandes cantidades, el alcohol es un fuerte hip-
nótico sedante que produce reducción de la libido y dis-
función eréctil temporal (58).

En el tratamiento farmacológico para el cáncer y para
las enfermedades crónicas en general, suele ser necesa-
rio constituir un elemento integral del mantenimiento de
la salud. Algunos tratamientos farmacológicos, no obs-
tante, pueden tener efectos perjudiciales directos o indi-
rectos en la función sexual. Existe información en la
literatura de los mecanismos que causan cambios en la
función sexual asociada con estos fármacos; incluyen la
enumeración de medicamentos específicos y sus efectos
conocidos en la función sexual (23,60-62).

Los breves cuestionarios que miden la disfunción
sexual pueden resultar bastante útiles, especialmente
cuando se está explorando grupos grandes de pacientes en
relación con la disfunción sexual, o cuando se está llevan-
do a cabo investigaciones de la sexualidad como aspecto
de la calidad de vida. El International Index of Erectile
Function (Índice Internacional de Disfunción Eréctil) es
una escala validada que mide los aspectos de la función
sexual y de la satisfacción sexual en el hombre (63).

La escala equivalente para la mujer no se ha investi-
gado tan a fondo pero también puede ofrecer informa-
ción útil (64), al igual que el Sex History Form (Formu-
lario de Historia Sexual), un cuestionario a base de
múltiples opciones que abordan una serie de aspectos de
la función sexual (53). Estas escalas varían en su fiabili-
dad, validez, el método de alcanzarlas y el tipo y núme-
ro de síntomas evaluados y marco cronológico de la
evaluación. Para reflejar cambios con precisión a lo lar-
go del tiempo, hay que obtener evaluación sistemática
de la línea de referencia premórbida y de los grados de
seguimiento de la función y la satisfacción sexual.

Además de medidas de sexualidad expresadas directa-
mente con lápiz y papel por el paciente, hay algunas eva-
luaciones médicas disponibles (3). Para el hombre, entre
las evaluaciones más útiles se encuentra el Rigiscan, un
instrumento electrónico computarizado que mide la cali-
dad de las erecciones nocturnas, los estudios mediante
Ecografía Doppler penena para documentar la hemodiná-
mica de la erección así como las determinaciones hormo-
nales. En la mujer, el uso de un índice de maduración
vaginal para medir la estrogenización, el reconocimiento
pélvico minucioso para identificar las fuentes del dolor
que acompaña a la actividad sexual, y las determinaciones
hormonales son las evaluaciones más comunes. 

Se han estudiado otras medidas más sofisticadas del
flujo sanguíneo vaginal y de umbrales sensoriales, pero
estos no han obtenido aceptación general. 

Una revisión de la literatura subraya la necesidad de
realizar estudios prospectivos con seguimiento más pro-
longado, medidas validadas y muestras de mayor tama-
ño. Especialmente los asuntos relacionados con la recu-
peración sexual de la mujer han recibido muy poca
atención e investigación clínicas. 

TRATAMIENTO DE PROBLEMAS SEXUALES EN EL

PACIENTE CON CÁNCER DE PRÓSTATA

Somos conscientes de los tipos de problemas sexua-
les que tiene la gente con cáncer y de la frecuencia con
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que se presentan, pero pocos programas han sido dise-
ñados o puestos a prueba para el tratamiento de la dis-
función sexual en el paciente oncológico. En particular,
se necesitan programas eficaces orientados hacia las
personas que han tenido cáncer. Estos programas deben
utilizar estrategias rentables de intervención que inte-
gren modalidades médicas y psicológicas.

Muchos pacientes sienten temor o ansiedad respecto
de su primera experiencia sexual después del tratamien-
to y con frecuencia comienzan a evitar las relaciones
sexuales. Si el paciente está preocupado de darle señales
confusas a su pareja, esto puede conducir a evitar la inti-
midad y las caricias en general. La pareja podría tam-
bién contribuir a evitar la intimidad mediante su poca
inclinación a comenzar cualquier comportamiento que
pueda interpretarse como presión de tener más intimi-
dad, o que pueda contribuir a cualquier posibilidad de
incomodidad física a causa de mayor expresión de inti-
midad física. Los profesionales médicos necesitan vol-
ver a asegurar a los pacientes y a sus parejas que aun
cuando el coito sea difícil o imposible, su vida sexual no
ha terminado. La pareja puede dar y recibir placer y
satisfacción expresando su amor e intimidad con sus
manos, bocas, lenguas y labios. Los profesionales deben
alentar a la pareja a expresar afecto de otra manera (por
ejemplo, abrazándose, besándose, acariciando partes no
genitales del cuerpo) hasta que se sientan listos a volver
a las actividades sexuales. Debe alentarse a la pareja a
comunicar sus sentimientos, preocupaciones y preferen-
cias con franqueza.

Cuando es imposible para el hombre lograr una erec-
ción lo suficientemente firme para obtener penetración o
cuando el coito es doloroso para la mujer, quizás algunas
parejas estarían dispuestas a encontrar otras formas de pro-
ducir el orgasmo uno al otro y de expresar su intimidad
sexual. Los ejercicios de sensate focus (enfoque sensorial)
de dar placer sin coito (65,66) que están basados en los
principios del masaje sensual, ofrecen a las parejas una
experiencia de expresión sexual que les permite estar cerca
físicamente y sentir intimidad sin la presión y la ansiedad
que puede relacionarse con la anticipación del coito. La
estructura y las reglas básicas de sensate focus pueden ayu-
dar a evitar la ansiedad del coito (introspección y autoesti-
ma) y hacer posible a la pareja ensimismarse en la expe-
riencia actual de las caricias placenteras. Estos ejercicios
también ayudan a la pareja a conversar sobre las partes del
cuerpo que podrían presentar problemas o ser emocional-
mente sensibles. El personal médico deben determinar si la
pareja está dispuesta a modificar su técnica sexual.

Como muchos pacientes sufrirán ansiedad anticipa-
toria sobre el reestablecimiento de la intimidad sexual
con su pareja y posible incertidumbre acerca de su res-
puesta sexual, se puede explorar las ventajas posibles
que traería la autoestimulación. La autoestimulación tie-
ne la ventaja de permitir al individuo sentirse cómodo
con su respuesta y excitación sexuales sin tener la pre-
sión adicional de la ansiedad del coito que suele aumen-
tar con la preocupación sobre el placer de su pareja, sus
reacciones, inquietudes y temores. Para muchos indivi-
duos, el reenfocar cognoscitivamente la masturbación
como autoestimulación o autoplacer les permite aceptar

esta actividad como parte del proceso de rehabilitación
sexual. Para otros, este comportamiento podría ser toda-
vía un tabú resistente y persistente por razones cultura-
les y religiosas.

La disfunción sexual más común que lleva al hombre
a buscar ayuda después del tratamiento de cáncer es la
disfunción eréctil. Muchos hombres con disfunción
eréctil pueden tener un orgasmo con estimulación oral o
manual y muchas parejas sexuales se sienten satisfechos
y logran orgasmos con la estimulación no coital. Si
todavía hay deseo de tener relaciones sexuales, hay
varias opciones de tratamiento para la disfunción
sexual, dependiendo de la causa y del grado de la mis-
ma. Sólo un pequeño porcentaje de los hombres con
problemas eréctiles buscan ayuda en algún momento
(29,67). Con el advenimiento del  sildenafilo (Viagra),
un medicamento oral para tratar problemas de erección
(68), el porcentaje de hombres que inician  tratamiento
para la disfunción eréctil ha aumentado. A pesar de la
publicidad sobre la eficacia del sildenafilo, este funcio-
na mejor en los hombres que tienen las formas más
leves de disfunción eréctil. Muchos hombres no podrán
lograr erecciones adecuadas solamente tomando este
fármaco. El uso de sildenafilo permite que un 72% de
los pacientes intervenidos mediante prostatectomía radi-
cal con preservación neurovascular, y un 15% de los
pacientes sin preservación, logren la penetración pene-
vaginal (69). Alrededor del 12% de las personas que
responden bien al sildenafilo, este pierde su eficacia en
3 años (70). En un estudio sobre la braquiterapia rela-
cionado con el tratamiento del cáncer de próstata locali-
zado, el sildenafilo mejoró la potencia entre un 62% y
un 70% (71). Los pacientes que no estaban siendo trata-
do con terapia antiandrogénica tuvieron significativa-
mente mucho mejor respuesta (72). De forma similar,
aquellos hombres que desarrollaron impotencia como
consecuencia de la braquiterapia para el cáncer de prós-
tata (73) respondieron (entre un 85 y un 88%) con una
mejor función eréctil cuando tomaron sildenafilo. El
Sildenafilo también ha mejorado la disfunción eréctil en
aquellos pacientes con lesión parcial del plexo parasim-
pático como resultado de cirugía rectal (74,75). Ningún
otro tratamiento de disfunción eréctil tiene un índice tan
alto de aceptación entre los pacientes. Las terapias
como las inyecciones intracavernosas,  los dispositivos
de vacío y los medicamentos intrauretrales tienen índi-
ces de abandono extremadamente altos y, de los hom-
bres que acuden a las clínicas en busca de ayuda para la
disfunción eréctil, solamente alrededor de una tercera
parte se sienten satisfechos a largo plazo, a pesar de que
prueban un promedio de dos modalidades diferentes de
tratamiento (76-78). La tasa de satisfacción a largo pla-
zo es superior para la cirugía de prótesis del pene
(79,80), pero con la existencia de tratamientos perma-
nentes menos invasivos, menos hombres escogen esta
modalidad de tratamiento (81). Para los hombres con
disfunción eréctil postquirúrgica, existe la posibilidad
de que mejore la función con el tiempo, ya que es posi-
ble que los nervios se recuperen hasta 2,5 años después
de la cirugía (82). Hay muchas referencias en la literatu-
ra sobre el manejo actual de la disfunción eréctil
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(23,46,58,83,84). Además, varios autores (46,85,86)
han tratado también el manejo del apetito sexual inhibi-
do y otras disfunciones sexuales masculinas. 

Como la falta de apetito sexual con frecuencia es
multifactorial, un método que incluye evaluación y tra-
tamiento psicológicos suele ser óptimo. Un profesional
experimentado en salud mental puede descartar un tras-
torno del estado de ánimo como factor en la pérdida del
deseo, y puede explorar la interacción de factores como
cambios en la dinámica de la relación, pérdida del bie-
nestar físico, cambios en el autoconcepto de sexualidad
e imagen corporal negativa. Desafortunadamente no
hay un medicamento verdaderamente efectivo que pue-
da restaurar el apetito sexual en el marco de un ambien-
te hormonal normal.

Para muchos problemas podría ser suficiente ofrecer
información y sugerencias para modificar el comporta-
miento en un marco de autoayuda. La educación puede
llevarse a cabo por medio de libros (23), folletos,
(87,88), CD’s, videos o comunicación interactiva en
línea en internet. Para los hombres y mujeres que tienen
problemas más graves y complejos, el tratamiento más
eficaz es la intervención profesional. Es necesario que
las investigaciones futuras averigüen cuáles son los tra-

tamientos que son más eficaces con ciertos grupos parti-
culares de pacientes. La orientación psicológica sexual
pueden ofrecerla individuos, parejas o grupos. No se ha
comparado la eficacia de estos distintos ambientes de
orientación en las personas con cáncer. También se des-
conoce si la orientación breve puede mejorar las conse-
cuencias de los tratamientos médicos, como los que se
usan para superar la disfunción eréctil o la dispareunia.
Las investigaciones sobre el impacto de los grupos de
apoyo en los resultados sexuales de los hombres con
cáncer de  próstata, resulta limitado. Es probable que la
relación entre “un mejor resultado” y la “participación”
en grupos de apoyo refleje las diferencias sociológicas y
clínicas básicas entre aquellos que participan en dichos
grupos y los que no (89).
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INTRODUCCIÓN

La implantación de una colostomía representa el recur-
so inevitable para facilitar la evacuación a aquellos sujetos
que, por cualquier razón, no pueden mantener una fisiolo-
gía normal; es decir, realizar la deposición a través del
ano, ya sea de forma temporal o con carácter permanente.

Así pues, la persona que precisa dicha implantación
se ve sometida, de una manera más o menos brusca, a
una importante intervención quirúrgica para resolver el
problema que le afecte y también a la necesidad de
enfrentarse a una nueva situación que no sólo altera de
una manera trascendental su imagen corporal, sino que
conlleva una no menos importante modificación de su
vida de relación laboral, familiar y social, lo que puede
acarrear una nada desdeñable alteración psicológica y
de la calidad de vida.

Por otra parte, de forma inmediata o tardía, se pueden
producir complicaciones que requerirán la adecuada
asistencia e incluso necesidad de nueva corrección qui-
rúrgica. En definitiva, el sujeto colostomizado será sub-
sidiario de una atención selectiva y esmerada que evite
en la medida de lo posible la aparición de complicacio-
nes, instaure las soluciones más adecuadas cuando se
desencadenen, y preste el apoyo sociológico y psicoló-
gico que requiera para hacer más confortable y llevade-
ra su situación (1).

La atención a estos sujetos ha sido muy diferente
desde que se tiene conocimiento de su utilización por
Praxógoras de Kos en el año 350 a. de C.

Con distinto grado de utilización a lo largo de la his-
toria, va a culminar su empleo con la intervención de
Miles a comienzos del s. XX y su generalización en el
carcinoma colorrectal obstructivo.
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RESUMEN
La implantación de una colostomía representa el recurso

inevitable para facilitar la evacuación a aquellos sujetos que,
por cualquier razón, no puedan mantener una fisiología nor-
mal, es decir, realizar la deposición a través del ano.

Esta eventualidad conlleva una importante modificación
de su vida de relación laboral, familiar y social, al margen de
posibles complicaciones locales que podrían requerir correc-
ción quirúrgica para proporcionar un manejo satisfactorio.

Se exponen todos estos aspectos y los mecanismos de con-
trol, resaltándose la necesidad de las unidades de estomatera-
pia, a través de las cuales todos los especialistas implicados
prestarán los cuidados pertinentes a estos pacientes.

PALABRAS CLAVE: Colostomías. Estomaterapia. Cáncer
de recto.

ABSTRACT
The creation of a colostomy represents the last unavoid-

able resort to falicitate the evacuation to those people who,
for any reason, are unable to maintain a normal phisiology,
i.e. when deposition is made through the anus.

This eventuality entails an important modification in per-
sonal relations and in laboral, familial and social way of life,
apart from the possible local complications which may need
surgical correction to provide a satisfactory management.

In this paper these aspects are exposed, along with the
methods of stomal management, emphasizing the necessity of
the “Stomatherapy Units”, through which all the specialists
involved will offer the appropriate care to these patients.

KEY WORDS: Colostomy. Stomatherapy. Rectal cancer.
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Si bien durante mucho tiempo el sujeto ostomizado
quedaba prácticamente abandonado a su suerte, la mejo-
ra de la asistencia sanitaria en todos los sentidos condi-
cionó la movilización de los recursos necesarios para
prestar a estas personas la ayuda pertinente.

A partir de 1950 comienza la consideración integral e
individualizada del sujeto ostomizado, insistiéndose en
los cuidados específicos del estoma, surgiendo en 1953
las primeras clínicas especializadas en estos cuidados.

Elise Sorensen, en 1954, sugiere la utilización de
bolsas autoadhesivas desechables cuyos materiales han
ido perfeccionándose hasta la actualidad. Esto condujo
a la creación de especialistas, como el estomaterapeuta,
con la finalidad de proporcionar una ayuda o control
integral del sujeto colostomizado mediante programas
continuados, con mayor o menor asiduidad, durante
toda la vida, que en colaboración con el cirujano, el psi-
quiatra y el sociólogo, contribuyen a proporcionar a
estas personas la mejor calidad de vida posible (2-5).

No obstante, a pesar de haber transcurrido más de
medio siglo desde la implantación de estas recomenda-
ciones para la atención integral del paciente ostomiza-
do, su aplicación dista mucho de haber alcanzado nive-
les idóneos en la actualidad, situación plasmada en un
manifiesto que recoge todos los problemas del paciente
colostomizado, analizados en un reciente congreso (6).

La causa fundamental del establecimiento de una
colostomía es el cáncer de recto en su localización dis-
tal, si bien existen otros muchos procesos que pueden
requerir la instauración de un estoma (definitivo o tem-
poral): fundamentalmente enfermedad inflamatoria
intestinal, diverticulitis, traumatismos, malformaciones
congénitas, estreñimiento e incontinencia.

Si bien es cierto que durante los últimos 25 años se
ha incrementado de forma ostensible la cirugía resectiva
con conservación de esfínteres, incluso para tumores
situados en el tercio distal del recto (7,8), no es menos
cierto que la colostomía continúa siendo un recurso
absolutamente necesario, bien como procedimiento
definitivo tras una amputación abdominoperineal o por
tumor irresecable, o bien como solución temporal de
desviación de heces ante un tumor obstructivo o como
protección de una anastomosis tras efectuar la resección
tumoral. El nivel de la calidad de vida tras cirugía con-
servadora de esfínteres o mediante colostomía continúa
preocupando y dista de haber sido aclarado de forma
evidente (9).

La mejor preparación técnica y cobertura antibiótica,
la generalización de la alimentación parenteral, la posi-
bilidad de preparación cólica peroperatoria, la implanta-
ción de prótesis endoluminales autoexpansibles (10-12)
y la tendencia a realizar ileostomías derivativas (13),
han ocasionado que las colostomías temporales sean
cada vez menos utilizadas.

Por otra parte, como su propio nombre indica, consti-
tuyen un procedimiento temporal y, en consecuencia,
nuestra dedicación a este estudio debe ser limitada.

Será, por tanto, la colostomía terminal (CT) definiti-
va la que ocupe nuestra atención, considerándolo un
tema de trascendental importancia, ya que no podemos

olvidar que, una vez resuelto el problema oncológico, el
paciente se enfrenta a una situación absolutamente nue-
va. Su evacuación se va a producir por medio de un ori-
ficio realizado en la pared abdominal a través del cual
se exterioriza un asa intestinal, sin ningún mecanismo
de continencia.

En torno a esta nueva situación va a girar de forma
casi exclusiva la confortabilidad y calidad de vida de
este sujeto. Es por esto que tanto la construcción de una
colostomía como sus cuidados posteriores deben pro-
porcionar una situación lo más próxima posible a la nor-
malidad: que el sujeto colostomizado no considere su
colostomía como una carga limitante en diferentes
aspectos de la vida, sino que aprenda a llevarla como
una “normalidad” diferente.

La consecución de esta situación dependerá de una
correcta  realización técnica y una estrecha colaboración
cirujano/estomaterapeuta que controlen el manejo y
evolución posterior del estoma para efectuar las reco-
mendaciones adecuadas en cada caso.

Por otra parte, la contribución de las casas comercia-
les mediante el diseño de nuevos productos que vayan
obviando los inconvenientes que ineludiblemente se
presentan, constituye otro aspecto trascendental.

De esta introducción se deduce que el cuidado o
atención al colostomizado exige una dedicación perma-
nente, comenzando desde antes de la construcción del
estoma.

Así pues, vamos a contemplar los siguientes aspectos:
1. Preparación preoperatoria.
2. Construcción de la colostomía.
3. Control del paciente colostomizado.
4. Complicaciones de la colostomía.

PREPARACIÓN PREOPERATORIA

Dos aspectos son dignos de mención:
—Preparación farmacológica. Uno de los principa-

les problemas que acarrea la necesidad de una colosto-
mía, considerado o no complicación, son las posibles
alteraciones psicológicas (14), por lo que parece cohe-
rente que el paciente que pueda requerir un estoma sea
informado de lo que representará su nueva situación,
tanto desde el punto de vista de aspecto físico como
funcional. En este sentido, existen estudios sobre el
beneficio de la educación preoperatoria, objetivándose
mejora en el momento de control de la colostomía e
incluso en la estancia hospitalaria (15).

Ahora bien, ¿cuándo debe comunicársele? Este es un
problema que siempre nos ha preocupado. Durante cier-
to tiempo intentamos mentalizar al paciente desde
varios días antes de la intervención. En nuestra expe-
riencia, estos días son deprimentes, pues a la preocupa-
ción de tener que ser sometido a una intervención
importante, se une la angustia de precisar llevar “una
bolsa”. Y no hemos de olvidar que, en muchos casos, se
trata de una mera posibilidad y que la decisión definiti-
va la estableceremos en el momento de la intervención;
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por tanto, se corre el riesgo de provocar una sobrecarga
emocional y sufrimiento en un porcentaje elevado de
casos  que posteriormente no precisarán la elaboración
de un estoma.

Por esta razón, desde hace años adoptamos la deci-
sión de explicar al enfermo la situación el día previo a la
operación. En unión de la enfermera estomaterapeuta
hablamos con el paciente y con los familiares, dándole
la siguiente orientación: la necesidad de extirpar su
lesión, que puede acarrear la alteración de los mecanis-
mos que determinan la continencia y por tanto la necesi-
dad de crear un mecanismo para la evacuación.

Es preciso insistir sobre la normalidad de su vida
futura en el orden personal, familiar y social, lo que
contribuirá a superar una eventual sensación de rechazo.

Esta actitud nos proporciona resultados sumamente
satisfactorios. En cualquier caso, sea cual sea el
momento elegido, lo imprescindible es informar al
enfermo, resultando sorprendente el elevado número de
pacientes que son colostomizados sin haber recibido
ninguna explicación previa.

—Ubicación del estoma. No analizaremos aquí la sis-
temática de su realización. Simplemente resaltar que,
ante la posibilidad de  implantar una colostomía, es abso-
lutamente necesario seleccionar el punto más adecuado
en cada paciente y señalarlo con material imborrable en
el momento de preparar el campo quirúrgico.

Con este proceder, no sólo se proporciona un manejo
más confortable por parte del paciente, sino que existe
evidencia de la disminución de otro tipo de complica-
ciones (16-18). De esta manera llegará a desaparecer la
mención, dentro de las complicaciones de la colosto-
mía, de la “mala localización”.

CONSTRUCCIÓN DE LA COLOSTOMÍA

No constituye el objetivo de este trabajo resaltar los
aspectos técnicos de la construcción de una colostomía.
No es baldío, sin embargo, insistir en una meticulosa
elaboración. De ello van a depender, en gran medida,
las posibles complicaciones inmediatas y tardías que al
margen de la influencia sobre la confortabilidad del
paciente, y su resolución implica una morbimortalidad
nada desdeñable.

Es evidente que la realización de la colostomía consti-
tuye el último paso de una gran intervención, a veces pro-
longada, laboriosa y tensa. Pero ello no justifica que se
encomiende, como se comenta frecuentemente, a un ciru-
jano en fase de formación y no familiarizado con una téc-
nica correcta, que por otra parte, no es nada dificultosa.

Así pues, a la construcción de la colostomía hay que
concederle la importancia de una gran intervención.

CONTROL DEL PACIENTE COLOSTOMIZADO

El objetivo de este control debe ser, como hemos
dicho, conseguir una máxima “normalidad” ante la nue-
va situación del paciente. 

¿Cuáles son los aspectos fundamentales de esta nue-
va situación? Indudablemente la emisión de heces y
gases de forma descontrolada a través de la colostomía
y lo que ello comporta de producción de ruidos y olor.
En definitiva, una situación de incontinencia que obliga
a recoger los efluentes en un dispositivo aplicado a la
colostomía. Estos dispositivos, a su vez, pueden ser ori-
gen de irritaciones o alergias que sobreañaden nuevos
inconvenientes locales a estos sujetos.

Por otra parte, es importante diagnosticar posibles
complicaciones de la colostomía para instaurar el trata-
miento más conveniente.

Para cumplir del modo más satisfactorio este cometi-
do, consideramos imprescindible la existencia de Uni-
dades de Ostomía, en las que la estrecha colaboración
entre cirujanos y especialistas en estomaterapia ofrez-
can la máxima ayuda a estas personas (5), ayuda que, de
forma resumida, podemos concretar en tres aspectos:

—Recomendaciones de orden general.
—Cuidado local de la colostomía.
—Intento de continencia o control de la evacuación.

RECOMENDACIONES DE ORDEN GENERAL

En una colostomía terminal, las primeras deposicio-
nes se van a producir a partir de las 48-72 horas de la
intervención. Durante estos primeros días los cuidados
van a depender del personal de enfermería. Si durante
este plazo no se produce evacuación, puede ser reco-
mendable efectuar un tacto suavemente para descartar
excesiva compresión del asa intestinal a cualquier nivel
de la pared abdominal. Este mero gesto, en ocasiones,
provoca la expulsión inmediata de heces y gases.

Si existiera todavía la sensación de distensión abdo-
minal y sobre todo náuseas y vómitos, se retrasará la
ingesta, manteniendo la fluidoterapia hasta el estableci-
miento de un buen tránsito intestinal y evacuación por
la colostomía. En casos de gran distensión, puede ser
recomendable aspiración nasogástrica.

A partir del 5º-7º día, si el paciente se encuentra
capacitado, debe aprender a manejar y controlar su esto-
ma de forma definitiva. Durante este periodo se le mos-
trará todo el armamentario existente para que, paulati-
namente, vaya seleccionando. De la misma manera, se
irá informando sobre las posibilidades de control de la
evacuación mediante la irrigación y dispositivos espe-
ciales, de los que hablaremos posteriormente, para que
pueda utilizarlos en el momento que localmente sea
posible y sus condiciones generales lo aconsejen.

Es importante el aprendizaje de la colocación y reti-
rada de los dispositivos y limpieza de la piel de la colos-
tomía, de tal manera que se evite la aparición de irrita-
ciones molestas. Si se produjesen, recomendar la
utilización de pastas o placas especiales que protegen en
este sentido.

Importancia especial va a tener el tipo de alimenta-
ción y su influencia sobre los aspectos perjudiciales
comentados: olor, ruidos, gases e irritación.

En este sentido, cada sujeto tiene sus condiciona-
mientos especiales a los que debe adaptarse. Tras un
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comportamiento inicial un tanto irregular, paulatina-
mente se va normalizando el ritmo intestinal, llegándose
a efectuar una o dos evacuaciones diarias, habitualmen-
te en relación con alguna de las comidas, respondiendo
en líneas generales a lo que acontece en condiciones
normales.

Idealmente hemos de pretender que el paciente con-
siga unas heces consistentes, mínima producción de
gases y a ser posible, sin olor. Evitar las legumbres, fru-
tas frescas, cebollas, comidas “picantes” o muy condi-
mentadas, productos lácteos, bebidas carbonadas y
alcohólicas, así como la deglución de aire durante la
ingesta, contribuirá en este sentido, sin olvidar que, en
definitiva, hay que buscar una adaptación individual.

Con relación al olor, alimentos como el yogur, perejil
y mantequilla, parece que lo reducen, existiendo también
productos farmacéuticos clorofilados que persiguen eli-
minarlo, aunque su efecto es muy difícil de valorar.

Los medicamentos astringentes o laxantes pueden ser
recomendados de acuerdo con las características indivi-
duales de cada paciente. Igualmente es preciso intere-
sarse por la posible alteración de la capacidad sexual,
analizar sus causas y prestar la ayuda necesaria para
conseguir que se aproxime a la existente antes de la
operación, sin olvidar que durante la amputación abdo-
minoperineal se pueden producir lesiones del sistema
nervioso autónomo, que condicionarán cierto grado de
alteración e incluso, en porcentajes variables, impoten-
cia absoluta en el varón (19,20).

Por último, la atención a posibles alteraciones psico-
lógicas derivadas de la colostomía es preceptiva, con el
fin de prestar la ayuda correspondiente, lo cual puede
hacerse extensivo, en ocasiones, a las personas que con-
viven con el portador del estoma.

CUIDADO LOCAL DE LA COLOSTOMÍA

Es necesario desde el principio mostrar los dispositi-
vos de más fácil manejo para no crear temor y descon-
fianza. Enseñar las maniobras de cambio de dichos dis-
positivos y cuidados de la piel periostomal será el mejor
procedimiento para evitar irritaciones y dermitis moles-
tas, a veces difíciles de solucionar (21).

Quizá la recomendación fundamental sea no trauma-
tizar la piel, ni físicamente con frotados bruscos o des-
pegamientos frecuentes de los dispositivos, ni química-
mente, utilizando detergentes, alcohol u otros productos
irritantes, siendo aconsejable el agua limpia o jabón
neutro, sin esencias.

La consulta inmediata, en caso de que surjan, será
otro de los preceptos a inculcar para conseguir una más
rápida curación.

INTENTO DE CONTINENCIA O CONTROL

DE LA EVACUACIÓN

Es evidente que si el máximo inconveniente de una
colostomía lo constituye la emisión incontrolada de
heces, gases, ruidos y olor, lo que supone la necesidad

de utilizar dispositivos para la recogida de estos efluen-
tes, la máxima preocupación del cirujano desde que se
generalizó la amputación abdominoperineal por cáncer
de recto o ano haya sido intentar conseguir lo que se
denomina, a mi modo de ver de forma incorrecta, una
colostomía continente.

No existe por el momento ningún procedimiento qui-
rúrgico ni instrumental que reproduzca satisfactoria-
mente los complejos mecanismos de la continencia. Sin
embargo, es innegable que sí podemos ofrecer por dife-
rentes métodos un cierto control de la evacuación, a
veces casi sumamente perfecto, con los que se consigue
una situación próxima a la “continencia”. Entre los pro-
cedimientos descritos destacamos los siguientes: colos-
tomía magnética propuesta por Feustel y Henning
(22,23), implantación de prótesis hinchables (24,25),
anillos siliconados (26) o músculo liso (27) y biofeed-
back (28).

Sin embargo, ninguno de estos sistemas han conse-
guido una amplia difusión, pues los inconvenientes que
presentan la mayoría superan con creces las ventajas,
que en este caso son el nivel de continencia logrado (29).

Dejamos para comentar, por último, los dos sistemas
que están ofreciendo los mejores resultados: la irrigación
(30-34) y el sistema de obturador desechable (35-37).

Mediante la irrigación, utilizando un equipamiento
especialmente diseñado para ello, el paciente provocará
la evacuación en el momento apetecido, normalmente
cada 24-48 horas, aunque algunos pacientes  la efectúan
incluso cada 72 horas. Posteriormente, muchos sujetos
pueden ir incluso sin colector, aunque es difícil de eli-
minar como mecanismo de protección. A pesar de pro-
vocar el vaciado de heces, no puede eliminarse la exis-
tencia ocasional de expulsión de gases, y por tanto,
ruido y olor.

Evidentemente supone un procedimiento que propor-
ciona una limpieza voluntaria y un alto nivel de confor-
tabilidad. No obstante, requiere una cierta capacitación
por parte del sujeto (lo que obliga a una adecuada selec-
ción), su práctica consume alrededor de una hora y pre-
cisa unos medios ambientales de los que no todo el
mundo dispone. De aquí que el nivel de aceptación
varía ostensiblemente de unas series a otras.

Posiblemente, al margen de condicionamientos per-
sonales, este nivel de aceptabilidad está en función de la
motivación que el cirujano y su equipo sean capaces de
inculcar en el paciente: somos partidarios de enseñarlo a
los enfermos seleccionados desde el postoperatoria
inmediato (10º-12º día) para que a la mayor brevedad
posible se familiaricen con la técnica. La decisión de
adoptarla o mantenerse con la evacuación espontánea la
tomará el propio sujeto cuando haya tenido tiempo de
comprender sus ventajas e inconvenientes.

Y el segundo sistema que nos parece digno de men-
ción es la utilización del obturador desechable de la
colostomía. En esencia, consiste en un cilindro blando y
flexible de espuma de poliuretano comprimida median-
te una película de alcohol polivinilo y soluble en agua.
Al ser introducido en la colostomía, este cilindro se
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expande, adaptándose a las paredes del intestino e impi-
diendo la salida de heces. Dispone de un filtro de carbón
activado que permite la salida de gases sin provocar rui-
do ni olor.

La implantación es sumamente fácil y el sujeto
colostomizado lo puede llevar confortablemente un
número variable de horas.

Es un sistema que no requiere ningún mecanismo
quirúrgico especial, no ocasiona complicaciones y pue-
de ser aplicado fácilmente por cualquier persona, por lo
que nos parece absolutamente recomendable. Tras su
ensayo, el paciente decidirá personalmente la conve-
niencia o no de su uso. Cualquiera que sea el porcentaje
al que pueda beneficiar, nos parece un sistema a tener
en cuenta, ya que no se ha apreciado ningún efecto
secundario y los sujetos que lo adoptan consiguen un
elevado control de su evacuación.

Una vez experimentados ambos sistemas, un número
de pacientes lo utiliza conjuntamente, otra proporción
de ellos se adscriben al uso por separado de irrigación o
del obturador y finalmente, otro grupo de ellos no se
adapta a ninguno de estos procedimientos y se mantiene
con los dispositivos convencionales. En definitiva, con
arreglo a su experiencia, deciden aquel sistema que les
proporcionará una mayor calidad de vida.

COMPLICACIONES DE LA COLOSTOMÍA

A pesar de los perfeccionamientos técnicos y la insis-
tencia a múltiples niveles de la necesidad de una correc-
ta técnica quirúrgica, las complicaciones, tanto inme-
diatas como tardías, continúan siendo elevadas,
oscilando según los diferentes criterios de valoración
entre el 10 y 68% (14,18,38-40).

Como hemos advertido previamente, dentro de los
cuidados del paciente con colostomía, es necesario
diagnosticar la existencia de estas complicaciones para
instaurar las medidas conservadoras que se consideren
oportunas o bien proceder a su tratamiento quirúrgico.

Se dividen en inmediatas y tardías (14,18,41-44).
Dentro de las complicaciones inmediatas, el edema,

mencionado por la mayor parte de los autores, puede
considerarse normal, ya que se presenta durante los pri-
meros días en la mayor parte de estomas para ir desapa-
reciendo paulatinamente.

El resto, posiblemente nunca o casi nunca deberían
presentarse, y no es exagerado afirmar que pueden ser
atribuidas a deficiencias técnicas en su construcción. No
obstante, es necesario estar prevenido ante su eventual
aparición.

La necrosis del extremo distal del estoma es secunda-
ria a una insuficiencia vascular, ya sea como resultado
de obstrucción venosa y posterior estasis e isquemia, o
bien como consecuencia de riego arterial inadecuado.

Se presenta dentro de las primeras horas de la opera-
ción y es siempre evidente a las 48 horas.

Es necesaria la revisión endoscópica de los últimos
centímetros del colon. Si la necrosis afecta exclusiva-
mente a los milímetros terminales, puede adoptarse una

postura expectante. Pero si se extiende a todo el colon
extraperitoneal, la reintervención es necesaria, sobre
todo en pacientes obesos. Se efectuará una nueva movi-
lización del colon y meso hasta conseguir un segmento
perfectamente vascularizado que permita una anastomo-
sis muco-cutánea sin tensión.

Cuando se han adoptado medidas conservadoras, es
habitual la evolución hacia una estenosis, que posterior-
mente requerirá reparación.

El hundimiento o desaparición de la colostomía es
debido a la excesiva tensión existente en la unión muco-
cutánea, y por tanto, evitable.

Si la desaparición es total, obliga a la reintervención
inmediata. Si es parcial, puede valorarse la actitud
expectante, aunque con riesgo posterior de estenosis.

La hemorragia es excepcional. Puede deberse a algún
vaso del meso exteriorizado, de mucosa o de submuco-
sa, sobre todo en pacientes con hipertensión portal.
Debe solucionarse con compresión selectiva mediante
una torunda empapada en adrenalina, o en casos excep-
cionales, mediante electrocoagulación o aplicación de
un punto hemostático.

Finalmente, los abscesos pericolostómicos pueden
solucionarse mediante drenaje realizado a distancia de
la colostomía, para no dificultar la aplicación de los dis-
positivos. Su origen suele estar en la fijación aponeuró-
tica a la pared del colon exteriorizado, con puntos exce-
sivamente profundos. Si se sigue esta norma, dichos
puntos deben darse a colgajos epiplóicos o muy superfi-
ciales en pared cólica. En periodos tardíos han sido des-
critos como consecuencia de perforaciones tras irriga-
ción o exploraciones diagnósticas.

De las complicaciones tardías, tal vez la más fre-
cuente sea la hernia paracolostómica, sobre todo si el
colon se ha exteriorizado a través de los oblicuos, lateral
al recto anterior del abdomen, o porque la apertura apo-
neurótica haya sido excesivamente amplia. Aunque la
estrangulación o incarceración son excepcionales, sí
que pueden plantear problemas de dolor, obstrucción,
evacuación, ulceración de la piel, imposibilidad  para
realizar la irrigación o dificultad de aplicación de los
dispositivos habituales o de eventuales obturadores. En
estos casos, sobre todo cuando afecta de forma impor-
tante la calidad de vida, la reparación quirúrgica está
indicada.

Dicha reparación puede realizarse mediante cierre
directo del fallo aponeurótico o mediante la implanta-
ción de una prótesis, aunque ello incrementa el riesgo
de infección de la pared (45-49). 

Algunos autores recomiendan la transposición del
lugar de la colostomía para efectuar una buena repara-
ción, lo cual, si bien en determinados casos puede ser
necesario, parece injustificado su utilización de forma
sistemática, por el tipo de intervención que acarrea y
por el nada despreciable porcentaje de nuevas recurren-
cias (47,50).

En hernias menores que apenas produzcan trastornos
funcionales, el empleo de fajas especiales o cinturones
con soporte rígido, a veces diseñados por el propio
paciente, puede ser suficiente.
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La estenosis es otra complicación relativamente fre-
cuente, generalmente localizada a nivel de la piel. Gra-
dos severos pueden ocasionar verdaderos cuadros de
obstrucción intestinal y por tanto requerirán reopera-
ción, con extirpación del anillo fibrosado y moviliza-
ción intestinal para poder crear una nueva anastomosis
mucocutánea sin tensión.

A veces la estenosis se produce a nivel de la fascia
profunda. En ambos casos la reparación suele ser posi-
ble mediante anestesia local. Cuando la estenosis no es
muy llamativa puede ser suficiente la dilatación digital
por parte del paciente.

El prolapso en las colostomías terminales es suma-
mente infrecuente. Si es de pocos centímetros puede
reducirse manualmente, con repercusión funcional esca-
sa. En casos más pronunciados (hasta 20-30 cm), es pre-
ciso repararlos quirúrgicamente por el riesgo de ulcera-
ción y hemorragia que se produce en el segmento
prolapsado y la posibilidad, aunque remota, de estran-
gulación unida, naturalmente, a la dificultad de manejo
que conlleva.

El tratamiento consiste en extirpación del segmento
prolapsado y fijación del meso, pues de lo contrario la
recidiva es frecuente. Si el orificio aponeurótico es
excesivamente amplio debe reducirse. A veces se
requiere la transposición del estoma.

Más frecuente es el prolapso de las colostomías  “en
asa”, habiéndose descrito diferentes procedimientos
para su corrección (51).

La retracción en periodo tardío es también infrecuen-
te en las colostomías, aunque puede presentarse por
serositis de la pared cólica o por incremento ostensible
del peso del paciente.

Ocasionalmente puede producirse una infección
periostomal, manifestada en forma de fístula o absceso
que requerirá drenaje quirúrgico.

La aparición de granulomas inflamatorios de cuerpo
extraño, nódulos fibroproductivos o pseudopólipos, obli-
gan fundamentalmente al diagnóstico diferencial con
recidivas tumorales. Suelen responder bien al tratamien-
to médico. Sin embargo, en determinadas ocasiones,
aparece una verdadera neoplasia (recidiva, metástasis o
tumor metacrónico) susceptible de nueva resección,
obligando a una transposición de la colostomía.

Finalmente, las dermatitis o irritación cutánea van a
ser sumamente frecuentes y de diferente naturaleza:
Dermatitis de contacto, infecciosas, decúbitos etc., pro-
vocadas por el contacto de la piel con los efluentes o
con los dispositivos utilizados.

El control periódico por parte del estomaterapeuta y
la advertencia al paciente de su posible aparición, pro-

porcionarán un diagnóstico temprano, permitiendo una
mayor efectividad terapéutica que puede consistir sim-
plemente en un cambio de  dieta que modifique la canti-
dad de los efluentes o variación de los dispositivos
empleados.

En casos específicos se requerirá medicación al mar-
gen de pastas o placas protectoras que permitan una bue-
na a adaptación del colector en la piel lesionada (52).

COLOSTOMÍAS TEMPORALES

La más utilizada es la colostomía “en asa”. Se esta-
blece como procedimiento de derivación ante obstruc-
ciones de colon izquierdo y recto o como protección de
anastomosis, aunque cada vez se instaura de manera
más excepcional. No obstante, existen situaciones en las
que puede ser aconsejable su utilización (53).

El manejo es más incómodo que el de la colostomía
terminal debido a que las heces son más fluidas, abun-
dantes, malolientes y sin ritmo definido, por un lado, y
por otro a la frecuencia del prolapso, fundamentalmente
del lado eferente, siendo difícil la reducción.

Los cuidados durante el tiempo que permanezca
dicha colostomía serán dirigidos de manera especial a
proteger la piel, mucho más traumatizada por las carac-
terísticas de las heces.

Respecto al cierre, consideramos que debe efectuarse
a partir de las seis semanas de realizada, previa resolu-
ción del problema distal que la ha justificado. El conce-
der la oportuna importancia a dicho cierre es absoluta-
mente necesario si se quiere evitar la elevada
morbimortalidad que ha sido descrita en algunas series
(44,54-56).

En definitiva, podemos concluir diciendo que la
colostomía (su realización y control posterior) adquiere
una trascendental importancia y merece que se le preste
la suficiente atención por todas las personas implicadas,
entendiendo que la estrecha colaboración de cirujanos
colorrectales y especialistas en estomaterapia es el pro-
cedimiento ideal para proporcionar a estos pacientes la
adecuada calidad de vida.

CORRESPONDENCIA:
J. Cerdán
Servicio de Cirugía III
Hospital Clínico San Carlos
C/ Profesor Martín Lagos, s/n.
28040 Madrid
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