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RESUMEN
La labor que debe desempeñar el médico de atención pri-

maria con los enfermos con cáncer reviste una gran importan-
cia y debe desarrollarlo en perfecta coordinación con el espe-
cialista en oncología. Entendemos que desde la atención
primaria se debe participar, no solo, en el seguimiento del
enfermo durante su enfermedad, sino que su participación
debe empezar antes del diagnóstico de cáncer, en las campa-
ñas de prevención y diagnóstico precoz y finalizar una vez
fallecido el enfermo, en la asistencia al duelo.

Puesto que la formación oncológica en el pregrado todavía es
insuficiente, los especialistas en oncología debemos asumir
nuestra responsabilidad en proporcionar la más adecuada infor-
mación y formación a los médicos de familia ya que de la forma-
ción e información que se les haya proporcionado dependerá su
implicación en el seguimiento y apoyo al enfermo con cáncer.

Los oncólogos debemos aspirar a que aquellos colegas que se
dedican a la asistencia primaria, supongan un elemento funda-
mental en el seguimiento del enfermo con cáncer y su papel será
más importante cuanto más atención pueda requerir el enfermo o
su familia, principalmente en las etapas finales de la enfermedad.

En los últimos años se está avanzando de forma considera-
ble en el uso y manejo de fármacos por vías distintas a la vía
oral e intravenosa. La disponibilidad de fármacos para ser
administrados por vía subcutánea o transdérmica facilita
enormemente el adecuado control ambulatorio de síntomas
de enfermos en etapas finales de la vida y donde el papel de
médico de cabecera es fundamental.

PALABRAS CLAVES: Atención primaria. Cáncer.

ABSTRACT
The role a primary-care physician must play with cancer

patients is extremely important, and should occur in perfect
coordination with an oncologist. We consider that primary-
care physicians must participate not only in the follow-up of
patients during the course of disease, but also that their role
should be initiated before the patient is diagnosed with can-
cer, during prevention and early diagnosis programs, to con-
clude following the patient's death, as caregivers for grief.

Since pre-graduate oncological education is still insuffi-
cient, specialists in oncology should assume their responsi-
bility to provide the most appropriate information and educa-
tion to family physicians, as their involvement in the
follow-up and support of cancer patients will depend upon
the information and education they are provided.

We oncologists should aspire to the fact that our col-
leagues in primary care become a crucial part in the follow-
up of cancer patients, and that their role will be more impor-
tant as more attention is required by the patient and his or
her family, particularly during the end stages of disease.

In recent years considerable advances are taking place in
the use and management of drugs through routes other than
the oral and intravenous ones. The availability of drugs for
subcutaneous or transdermal administration considerably
facilitates an adequate monitoring of symptoms in outpatients
during the final stage of their lives, where the role of general
practitioners is essential.

KEY WORDS: Primary Care. Cancer.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer es un problema sanitario en los países occi-
dentales, dada su elevada incidencia y mortalidad. En
España, la incidencia del cáncer ocupa un lugar inter-
medio en comparación con otros países de nuestro

entorno, calculándose que el número de nuevos casos en
nuestro país oscila entre 155.000-165.000 por año, oca-
sionando unas 95.000 muertes/año (1).

Por otra parte, gracias a los importantes avances, que se
están produciendo en los últimos años, en cuanto al diag-
nóstico precoz y al desarrollo de tratamientos activos,



estamos asistiendo a un cambio en el patrón epidemio-
lógico de morbilidad por cáncer, de manera, que al con-
seguir supervivencias más largas en algunos tumores
está aumentando la prevalencia de enfermos tumorales.
Además los pacientes con cáncer y sobre todo los que se
encuentran en fases avanzadas de la enfermedad, suelen
ser enfermos pluripatológicos que requieren asistencias
complementarias a la exclusivamente oncológica. 

Por todo ello se está creando la necesidad de desarro-
llar modelos asistenciales, distintos a los existentes has-
ta ahora, para poder ofrecer una mejor y más amplia
cobertura a nuestros pacientes. Esto significa que la
oncología medica actual precisa del apoyo de la aten-
ción primaria, al igual que la atención primaria precisa
del contacto fluido, directo y rápido con los oncólogos
con objeto de ofrecer una mejor calidad asistencial a
nuestros pacientes en sus domicilios.

Seria un error pensar que todo lo anteriormente
expuesto hace referencia a una parcela de la evolución
del enfermo con cáncer, debiendo extenderse a cual-
quier momento de la evolución de la enfermedad tumo-
ral entre el diagnóstico y la muerte. Si aceptamos la
enfermedad oncológica como una combinación de trata-
mientos activos y paliativos desde el diagnóstico hasta
la etapa final de la enfermedad (Fig. 1), es fácil entender
que el papel del médico de atención primaria tiene su
importancia en cualquier momento de la evolución,
pero tanto más, cuanto más avanzada esté la enferme-
dad, por la mayor necesidad de asistencia que requiere
el enfermo en esta situación ya que presentan múltiples
síntomas frecuentemente cambiantes.

La necesidad de una mejor coordinación entre los
distintos niveles asistenciales es prioritaria para conse-
guir mejorar la calidad asistencial de nuestros pacientes
que vivirán la mayor parte de su enfermedad en su
domicilio. El Dr. Carrato, presidente de la Sociedad
Española de Oncología Médica (SEOM), en el boletín
nº 39 de Julio-Agosto de 2005 (2) hace una referencia
expresa a la “necesidad de mejorar la colaboración con
las sociedades que se relacionan con el enfermo con
cáncer”, entre ellas la Sociedad Española de Medicina
Familiar y Comunitaria (SEMFYC).

La Organización Mundial de Médicos de Familia
(WONCA), define al médico de familia como un profe-
sional responsable de prestar atención integral y conti-
nuada a todo individuo que solicite asistencia médica,
siendo clínicamente competente para proporcionar la
mayor parte de la atención que precise, en el contexto
de la familia y de la comunidad. Por este motivo el
médico de familia debe estar capacitado para el manejo
del paciente oncológico, fundamentalmente en relación
con sus tres niveles básicos que son la prevención, el
diagnóstico o la sospecha diagnóstica de cáncer y el
manejo del enfermo oncológico tanto en las fases de tra-
tamiento activo como en las fases de remisión o cura-
ción y en las fases de enfermedad avanzada y situación
terminal de la enfermedad.

Sin embargo, la realidad actual nos indica que el
licenciado en Medicina y Cirugía recibe una escasa for-
mación y por tanto adquiere escasos conocimientos de
Oncología y sobre todo en materia de cuidados conti-
nuos y cuidados paliativos del enfermo con cáncer. Por
ello, su formación esta supeditada al posterior esfuerzo
personal y buena voluntad por parte de los médicos resi-
dentes y especialistas de Medicina Familiar y Comuni-
taria. Afortunadamente, es una realidad que en un gran
número de reuniones científicas y congresos de esa
especialidad tienen un papel estelar las mesas redondas
y ponencias dedicadas a la atención de los enfermos con
cáncer.

La progresiva incorporación de especialistas en
medicina familiar y comunitaria en la asistencia pri-
maria ha supuesto un gran paso hacia delante de cara a
mejorar el manejo del enfermo oncológico en su domi-
cilio, pero somos conscientes que su formación tanto
en el pregrado como durante la residencia es deficiente
en cuanto a las campañas de diagnóstico precoz, en la
atención a pacientes con cáncer que siguen programas
de tratamiento quimioterápico, en el seguimiento de
enfermos en situación de enfermedad avanzada y
enfermos terminales y posiblemente también tras la
muerte de los enfermos, en el apoyo a la familia en el
duelo.

La formación del médico de familia debería ser sufi-
ciente para tener conocimientos importantes sobre:

—Los factores implicados en la etiología del cáncer
y por tanto participar de manera importante en las cam-
pañas de prevención primaria. 

—Los métodos de screening y diagnóstico precoz
del cáncer, y saber que tumores se benefician de estas
campañas y estimular a la población en su participación.

—Las indicaciones terapéuticas de los tumores más
frecuentes y así poder facilitar información veraz a los
pacientes y familiares sobre aspectos relacionados con
la enfermedad tumoral, el pronóstico y los tratamientos.

—Los efectos secundarios del tratamiento oncológi-
co y los síntomas secundarios a la enfermedad terminal,
para administrar los tratamientos adecuados y evitar
visitas al hospital.

—Las situaciones que suponen urgencias oncológi-
cas para saber reconocerlas precozmente y derivarlas al
hospital.

—El seguimiento del enfermo oncológico.
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Fig. 1. Representación esquemática de la enfermedad tumoral
y la importancia de los distintos tratamientos en cada momen-
to de la evolución.



La responsabilidad del correcto manejo de nuestros
enfermos en la atención primaria debería ser compartida
entre el médico de familia y el oncólogo, y para ello, es
fundamental, que el médico de cabecera nos vean cerca-
nos a ellos, facilitando su accesibilidad a nosotros y
nuestra predisposicion a facilitarles la formación más
actualizada posible.

En el presente artículo vamos a revisar cuál debería ser,
a nuestro entender, la actuación del médico de familia en
las diversas etapas de la evolución de la enfermedad, des-
de antes del diagnóstico de una enfermedad maligna, en
las campañas de prevención; su papel en el momento del
diagnóstico o de la sospecha diagnóstica y su participa-
ción en etapas en las que el paciente está siendo sometido
a tratamiento activo; en situaciones de tratamiento paliati-
vo; en las etapas finales de la enfermedad y en el duelo.

PAPEL DEL MÉDICO DE FAMILIA EN LA PREVENCIÓN DEL
CÁNCER

Su actuación debe estar presente tanto en la preven-
ción primaria como en la prevención secundaria (4).

1. Prevención primaria: el médico de cabecera debe
poseer los conocimientos y la formación necesaria para
saber reconocer los factores de riesgo que pueden actuar
como desencadenantes en la aparición de tumores. Su
papel debe ser directo a la hora de identificar grupos de
riesgo dentro de su área de influencia para poder pro-
porcionar la vigilancia específica en cada caso. Es res-
ponsabilidad directa de los centros de salud la forma-
ción de la población en el conocimiento básico del
código europeo contra el cáncer, animando a la pobla-
ción en su cumplimiento:

—Evitar el consumo de TABACO.
—Moderar el consumo de ALCOHOL.
—Moderar la exposición al SOL.
—Evitar la obesidad.
—Disminución del consumo de grasas.
—Aumento del consumo de FRUTAS Y VERDURAS.
Cumplir con las normativas de seguridad en el trabajo y

de protección contra los factores ambientales profesionales.
Debemos proporcionar la información y la formación

suficiente a estos profesionales para que puedan identi-
ficar individuos o familias de riesgo a efectos de ser
estudiados por las unidades de consejo genético, así se
evitarán las consultas masivas a grupos de población o a
familias que no cumplan criterios para ser sometidos a
estudio genético.

2. Prevención secundaria: el médico de cabecera tiene
un papel importante para diagnosticar la enfermedad lo
sufientemente pronto como para que esta pueda ser cura-
da. Dado que en la mayoría de los tumores el pronóstico y
las posibilidades de curación están directamente relacio-
nados con el estadio tumoral, el beneficio que se obtiene
en estos pacientes cuando el tumor es diagnosticado pre-
cozmente es considerable, puesto que va a permitir la
curación en un número importante de casos.

Desgraciadamente, no todos los tumores son suscep-
tibles de diagnosticarse precozmente mediante pruebas
realizadas sistemáticamente a la población de riesgo. Ni

todos los tumores son susceptibles (por su baja inciden-
cia o su fase preclínica corta), ni todas las pruebas diag-
nósticas son adecuadas para ser aplicadas a un gran
número de personas asintomáticas, ya que estas deben
cumplir una serie de requisitos que las hagan aplicables:
ser útiles, fiables, fáciles de aplicar, no costosos y repro-
ducibles. Con estas premisas, se está realizando, en todo
el mundo desarrollado, un esfuerzo por detectar precoz-
mente tumores de mama, cérvix uterino y colon.

Si bien la realización de este tipo de pruebas no es
competencia directa del médico de familia, el conoci-
miento de su existencia por parte de este permitirá
mejorar la educación sanitaria de la población el acceso
y facilitará que una mayor cantidad de personas se reali-
cen las oportunas revisiones. 

El médico de atención primaria debe aconsejar, a
todas las mujeres mayores de 45-50 años, la realización
de una mamografía anual o bianual, explicarles las téc-
nicas de autoexploración y aconsejarlas ante la apari-
ción de algún nódulo. Igualmente debe aconsejar la rea-
lización de una revisión ginecológica periódica
efectuándose citología cervical a todas las mujeres
sexualmente activas, para la detección precoz de neo-
plasias de cérvix uterino. Por último, debe recomendar
la realización periódica de test de sangre oculta en heces
e incluso colonoscopia, dentro de lo posible, en los
mayores de 40 años, con antecedentes familiares de
neoplasia colónica, lesiones rectocólicas pre-existentes
o poliposis colónica benigna o maligna.

Es muy frecuente que el médico de familia detecte
aumentos de marcador prostático PSA en los pacientes
con edad más avanzada. En estos casos, y en aquellos
en los que un tacto rectal haya detectado alteraciones en
la consistencia o tamaño prostático, es imprescindible
remitirlos al urólogo para su diagnóstico definitivo y
tratamiento.

No podemos olvidar que el médico de familia es el
primer recurso del paciente cuando presenta lesiones en
piel sospechosas, cambios en el ritmo intestinal, recto-
rragias, bultos, crecimientos ganglionares o cualquier
otro síntoma de sospecha y de su pericia en identificar-
los así como de sus conocimientos en oncología depen-
de la prontitud diagnóstica que en muchos casos es
necesaria para mejorar las posibilidades de curación de
los pacientes con cáncer.

PAPEL DEL MÉDICO DE FAMILIA EN EL DIAGNÓSTICO DEL
CÁNCER

La participación del médico de atención primaria en
la detección de tumores es fundamental. Ante la sospe-
cha clínica de una enfermedad neoplásica el médico de
cabecera debe remitir a los especialistas correspondien-
tes para la confirmación diagnóstica mediante biopsia
de las lesiones. Para ello el médico de familia debe
conocer la incidencia de los tumores más frecuentes,
como pulmón, colon, mama, próstata, vejiga, etc., cua-
les son sus señales de alarma y los signos y síntomas
clínicos que permiten su detección. La realización de
estudios radiológicos rutinarios en pacientes con altera-
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ciones del sistema respiratorio, disnea, tos o hemoptisis,
que, además, presentan cuadros constitucionales con
perdida de peso permite la detección de masas pulmo-
nares. Posteriormente compete a los especialistas en
aparato respiratorio la realización de broncoscopios y la
confirmación diagnóstica definitiva.

De igual forma el médico de familia es, en muchas
ocasiones, el primer nivel de atención de aquellas
pacientes con nódulos mamarios que precisan de estu-
dios con mamografías y biopsias por parte del cirujano.
Igualmente, la sospecha clínica de un tumor digestivo
generalmente es atendida por primera vez en la consulta
del médico de cabecera y no debe pasar desapercibida,
debiendo sospecharse ante cambios del ritmo intestinal,
rectorragias o melenas y cuadros constitucionales con
astenia, anorexia o perdida no filiada de peso.

Al margen de todo esto, la labor del médico de cabe-
cera como puente entre el especialista, el paciente y su
entorno familiar, debe permitir una estrecha comunica-
ción, facilitando una información veraz y bien encauza-
da una vez se diagnostica un proceso tumoral. Para ello,
el médico de familia debe conocer la historia natural de
los cánceres más frecuentes, su pronóstico y las posibles
opciones terapéuticas a las que se va a enfrentar el
paciente y su familia. Dado que el diagnóstico de una
enfermedad neoplásica supone una importante afecta-
ción física, social, laboral, familiar e incluso moral en
los pacientes, familiares y amigos, la intervención del
médico de familia, como apoyo facultativo habitual en
el propio entorno del paciente, es fundamental para
mantener un adecuado ambiente junto al enfermo.

En este sentido, tras el diagnóstico definitivo de cán-
cer, la información que trasmita el médico de familia
deberá ser veraz, sin ocultar datos, en la medida de lo
posible, ni crear confusión, debiendo ser personalizada
para cada paciente y familia y dejando ver las posibili-
dades de curación o, si esta no es posible, de paliación,
con el ánimo de que tanto el paciente como su familia y
amigos comprendan el apoyo médico de que disponen y
del que el médico de familia supone el primer escalón.

PAPEL DEL MÉDICO DE FAMILIA ANTE EL PACIENTE EN
TRATAMIENTO ONCOLÓGICO

Los pacientes en tratamiento activo se pueden bene-
ficiar del control y seguimiento cercano de su médico
de familia. Se entiende por tratamiento oncológico acti-
vo aquel que esta destinado a actuar directamente sobre
la neoplasia, bien con intención curativa, eliminándola,
o bien con intención paliativa, es decir, disminuyendo
su potencial agresivo. Hoy en día las modalidades de
tratamiento son múltiples, pero en líneas generales son
la cirugía, la radioterapia y los tratamientos sistémicos
(quimioterapia, hormonoterapia, inmunoterapia, etc.).

En muchas ocasiones no existe posibilidad de apli-
car tratamientos activos, y los esfuerzos se concentran
en la aplicación de tratamientos paliativos, que son
aquellos destinados a combatir los síntomas derivados
de la presencia de un tumor avanzado teniendo como
objetivo conseguir la mejor calidad de vida posible.

Para ello se emplean analgésicos, sedantes, antianore-
xiantes, broncodilatadores, cardiotónicos, diuréticos,
antieméticos, corticoides y un sinfín de medicación de
uso común que permiten aliviar síntomas tales como
anorexia, dolor, tos, disnea, estreñimiento, insomnio,
agitación, etc. No hay que olvidar que los pacientes
terminales suelen presentar polisintomatología (entre 7
y 11 síntomas).

En otras ocasiones los problemas clínicos que pre-
senta el paciente oncológico no son únicamente deriva-
dos de su propia enfermedad, si no que pueden estar
provocados por los mismos tratamientos. Por esto, el
médico de familia debe estar familiarizado con ellos,
para poder reconocerlos con prontitud y tranquilizar al
paciente o darle la importancia que pueda merecer la
situación y derivar al enfermo a su servicio de oncolo-
gía correspondiente, sirviendo, como se comentaba
anteriormente, como escalón intermedio entre el domi-
cilio y el hospital.

Actualmente, la mayoría de los pacientes reciben los
tratamientos activos en el hospital, generalmente de for-
ma ambulatoria a través del hospital de día, pero en
numerosas ocasiones y cada vez con más frecuencia, los
tratamientos deben ser cumplimentados en su domicilio,
ya sea con premedicaciones con esteroides para recibir
tratamientos con quimioterapia o bien con quimiotera-
pias de administración oral continuada como capecita-
bina, tegafur, ciclofosfamida, etopósido, clorambucilo,
etc., u hormonoterapias como antiestrógenos, acetato de
megestrol, antiandrógenos, acetato de medroxiprogeste-
rona o inhibidores de la aromatasa. Igualmente es muy
habitual la prescripción de tratamientos por vía parente-
ral tales como eritropoyetina o estimuladores de colo-
nias granulocíticas por vía subcutánea, hormonoterapia
intramuscular con análogos de la GnRH. Para todos
ellos la actuación del médico de familia es imprescindi-
ble y va más allá de ser la de un mero prescriptor de
recetas médicas, pues se convierte en un miembro más
del equipo terapéutico desde el momento en que debe
ser capaz de manejar esta medicación, conociendo sus
indicaciones y sus efectos adversos, a través de una ade-
cuada comunicación con el oncólogo, y sobre todo y lo
que es más importante, facilitando el cumplimiento de
los tratamientos.

Mención especial debemos hacer en cuanto al papel
del médico de familia en el tratamiento de soporte del
enfermo con cáncer y concretamente en el diagnóstico y
orientación terapéutica de los problemas derivados de
los tratamientos citostáticos o radioterápicos. Su apoyo
y colaboración nos permitirá el tratamiento ambulatorio
con la tranquilidad de que ante cualquier eventualidad,
los pacientes recibirán una atención acorde con su nece-
sidad y se evitarán asistencias en urgencias evitables u
hospitalizaciones innecesarias que no harán más que
mermar la situación física y anímica del enfermo y de la
familia. Para ello, el médico de familia debe estar fami-
liarizado con los efectos adversos más comunes de la
mayoría de los citostaticos, tales como los vómitos, la
mucositis, diarrea, fiebre o neuropatía periférica, aun-
que quizás la mayor atención se debe prestar a la apari-
ción de posibles citopenias, especialmente leucopenias,
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ante las que el paciente puede desarrollar infecciones,
que generalmente se manifestarán por la aparición de
fiebre y donde el médico de familia debe ser ágil, y sos-
pecharlas en todo aquel paciente que ha recibido recien-
temente quimioterapia. La primera medida que debe
poner en marcha deberá ser la realización de un hemo-
grama urgente, en la medida de lo posible, o bien deri-
var al paciente al Servicio de Urgencias para su realiza-
ción. Una vez demostrada la existencia de una
leuco-neutropenia severa, el paciente deberá ser atendi-
do en el hospital, donde recibirá antibioticoterapia
empírica de amplio espectro. Actualmente se dispone de
protocolos de actuación de forma ambulatoria en estas
situaciones. Dichos protocolos ambulatorios para
pacientes neutropénicos son impensables en medios sin
un adecuado soporte profesional por medio de médicos
de familia que conozcan estas circunstancias. Asimismo
pueden presentarse signos y síntomas derivados de ane-
mia o trombopenia inducidas por la quimioterapia o
radioterapia, en forma de hemorragias, petequias, aste-
nia, disnea o palidez cutáneo-mucosa, y que en ocasio-
nes requieren tratamiento específico hospitalario.

Otro aspecto del paciente oncológico en el que el
médico de familia juega un importante papel, es el
seguimiento de los pacientes en remisión o sin trata-
miento oncológico activo en ese momento. La accesibi-
lidad a su consulta, así como su destreza, permitirá
reconocer con prontitud signos de alarma de recidivas
tumorales o bien complicaciones tardías de los trata-
mientos. El acceso a la historia clínica oncológica del
paciente, bien sea mediante una relación directa con el
oncólogo, o a través de informes médicos, puede facili-
tar el seguimiento de los pacientes ya tratados evitando
así sobrecargas en las consultas diarias de las unidades
o servicios de oncología. 

PAPEL DEL MÉDICO DE FAMILIA ANTE EL PACIENTE EN
FASE TERMINAL

Posiblemente sea este el momento de la evolución de
la enfermedad en que tanto el paciente como su familia
sabrán apreciar y reconocer el trabajo del médico que a
diario o casi a diario ve al enfermo con intención de
procurarle el máximo bienestar. No entendemos esta
situación como algo que debe efectuarse al margen del
servicio de oncología que venia tratando al paciente.
Consideramos que debería existir una fluida comunica-
ción entre la asistencia primaria y el servicio de oncolo-
gía (5) para coordinar de forma ambulatoria, en el domi-
cilio del paciente, su etapa final de la enfermedad y
proporcionar la asistencia hospitalaria en los casos o en
los momentos en que las circunstancias del paciente o
familia o su control de síntomas lo aconsejen. 

Muchos pacientes en situación terminal difícilmente
pueden abandonar su domicilio para acudir a consulta
con su oncólogo, por lo que la labor del médico de fami-
lia, con el paciente, en su propio domicilio, se convierte
en fundamental, ya que no solo presta su apoyo médico
si no que tambien es el punto de apoyo habitual de
paciente y familiares ante la gran cantidad de dudas,

inseguridades y problemas que suscita el paciente en
esta situación en su domicilio.

Recientemente hemos conseguido avances conside-
rables en el control y manejo de los tratamientos paliati-
vos, de forma que nos pueden permitir un correcto con-
trol ambulatorio de pacientes que no hace demasiado
tiempo hubieran precisado hospitalizaciones prolonga-
das hasta la muerte. De los conocimientos en esta mate-
ria por parte del médico de familia depende, en gran
parte, que exista un correcto control sintomatico del
enfermo terminal, evitando complicaciones y hospitali-
zaciones innecesarias.

Una asignatura pendiente que nos queda a los oncó-
logos es facilitar los conocimientos para el correcto uso
de los opiáceos (6) en aquellos enfermos que sufren
dolor por cáncer. Es necesario seguir difundiendo en los
foros que sea preciso la desmitificación del uso de mor-
fina y derivados. Sólo debemos recordar que nuestro
país es uno de los que se encuentran a la cola en el uso
de estas drogas para el tratamiento del dolor oncológico.
Igualmente se debe advertir de la importancia de tratar
los efectos secundarios del uso de estas sustancias.
Debemos desterrar del vocabulario médico que tener
dolor, estreñimiento, anorexia, agitación etc, es inevita-
ble. Actualmente se dispone de un importante arma-
mentario terapéutico para, que bien utilizado y bien
combinado podamos aspirar a un magnifico control sin-
tomático en una gran mayoría de nuestros pacientes.
Los médicos de familia deben saber que sólo esa mino-
ría en la que el control de síntomas resulta más comple-
jo, pueden beneficiarse de hospitalizaciones o terapias
invasivas complementarias no accesibles en el medio
extrahospitalario.

La incorporación y “descubrimiento” de la vía sub-
cutánea, la vía transdérmica y la vía transmucosa posi-
bilita que los pacientes puedan estar en sus domicilios
durante más tiempo (8). Cada día conocemos mejor el
manejo de fármacos por vía subcutánea de forma que
podemos acceder casi a todo el arsenal terapéutico que
precise un enfermo terminal sin necesidad de la hospita-
lización, facilitando la permanencia en su medio y con
su familia los últimos días de su vida. En las tablas I y II
se especifican los fármacos que con más frecuencia se
utilizan por vía subcutánea y las posibles combinacio-
nes compatibles entre estos fármacos, respectivamente.
Es nuestra obligación, una vez más, instruir a los médi-
cos de familia en el manejo de fármacos necesarios para
la sedación del enfermo en fase agónica y disipar los
mitos que los envuelven (9).

TABLA I

FARMACOS UTILIZADOS POR VÍA SUBCUTÁNEA 
CON MÁS FRECUENCIA

Dexametasona Levomepromazina

Escolpolamina/hioscina Metadona

Ondansetrón/granisetrón Metoclopramida

Haloperidol Midazolam

Ketamina Morfina
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Por último, recordar que la atención primaria (médi-
cos y enfermería) participa activamente en los cuidados
de enfermería e higiénicos de estos pacientes, pues
están capacitados para entrenar a la familia y enseñar
las señales de alarma de probables complicaciones. En
este sentido debe aconsejar que se realicen cambios
posturales en enfermos con encamamiento crónico y
demás cuidados que eviten que se puedan añadir más
problemas a los que ya sufren los enfermos terminales
(cuidados de sondas vesicales, nasogástricas, etc.) (9).

PAPEL DEL MÉDICO DE FAMILIA ANTE LA MUERTE Y EL
DUELO

Aunque generalmente la información de la situación
real del paciente con una neoplasia es misión del oncó-
logo, es muy frecuente que el entorno familiar se
encuentre desbordado y existan una serie de problemas
en su domicilio a los que el médico de Familia se va a
enfrentar directamente (10). Para poder afrontarlos, es
necesario una buena información por parte del médico
de cabecera, obtenida a través de una relación directa
con el oncólogo, bien sea de palabra o epistolar median-
te las epicrisis hospitalarias, puesto que de ella depende

que el médico de Familia pueda prever el desenlace y
preparar a los familiares para ello.

Para poder informar con exactitud se debe conocer el
entorno al que se va a dirigir, y, puesto que este tipo de
información genera una ansiedad lógica, el médico debe
transmitir serenidad, veracidad y sobre todo apoyo, tratan-
do de garantizar un adecuado tratamiento, proponiendo la
sedación (si es necesaria) cuando se prevea la agonía. En
muchas ocasiones los pacientes agónicos precisan de
medicación sedante e hipnótica potente que puede ser
administrada por vía subcutánea (sulfato de morfina,
midazolam), en otras ocasiones es necesaria la vía endo-
venosa, y hoy ya es posible que muchos pacientes puedan
recibir hipnóticos endovenosos en su domicilio, mediante
las Unidades de Hospitalización Domiciliaria o incluso a
través de su médico de familia con ayuda del personal
ATS del Centro de Atención Primaria.

La misión del médico de familia no finaliza tras la
muerte del paciente, pues debe transmitir su apoyo a la
familia, facilitar los tramites administrativos y prevenir la
aparición de un duelo patológico en los miembros de la
familia (11). Afortunadamente esta reflexión, que puede
parecer utópica, ya es una realidad en muchos casos, con-
siguiéndose que el paciente agónico pueda pasar la última
etapa de su vida junto a los suyos, en su propio domicilio.

TABLA II

COMPATIBILIDAD DE FÁRMACOS PARA MEZCLAS POR VIA SUBCUTÁNEA

Haloperidol Esco/hioscina Ketamina Primperan® Dormicum® 5-HT3 Sinogan®

Morfina Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Haloperdol Sí Sí No Sí Sí No

Esco/hioscina Nd Sí Sí Sí Sí

Ketamina Nc Sí Nd nd

Primperan® Sí No No

Dormicum® Sí No

5-HT3 No

si: mezclas compatibles. nc: mezclas no compatibles. nd: Información no disponible. no: no indicado.
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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.

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 enferme-
dad. Dentro de los Cuidados Continuos coexisten diferentes
actuaciones 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. Los “Cuidados Paliativos” defi-
nen aquellas actuaciones que mejoran la calidad de vida de
aquellos pacientes y sus familiares que se enfrentan a proble-
mas asociados con enfermedades amenazantes para la vida a
través de la prevención y el alivio del sufrimiento por medio 

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
therapies and “symptomatic, support” treatments, with an
emphasis 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
needs of both patients and their families. All of these manage-

0213-8573/05/19.6/259
REVISIONES EN CANCER
Copyright © 2005 ARAN EDICIONES, S. L.

Tratamiento paliativo de los pacientes en fase terminal
M. GONZÁLEZ BARÓN1, C. GÓMEZ RAPOSO, A. PINTO MARÍN, J. BARRIUSO FEIJOO

Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario La Paz. 1Cátedra de Oncología Médica y Medicina Paliativa.
Universidad Autónoma de Madrid

REV. CANCER (Madrid)
Vol. 19. N.º 6, pp. 259-271, 2005



de la identificación temprana con evaluación y tratamiento
del dolor y otros problemas físicos, psicológicos, sociales y
espirituales. Por último, los “cuidados en la etapa final” son
aquellos que tiene lugar cuando la muerte es inminente, con
especial atención a los síntomas físicos, psíquicos y necesida-
des espirituales de los pacientes y sus familiares. Se debe
entender cada una de estas etapas de tratamiento como un
continuo con posibilidad de vuelta, ya que los pacientes pue-
den requerir 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 CLAVES: Paliativos. Cuidados continuos.
Enfermo terminal.

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. Ongoing care. End-stage patient.
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INTRODUCCIÓN

La medicina paliativa de nuestros días nace del reco-
nocimiento, en gran parte debido al movimiento “Hos-
pice”, de la problemática del enfermo terminal oncoló-
gico. Su objetivo es aliviar las manifestaciones de las
enfermedades oncológicas mediante el tratamiento sin-
tomático y de soporte del enfermo, y mejorar la calidad
de vida durante el periodo que resta de ella (1,2). Se tra-
ta de lo que ahora también se denomina “Cuidados Con-
tinuos” en todas las fases evolutivas de la enfermedad
neoplásica y no sólo en la terminalidad. Por sus caracte-
rísticas, ha sido entorno a el paciente con cáncer avan-
zado donde se ha desarrollado este movimiento, aunque
no puede considerarse exclusivamente suyo.

El tratamiento sintomático y de soporte del enfermo
oncológico no es incompatible con los tratamientos
específicos antitumorales con intención curativa o de
aumento de la supervivencia, y durante las diferentes
etapas de la evolución de la enfermedad neoplásica van
a poder coexistir (Tabla I). No obstante, la medicina
sintomática y de soporte adquieren toda su importancia
cuando se llega a la fase de enfermedad neoplásica pro-
gresiva irreversible, que abarca los enfermos pretermi-
nales y los terminales, aquellos en los que ya no se pue-
de 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, económica y espiritual. En un estu-
dio en pacientes con cáncer durante el último mes de
vida se recogieron las necesidades insatisfechas en dife-
rentes áreas (física, emocional, actividad diaria, econó-
mica, nutrición, 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. El con-
trol sobre las diferentes decisiones terapéuticas, que en
estadios iniciales viene dado en parte por la neoplasia,
debe pasar el enfermo (10). La necesidad de pruebas
diagnósticas, tan habitual en la medicina curativa, está
limitada en el enfermo terminal. Es frecuente la coinci-
dencia 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 éste, sino que pue-
den deberse al tratamiento, a otra patología o tener una
base psicológica. Sólo una historia clínica correcta nos
permitirá afrontar adecuadamente el diagnóstico dife-
rencial 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
presente en el 60% al 87% de los pacientes terminales
(13). Oster y cols. encontraron con más frecuencia la pre-
sencia de dolor en pacientes terminales oncológicos que
en los no oncológicos (14), aunque existe controversia al
respecto (15). La tabla II presenta otros síntomas frecuen-
tes en pacientes terminales con cáncer (5,16-9). 

A continuación revisaremos la etiología y el trata-
miento de alguno de estos 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-
3). 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
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-
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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

TABLA I

ETAPAS DE LA EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD NEOPLÁSICA
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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 sufrimiento, 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 nervio-
sas. El equipo médico debe no sólo potenciar la utiliza-
ción de diferentes estrategias para hacer frente al dolor,
sino además disminuir o aliviar la amenaza realizando
un adecuado control de síntomas y efectos secundarios
de los tratamientos, informando, clarificando dudas y
reestructurando 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…) (32-4).

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 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 a las dosis
e intervalos correctos. La administración de los analgé-
sicos 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-
gésico no opiáceo (32). La asociación de más de uno de
estos fármacos no se ha demostrado eficaz. El paraceta-

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



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
severo (EVA 4-10). No se deben prescribir dos opioides
débiles (o potentes) 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 opiáceos 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 potente, y se puede asociar o no
un no opioide y/o coadyuvante. Las nuevas preparacio-
nes de sulfato de morfina orales han sustituido a las for-
mulaciones de solución de morfina oral, de difícil acce-
so y fácil contaminación, y en la actualidad se disponen
de comprimidos de liberación sostenida, cuya adminis-
tración se realiza cada 12 horas. Existen otros opiáceos
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, aún el uso eficaz de
los opiáceos 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 intracra-
neal, 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 y los modernos
antidepresivos inhibidores de la recaptación de seroto-
nina, pueden ser útiles en los pacientes con dolor por
deafereciación, 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
cáncer avanzado. Las terapias intervencionistas antiál-
gicas desempeñan un papel determinante en la palia-
ción del dolor oncológico severo. Se tratan de técnicas
poco invasivas, con una tasa moderada de efectos
adversos y complicaciones, que alcanzan un alto por-
centaje de éxito en aquellos pacientes con un inade-
cuado control del dolor a pesar de un tratamiento con-
servador adecuado según al escalera analgésica de la
OMS. En general, la cirugía antiálgica debe ser consi-
derada en pacientes con esperanza de vida superior a
seis meses, con un estado general lo suficientemente
bueno como para soportar la intervención (43-5). 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 inter-
disciplinario que valore cada caso. En ocasiones, aque-
llos casos de neoplasias voluminosas en los que no
existen terapias eficaces, la resección parcial de la
masa tumoral puede ser una opción paliativa para evi-
tar la compresión de estructuras vecinas y lograr el ali-
vio 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
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miembro por neoplasia ulcerada, linfadenectomías, o
resecciones 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 potentes 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
origen en el tumor o en el tratamiento y a nivel del
sistema nervioso central o a nivel del sistema digesti-
vo. Posibles etiologías son obstrucción intestinal, car-
cinomatosis peritoneal, hepatomegalia, constipación,
irritación gástrica por sangre, hierro, AINE, cortico-
esteroides y antibióticos, hipertensión intracraneal,
hipercalcemia, uricemia, hiponatremia, opiáceos,
anticolinérgicos, radioterapia y quimioterapia (17,18).
La emesis se ve también influida por estados emocio-
nales. La historia clínica permite orientar el diagnósti-
co diferencial buscando 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 (50-1).

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 (51-3).

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. 

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



La cirugía debe contemplarse siempre, ya que una
proporción importante de las obstrucciones intestina-
les no tienen su causa en el tumor (55-6), aunque
habrá que considerar la situación de base del enfer-
mo, el estado general y la existencia de una posible
causa solucionable quirúrgicamente. El manejo con-
servador 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 flatulencia o aquellos que estimulan el
peristaltismo y pueden producir dolor (10). Tanto los
pacientes que se someten a la cirugía exploradora
como aquellos manejados de forma conservadora,
deben recibir un tratamiento adecuado con opioides,
análogos de la somatostatina, antieméticos y cortico-
esteroides, 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
paliación mediante resección laparoscópica ofrece
mejores resultados que intervenciones menos agresi-
vas como la gastroyeyunostomía, aunque con un
mayor índice de morbi-mortalidad (58). El manejo
óptimo de las obstrucciones de intestino delgado en
pacientes con cáncer avanzado no está bien definido.
Si la obstrucción no se resuelve con un tratamiento
conservador se debe considerar la cirugía, cuyo proce-
dimiento 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 obstrucción
colónica pueden beneficiarse de derivaciones digesti-
vas o colostomías para solucionar una oclusión intes-
tinal 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
padecen estreñimiento. Entre las posibles causas se
puede ser secundario al uso de opioides, al cáncer
(por su localización), encamamiento, escasa ingesta,
deshidratación, a trastornos bioquímicos, y a altera-
ciones neurológicas (neuropatías, compresión medu-
lar) (17-8). 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 pau-
tar un tratamiento laxante adecuado (17). Aquellos
laxantes que aumenten el residuo pueden no ser efica-
ces en pacientes con debilidad (17). Habrá que
comenzar con laxantes que estimulen el peristaltismo
salvo que exista una obstrucción incompleta. Poste-
riormente, se puede añadir lactulosa, sales de magne-
sio 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
(cirugía, radioterapia), por causas concurrentes (esofa-
gitis por reflujo), por debilidad o tener un origen neuro-
muscular.

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 disfagio 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, 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
disnea, el aumento de secreciones en las vías aéreas
en las últimas 48 a 24 horas de vida (“death rattle”), la
tos y el hipo.
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DISNEA

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

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/24h 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 preferible-
mente 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 loraze-
pam o diazepam, y si no puede utilizarse la vía oral, uti-
lizaremos midazolam por vía subcutánea En situaciones
con incremento de la rigidez pulmonar, como la linfan-
gitis carcinomatosa, se puede recurrir a la nebulización
de una solución al 0,25-0,5% de bupivacaína que anes-
tesia los receptores J yuxtacapilares (10). La utilización
de morfina nebulizada es bastante controvertida (63). El
oxígeno puede ser útil en el paciente agónico con hipo-
xemia, 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 suave-
mente al paciente; o colocar al paciente en una posición
que le resulte cómoda (48).

ESTERTORES FINALES O DE LA MUERTE

Los estertores suelen ser un indicador potente de que
el paciente se está muriendo y aparece ente 16-57 horas
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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 Antiacidos. 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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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 (5,17,18,48). 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 del paciente, y prestar
especial atención al opioide en uso, la dosis y la vía de
administración; valorando cuidadosamente cualquier
bajada de dosis. El manejo farmacológico del delirium
está indicado en aquellos pacientes que están agitados o
tienen 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

TABLA VI

FÁRMACOS EMPLEADOS EN LA SEDACIÓN EN LA AGONÍA

MIDAZOLAM: de elección
¿En tratamiento previamente con benzodiacepinas?

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

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

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

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

Sedación
a) Intermitente: DR a necesidad
b) Continua: ICIV ó 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 24h, y 33%
cada día monitorizando respuesta

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

b) Vía IV: DI: 6,25-12,5 mg
DR: 6,35 mg
ICIV/24h: 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/24h: 1 mg/kg/h
No mezclar con otros fármacos

b) Vía SC: DI: 100-200 mg/IM
FENOBARBITAL DR: 100 mg/IM ó SC

ISCS/24h: 600-1600 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 100cc suero salino hasta sedación profunda.



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.

SEDACIÓN PALIATIVA Y SEDACIÓN EN LA AGONÍA

A pesar del avance de las distintas medidas farmaco-
lógicas y no farmacológicas para el alivio de síntomas
en la fase terminal, en ocasiones hay síntomas muy
intensos, intolerables y devastadores para el paciente
que no responden al tratamiento paliativo habitual. Si
no se encuentra un tratamiento adecuado en un plazo
razonable de tiempo puede plantearse la disminución de
la conciencia del paciente como única manera de aliviar
el sufrimiento en estos casos. Se define como síntoma
difícil aquel que para su adecuado control precisa de
una intervención terapéutica intensiva, más allá de los
medios habituales, tanto desde el punto de vida farma-
cológico, instrumental y/o psicológico, mientras que
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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 Si
1 mg en 1 mg hasta perder Requiere respiración
conciencia 0 20 mgIV asistida

Sedación profunda DC: 0,1-0,2 mg/kg 7-14 mg en bolo IV; seguido Si
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 Si
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)

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 Si (o abierta a ella aunque no se pueda) No

Legalidad Si No



síntoma refractario sería aquel que no puede ser contro-
lado adecuadamente a pesar de los intensos esfuerzos
para encontrar un tratamiento tolerable en un plazo
razonable sin que se comprometa la conciencia del
paciente (65-70). Plantearemos la sedación a un pacien-
te como única alternativa cuando presenta un síntoma
intolerable, que provoca un intenso sufrimiento, des-
pués de agotar todas las posibilidades terapéuticas en un
plazo de tiempo razonable para buscar un tratamiento
adecuado (71). 

La sedación es una maniobra terapéutica utilizada
ampliamente en anestesia para prevenir o tratar el
dolor o el sufrimiento psicológico producido por
maniobras diagnósticas, terapéuticas o por la enfer-
medad. Es decir, el objetivo principal es proteger al
paciente. La sedación paliativa es la administración
deliberada de fármacos en las dosis y combinaciones
requeridas, para reducir la conciencia de un paciente,
tanto como sea preciso para aliviar adecuadamente
uno o más síntomas refractarios, y con su consenti-
miento explícito, implícito o delegado (65). La seda-
ción en la agonía es la acción terapéutica, que a través
de la administración deliberada de fármacos, busca
lograr el alivio inalcanzable con otras medidas, de un
sufrimiento físico y/o psicológico, mediante la dismi-
nución suficientemente profunda y previsible de la
conciencia, en un paciente cuya muerte se prevé muy
próxima y con su consentimiento explícito, implícito
o delegado (71,72).

La sedación de un enfermo terminal puede ser una
decisión compleja que tiene implicaciones físicas, éticas
y morales. Las causas más frecuentes de sedación son
delirium (44%), disnea (35%), deterioro general (20%),
dolor (19%) y sufrimiento psicológico (19%) (66,70,73,
74). Esta última indicación puede ser éticamente permi-

sible en casos excepcionales, siempre que sea propor-
cional al intenso sufrimiento del paciente, estemos
seguros de haber agotado todas las opciones de alivio, y
contemos con el consentimiento claramente explicitado
por un paciente autónomo y competente.

Los fármacos más utilizados de forma aislada o en
combinación para la sedación son midazolam, haloperi-
do, levomepromacina y morfina (66,77,69,75,76). El
midazolam es el fármaco de elección ya que tiene un
rápido inicio de acción, vida media corta, existencia de
antídoto (flumacenilo), posibilidad de combinar con
otros fármacos utilizados en la fase de agonía y posibili-
dad de administración subcutánea. El haloperidol es de
elección en el tratamiento del delirium. Aunque la mor-
fina aparece en la bibliografía como uno de los fárma-
cos más usados para la sedación en la agonía, no debe
utilizarse como fármaco sedante. Los fármacos y dosis
empleadas en la sedación se muestran en las tablas VI y
VII.

Para que la sedación sea considerada ética y legal-
mente lícita debe reunir una serie de condiciones
(65,71,77): a) se plantea ante un síntoma refractario y
no ante un síntoma de difícil control; b) dejar constancia
en la historia clínica: etiología del síntoma, tratamientos
instaurados, resistencia a los mismos; c) intención de
aliviar el sufrimiento: utilización de dosis adecuadas y
proporcionadas al síntoma que queremos aliviar (dosis
mínima eficaz), monitorización de la respuesta, ajuste
dosis-nivel de conciencia, reversibilidad, y uso de fár-
macos de rápida metabolización y vida media corta; y
d) consentimiento informado.

Uno de los puntos cruciales en el debate ético sobre
la sedación es la diferenciación con la eutanasia. Las
diferencias entre sedación y eutanasia se reflejan en la
tabla VIII (71,78).
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RESUMEN
La principal justificación de la utilización clínica de los fac-

tores hemopoiéticos recombinantes, como por ejemplo el G-
CSF, sigue siendo la prevención de la fiebre neutropénica y el
mantenimiento de la intensidad de dosis en tumores quimio-
sensibles y quimiocurables. Los primeros intentos de intensifi-
cación de la quimioterápia con la utilización de factores esti-
muladores de colonias (G-CSF y GM-CSF) se produjeron a
finales de la década de los ochenta, incluso antes de la utiliza-
ción de células progenitoras o células madre CD34 positivas.
Las principales conclusiones de estos estudios iniciales en
tumores sólidos eran que la tasas de respuesta en tumores qui-
miosensibles avanzados (estadios III y IV) se veían significati-
vamente aumentadas, pero no así la supervivencia global. Las
principales toxicidades eran la plaquetopénia, y toxicidades no
hematológicas como las epiteliales (por ejemplo, mucositis).
Estos estudios llegaron en un momento de un cierto nihilismo
o pesimismo terapèutico y alentaron tanto la investigación clí-
nica como la básica de forma muy importante a nivel interna-
cional y en España.  Excepto en algunos tumores hematológi-
cos quimiosensibles, la utilización de dosis altas de
quimioterápia en tumores sólidos ha sido por regla general bas-
tante decepcionante, pero se siguen investigando pautas de
“quimioterápia densa”, por ejemplo secuencial, en algunos
tumores sólidos quimiosensibles y en nuevas combinaciones.

La ventaja de la quimioterapia secuencial, en que primero
se administra un agente o una combinación antes de adminis-
trar otros agentes u combinaciones, es que permite dar cada
fármaco o combinación a su máxima dosis tolerada, al tiempo
que se maximiza la densidad de dosis para ese esquema o fár-
maco, ya que se administran en el menor tiempo posible, por
ejemplo cada dos semanas. En este sentido, es importante
recordar que no todos los estudios que utilizan administración
frecuente de quimioterapia significa que se trate de estudios
reales de dosis densas, sólo deben considerarse así aquéllos
en que se  acortan los ciclos de tratamiento mientras se man-
tiene la dosis de los agentes antineoplásicos.

PALABRAS CLAVE: G-CSF. Quimioterapia intensiva.
Dosis densas. Fiebre neutropénica. Filgrastim. Pegfilgrastim.
Células CD34 positivas.

ABSTRACT
The main justification for the clinical use of recombinant

hemopoietic factors, such as the G-CSF, is still to prevent
neutropenic fever and maintain dose intensity in chemosensi-
tive and chemocurable tumors. The first attempts to intensify
chemotherapy with the use of colony stimulating factors (G-
CSF and GM-CSF) were performed at the end of the eighties,
even before the use of CD34-positive stem cells. The main
conclusions of such initial studies in solid tumors were that in
advanced chemosensitive tumors (stages III and IV), the
response rates were significantly increased, unlike global
survival. The main toxicities were low platelets and non-
hematological toxicities such as the epithelial ones (for
example, mucositis). These studies were conducted in a time
of fairly nihilism or therapeutic pessimism and encouraged
both clinical and basic research very significantly at the
international level as well as in Spain. Except in some
chemosensitive hematological tumors, the use of high doses
of chemotherapy for solid tumors has generally been rather
disappointing, but patterns of “dense chemotherapy” are still
being investigated, such as sequential regimes, for some
chemosensitive solid tumors and in new combinations.

The benefits of the sequential chemotherapy, in which an
agent or combination is first administered, followed by other
agents or combinations, are that each drug or combination
can be provided at its maximum tolerated dose and that the
density of the doses for that regime or drug can be maxi-
mized, since they are administered in the shortest period of
time, for example, each two weeks. In this sense, it is worth-
while mentioning that not all the studies using frequent
administration of chemotherapy have to be actual studies of
dense doses, i.e., studies in which therapy cycles are short-
ened while the dose of the anti-neoplasic agents is main-
tained.

KEY WORDS: G-CSF. Intensive chemotherapy. Dense dos-
es. Neutropenic fever. Filgrastim. Pegfilgrastim. CD34-posi-
tive cells.
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TRATAMIENTOS INTENSIVOS DE QUIMIOTERAPIA: ¿DEL
TRATAMIENTO MIELOABLATIVO CON TRASPLANTE A LA
QUIMIOTERAPIA SECUENCIAL A DOSIS DENSAS?

INTRODUCCIÓN HISTÓRICA

Hace cinco años publicamos en esta misma revista
una revisión que pretendía resumir hasta dónde había-
mos llegado tras diez años de investigación con la utili-
zación de los factores hematopoyéticos como soporte a
la intensidad de dosis de la quimioterapia (Molina y
Bronchud 2000). Muy pronto después de la primera
publicación sobre la aplicación clínica del G-CSF
humano recombinante (Bronchud y cols. 1987) se espe-
culó con la posibilidad de obtener mejores resultados
terapéuticos con la quimioterápia anticancerosa sin las
limitaciones en las dosis y intervalos de administración
impuestas por la mielosupresión inducida por los mis-
mos citotóxicos antitumorales. 

Los primeros intentos de intensificación de la qui-
mioterápia con la utilización de factores estimuladores
de colonias (G-CSF y GM-CSF) se produjeron a finales
de la década de los ochenta, incluso antes de la utiliza-
ción de células progenitoras o células madre CD34
positivas (Bronchud, 1989; Bronchud, 1994; Welte y
cols., 1996; Bronchud, 2002). Las principales conclu-
siones de estos estudios iniciales en tumores sólidos
eran que la tasas de respuesta en tumores quimiosensi-
bles avanzados (estadios III y IV) se veían significativa-
mente aumentadas, pero no la supervivencia global. Las
principales toxicidades eran la plaquetopénia, y toxici-
dades no hematológicas como las epiteliales (por ejem-
plo, mucositis). Estos estudios llegaron en un momento
de un cierto nihilismo o pesimismo terapéutico y alenta-
ron tanto la investigación clínica como la básica de for-
ma muy importante a nivel internacional y en España.
Incluso podría afirmarse que la reacción internacional
médica y científica fue tan eufórica que el increíble
aumento de procedimientos de quimioterápia de altas
dosis con rescate hemopoiético experimentado sobreto-
do en Europa y en los EE.UU. y bien documentado por
los correspondientes registros, tuvo una base más irra-
cional que racional. No se puede explicar de otra forma
convincente la utilización masiva de estas técnicas en
tumores sólidos como cáncer de mama, incluso metastá-
tico, fuera de ensayos clínicos controlados. Es cierto
que estudios de fase I y fase II de oncólogos del presti-
gio de Karen Antman y Bill Peters en EEUU, o de Gian-
ni Bonadonna y Máximo Gianni o Giovanni Rosti en
Italia (ver revisión de John Crown, 2002), sentaron las
bases para la seguridad y toxicidad controlada del pro-
cedimiento de transplante antólogo (TAMO) con médu-
la ósea o progenitores CD34 positivos en tumores sóli-
dos. La mortalidad iatrogénica del procedimiento pasó a
ser de casi un 20% a menos de 3-5%. También es cierto
que los resultados de estos pequeños estudios no rando-
mizados, con supervivencias a los 5 años en adyuvancia
de cáncer de mama con 10 o más ganglios positivos lle-
garon al 70%, alimentaron el entusiasmo general de
investigadores clínicos. Pero, y es una lección impor-

tante, la selección de tales pacientes era tan rigurosa y
estricta que pronto se empezó a especular sobre el efec-
to sesgado de grupos de pacientes de un relativo buen
pronóstico a pesar del número de ganglios afectados. 

Un problema, que ya se apuntó de forma precoz
(Bronchud y cols. 1989; Bronchud, 1993; Hernández-
Bronchud and Molife, 2002) es que de forma algo sor-
prendente se aplicó a los tumores sólidos la forma de
pensar y actuar propia de las hemopatías malignas. Es
decir, históricamente hablando, el principal objetivo de
los tratamientos mieloablativos en hemopatías malignas
siempre había sido la erradicación prácticamente total
del tejido hemopoiético propio ‘enfermo’, y su substitu-
ción por un tejido hemopoiético autólogo sano, en lo
posible limpio de clones de células malignas, o incluso
por tejido hemopoiético alogénico sano pero histocom-
patible. Pero aplicar el mismo razonamiento a tumores
sólidos es algo muy distinto, e incluso puede llegar a ser
absurdo, si se tiene en cuenta que la mielotoxicidad es
un efecto adverso y no deseado de la quimioterápia cito-
tóxica.

El momento de la escritura de nuestra primera revi-
sión en esta revista (Molina y Bronchud, 2000) concu-
rrió con el apogeo de la utilización de quimioterapia
mieloablativa con trasplante en el tratamiento de los
tumores sólidos. Su publicación prácticamente coinci-
dió en el tiempo con el escándalo de Bezwoda (Espino-
sa y cols. 2000) y el relativo abandono del interés de la
intensificación con trasplante en la comunidad oncoló-
gica, al menos, en el tratamiento de pacientes con cán-
cer de mama, por una serie creciente de resultados nega-
tivos. En la gran mayoría de los casos, la supervivencia
libre de enfermedad en adyuvancia o incluso el tiempo
libre de progresión y la tasa de respuestas en enferme-
dad avanzada, eran mejores que en las pacientes trata-
das con quimioterápia convencional. Pero no había dife-
rencias significativas, o suficientes, en la supervivencia
global para justificar la toxicidad, complejidad y costes
de los procedimientos con quimioterápias a dosis altas. 

Con la perspectiva que ofrece los cinco años transcu-
rridos tras este hecho, y con la ayuda del ‘retroespec-
troscopio’, se ha considerado interesante revisar en qué
punto nos encontramos en la utilización del trasplante
en pacientes con tumores sólidos y qué está ofreciendo
en la clínica el concepto intensidad de dosis en un
momento en que el principal foco de interés en la inves-
tigación en cáncer está en el desarrollo de tratamientos
diana, y en la comprensión de la Oncología Molecular,
así como su aplicación inteligente al diagnóstico, pro-
nóstico y tratamiento del cáncer (Bronchud, 2002;
Bronchud y cols. 2004; Bronchud, 2005 (a); Bronchud,
2005 (b)).

La revisión de los estudios aleatorizados publicados
hasta la fecha en el campo de la quimioterapia intensiva
con trasplante en el tratamiento de pacientes con tumo-
res sólidos, indica que los resultados obtenidos varían
en función del tipo de tumor, si bien en general, no
parecen haber satisfecho en modo alguno las expectati-
vas generadas por los pequeños estudios de fase 2 lleva-
dos a cabo en distintos tumores y con pacientes muy
seleccionados (Nieboer y cols. 2005). Sólo en algunos

Vol. 19. N.º 6, 2005 UTILIZACIÓN DE LOS FACTORES ESTIMULADORES DE COLONIAS DE GRANULOCITOS (G-CSF) 273



casos de hemopatias malignas, como en leucosis agudas
o en pacientes con linfoma no hodgkiniano (LNH) en
primera recaída sensible a la quimioterapia, se ha con-
solidado la quimioterapia intensiva con trasplante como
mejor tratamiento, en este de caso de rescate, que el tra-
tamiento convencional (Philip y cols. 1995), aunque
cabe destacar que el uso de rituximab ha disminuído en
gran medida la proporción de pacientes con LNH que se
someten a trasplante. 

Por lo que respecta a otras neoplasias, los resultados de
los estudios aleatorizados sugieren que el beneficio de la
intensificación con trasplante es modesto, y si existe, se da
sobre la supervivencia libre de enfermedad, pero no sobre
la supervivencia global: Un estudio inicial de fase 3 asig-
nó de manera aleatoria a pacientes con cáncer de pulmón
microcítico (CPM) que habían respondido a la quimiote-
rapia de inducción previa (n = 45) a ser tratados con un
último ciclo de quimioterapia a dosis convencionales
(ciclofosfamida 750 mg/m2, busulfán 60 mg/m2 y etopósi-
do 600 mg/m2) o a recibir quimioterapia intensiva con
trasplante (ciclofosfamida 6000 mg/m2, busulfán 300
mg/m2 y etopósido 500 mg/m2). La mediana de supervi-
vencia sin recaída en el grupo de quimioterapia intensiva
frente al grupo control fue respectivamente de 28 y 10
semanas (p = 0,002), pero no se alcanzaron diferencias
significativas en la supervivencia global (68 semanas
frente a 55 semanas, p = 0,13), además la morbilidad y la
mortalidad fueron considerables (4 pacientes murieron
durante la intensificación) (Humblet y cols. 1987). Por
otra parte, pacientes pediátricos con neuroblastoma de alto
riesgo que no habían progresado tras el tratamiento con
quimioterapia, se asignaron de manera aleatoria a ser tra-
tados con quimioterapia mieloablativa con trasplante e
irradiación corporal total (ICT) (n = 189) o a recibir tres
ciclos adicionales de quimioterapia convencional (n =
190). Todos los pacientes que completaron el tratamiento
sin progresión se asignaron aleatoriamente a recibir o no
ácido 13-cis-retinoico durante 6 meses. Con un segui-
miento mediano de 43 meses, la media de supervivencia
libre de enfermedad a tres años fue mejor en los pacientes
sometidos a altas dosis con ICT (34% frente a 22%, p =
0,034), aunque la supervivencia global fue similar en los
dos brazos (43% frente a 44%, p = 0,87) (Matthay y cols.
1999). También en pacientes con tumores germinales en
recaída, algunos resultados sugerían que el rescate con
terapia mieloablativa con trasplante podría ser mejor
opción que el tratamiento estándar (Bhatia y cols. 2000),
pero hasta la fecha tampoco se ha confirmado.

El cáncer de mama ha sido una de las patologías donde
se ha llevado a cabo una investigación más extensa en el
campo de la intensificación con trasplante (Tabla I). Los
resultados de los estudios aleatorizados realizados tanto
en pacientes con cáncer de mama metastásico, como con
cáncer de mama temprano de alto riesgo indican un posi-
ble beneficio de la quimioterapia intensiva con trasplante
en la supervivencia libre de enfermedad. Dado que en el
cáncer de mama existe una correlación positiva entre la
supervivencia libre de enfermedad y la supervivencia glo-
bal, las mejoras en la supervivencia libre de enfermedad
pueden todavía traducirse en mejoras en supervivencia
global. No obstante, el seguimiento a largo plazo de los

estudios aleatorizados que se iniciaron a mediados de los
años 90 todavía no lo ha demostrado. Sólo en pacientes
con cáncer de mama primario de alto riesgo con HER-2
negativo, se ha indicado que la intensificación con tras-
plante podría mejorar tanto la supervivencia libre de
enfermedad como la supervivencia global, aunque el estu-
dio que lo señala no encontró diferencias entre el trata-
miento intensivo frente al convencional cuando se anali-
zaba toda la muestra (Rodenhuis 2003, 2005). 

Se han buscado diversas causas para intentar explicar
porqué la quimioterapia mieloablativa seguida de tras-
plante parece que aporte un mayor beneficio en supervi-
vencia libre de enfermedad que en supervivencia global,
al menos en tumores sólidos: La muerte debido a la
mayor toxicidad del esquema de tratamiento intensivo
podría ser una explicación, también se ha indicado que
podría estar relacionada con las opciones de tratamiento
de rescate tras el tratamiento primario, que podrían
diluir el efecto de la mayor supervivencia libre de enfer-
medad observada en algunos estudios o incluso un
seguimiento demasiado corto, especialmente en los
ensayos en pacientes con cáncer de mama temprano
(Nieboer y cols. 2005). No obstante, también se ha
apuntado otra explicación que se basa en la cinética del
crecimiento tumoral.

El modelo Gompertziano de crecimiento tumoral,
que es actualmente el más aceptado, indica que los
tumores pequeños crecen más rápidamente que los
tumores grandes, por lo tanto el crecimiento tumoral
entre ciclos de tratamiento es más rápido cuando la pro-
porción de células tumorales que se elimina es mayor.
La mayor citorreducción conseguida con la quimiotera-
pia administrada a dosis mieloablativas permitiría mejo-
res respuestas y más duraderas, ya que en principio la
proporción de células tumorales residuales sería menor
con este tratamiento que con tratamientos convenciona-
les, pero si dicha reducción no es total, las células tumo-
rales residuales en crecimiento rápido podrían acabar
dando lugar a nuevas recaídas. De ahí la importancia de
desarrollar estrategias que minimicen el crecimiento
tumoral entre ciclos (Norton y cols. 1997). 

QUIMIOTERAPIA SECUENCIAL

El primer estudio que demostró la importancia de la
pauta de administración en los resultados conseguidos
con el tratamiento con quimioterapia fue llevado a cabo
por el grupo de Milán (Bonadonna y cols. 1995). En
este estudio, 403 pacientes con cáncer de mama con
más de 3 ganglios linfáticos positivos se asignaron de
manera aleatoria a uno de los dos siguiente regímenes
de tratamiento adyuvante: Régimen secuencial en que
se administraron primero 4 ciclos de doxorubicina 75
mg/m2 cada 3 semanas, seguidos de 8 ciclos de CMF,
también cada 3 semanas; Régimen alternante en que se
intercalaba un ciclo de doxorrubicina, a la misma dosis
indicada anteriormente, cada 2 ciclos de CMF durante
un total de 12 ciclos. En el primer caso la doxorrubicina
se había administrado en 9 semanas mientras que en el
segundo se necesitaron 27 semanas, por lo que la intensi-
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dad de dosis de la doxorubicina en el régimen secuencial
era más alta que en el régimen alternante (8,3 mg/m2/sem
frente a 2,8 mg/m2/sem). Tras un seguimiento mediano de
9 años, se concluyó que el tratamiento secuencial conse-
guía mejores resultados tanto en supervivencia sin recaída
(42 vs. 28%, p = 0,002) como en supervivencia total (58
frente a 44%, p = 0,002). 

La ventaja de la quimioterapia secuencial, en que pri-
mero se administra un agente o una combinación antes
de administrar otros agentes u combinaciones, es que
permite dar cada fármaco o combinación a su máxima
dosis tolerada, al tiempo que se maximiza la densidad
de dosis para ese esquema o fármaco, ya que se admi-
nistran en el menor tiempo posible (Citron 2004). En
este sentido, es importante recordar que no todos los

estudios que utilizan administración frecuente de qui-
mioterapia significa que se trate de estudios reales de
dosis densas, sólo deben considerarse así aquellos en
que se acortan los ciclos de tratamiento mientras se
mantiene la dosis de los agentes antineoplásicos, lo cual
debe tenerse en cuenta a la hora de analizar los resulta-
dos obtenidos en dichos estudios (Fizazi, Zelek 2000).

QUIMIOTERAPIA A DOSIS DENSAS

La quimioterapia a dosis densas explora el concepto de
limitar el crecimiento tumoral entre ciclos al acortar el
tiempo de administración del ciclo siguiente de quimiote-
rapia. Aunque la quimioterapia a dosis densas sigue sien-
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TABLA I

ESTUDIOS DE ASIGNACIÓN ALEATORIA DE QUIMIOTERAPIA INTENSIVA CON TRASPLANTE, FRENTE A TRATAMIENTO
CONVENCIONAL EN CÁNCER DE MAMA

Referencia Nº pacientes Seguimiento SLE P Supervivencia p
medio (altas dosis vs control) total

Cáncer de mama metastásico

Lotz 1999 61 NI 26,9 m vs 15,7 m 0,04 36,1 m vs 15,7 m NS

Schmid 2005 93 52 meses 11,1 m vs 10,6m 0,05 26,9 m vs 23,4 m NS

Peters 1996 98 NI 2,4 a vs 1,1 a 0,01 2,8 a vs 1,1 a NS

Crown 2003 110 42 meses 29% vs 22% 0,047 NI NI

Biron 2002 180 48 meses 46% vs 19% 0,0001 38% vs 30% NS

Stadtmauer 2002 184 67,5 meses 4% vs 3% NS 14% vs 13% NS

Cáncer de mama estadios II/III

Hanrahan 2005, 
Hortobagyi 2000 78 143 meses 34 m vs 67 m NS 42,2% vs 47,3% NS

Schrama 2002, 
Rodenhuis 1998 81 6,9 meses 49% vs 47,5% NS 61% vs 62,5% NS

Tokuda 2001 95 NI 60% vs 48% NS 67% vs 66% NS

Bliss 2003 280 NI 54% vs 57% NS 66% vs 67% NS

Roche 2001 314 39 meses 71% vs 55% < 0,003 86% vs 84% NS

Basser 2003 344 47 meses 57% vs 46% NS 73% vs 64% NS

Gianni 2001 382 52 meses 65% vs 62% NS 76% vs 77% NS

Nitz 2003 403 34,6 meses 61% vs 41% 0,0019 NI NI

Tallman 2003 511 6,1 años 49% vs 47% NS 58% vs 62% NS

Bergh 2000 525 34,3 meses 63% vs 72% NS 77% vs 83% NS

Leonard 2004 605 72 meses 57% vs 54% NS 62% vs 64% NS

Peters 2001,
Nikcevich 2002 783 5,1 años 61% va 60% NS 70% vs 72% NS

Rodenhuis
2005#, 2003 885 57 meses 65% vs 59% NS NI NS

HER2 negativo# -83 meses# -72% vs 58% -0,0008 -79% vs 71%# -0,01#
(n = 602)

a: años. m: meses. NI: no indicado. NS: no significativo. SLE: supervivencia libre de enfermedad. vs: versus a.



do un tratamiento experimental, varios estudios aleatori-
zados y controlados en los que se ha empleado esta apro-
ximación han demostrado mejoras en la supervivencia en
distintos tipos de tumores quimiosensibles (Tabla II).

Thatcher y cols. (2000) asignaron 403 pacientes con
cáncer de pulmón microcítico a ser tratos con quimiote-
rapia ACE (doxorrubicina, ciclofosfamida, etopósido)
cada tres semanas (esquema estándar) o cada dos sema-
nas con soporte de G-CSF (esquema a dosis densas). La
tasa de respuesta completa fue mayor en el esquema a
dosis densas (28 frente a 40%, p = 0,02) y también se
observaron mejores resultados en supervivencia (hazard
ratio=0,80, IC95% 0,65 a 0,99). La supervivencia a 12
meses fue del 39% y 47% respectivamente y a 24 meses
del 8 y 13% respectivamente.

Pfreundschuh y cols. (2004) asignaron pacientes de
edad avanzada (61 a 75 años) con linfoma no hodgki-
niano (LNH) agresivo a recibir 6 ciclos de quimiotera-
pia CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina,
prednisona) con o sin etopósido y administrados cada
dos (CHOP-14 o CHOEP-14) o cada tres semanas
(CHOP-21 o CHOEP-21). Los esquemas a dosis densas
se administraron con soporte de G-CSF (filgrastim). La
tasa de remisiones completas fue del 60,1% (CHOP-
21), 70,0% (CHOEP-21), 76,1% (CHOP-14) y 71,6%
(CHOEP-14). La supervivencia libre de enfermedad y
la supervivencia global a cinco años fueron del 32,5 y
40,6% respectivamente para CHOP-21 y 43,8 y 53,3%
respectivamente para CHOP-14. En un análisis multiva-
riante, la reducción del riesgo relativo en la superviven-
cia libre de enfermedad y supervivencia global con el
esquema a dosis densas CHOP-14 frente a CHOP-21
fue de 0,66 (p = 0,003) y 0,58 (p < 0,001) respectiva-

mente. En otro estudio de diseño similar llevado a cabo
por los mismos autores en pacientes jóvenes con LNH
de buen pronóstico (LDH normal) se observó que el
acortamiento de los ciclos también se traducía en mejo-
ras en supervivencia (p = 0,05; p = 0,044 en el análisis
multivariante) (Pfreundschuh y cols. 2004b).

Por su parte, Citron y cols. (2003) en el famoso estu-
dio Intergroup C9741/CALGB 9741 asignaron 2005
pacientes con cáncer de mama y ganglios positivos a
recibir quimioterapia ATC (doxorrubicina, paclitaxel,
ciclofosfamida) a una u otra de las siguientes pautas de
tratamiento: secuencial A+T+C (4 ciclos de cada), cada
tres semanas; secuencial a dosis densas (A+T+C cada
dos semanas con soporte de filgrastim); AC concurrente
+T (cada tres semanas) o AC concurrente +T a dosis
densas (cada dos semanas con filgrastim). Tras una
mediana de seguimiento de 36 meses, los esquemas a
dosis densas habían mejorado la supervivencia libre de
enfermedad, objetivo primario del estudio, (riesgo rela-
tivo 0,74 0 = 0,01) y la supervivencia global (riesgo
relativo, 0,69 p = 0,013). La supervivencia libre de
enfermedad a 4 años fue del 82% en los esquemas a
dosis densas y del 75% en el resto. No se observaron
diferencias en los resultados en función de si la pauta de
administración era secuencial o concurrente.

En estos estudios, la toxicidad hematológica del tra-
tamiento a dosis densas suele ser incluso menor que la
que se observa en el tratamiento estándar, esto es debido
a que la quimioterapia a dosis densas se administra con
G-CSF desde el primer ciclo (profilaxis primaria), cosa
que con los G-CSF convencionales (ej. filgrastim)
requiere de inyecciones diarias de G-CSF, desde las 24
horas siguientes a la finalización de la quimioterapia
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TABLA II

ESTUDIO DE ASIGNACIÓN ALEATORIA DE DENSIDAD DE DOSIS

Tumor Tipo de Paciente Esquema Seguimiento Resultados dosis densas frente Referencia
(nº pacientes) de tratamiento a tratamiento estándar

RC (%) SLE (%) Supervivencia
global

CPM Enfermedad ACE cada 40 vs 28 (hazard ratio Thatcher et al
limitada o 2 sem vs (p = 0,02) 0,8; p = 0,04) 2000
diseminada, ACE cada
primera linea 3 sem
de tratamiento
(n = 403)

LNH Edad avanzada CHOP 14 40 meses 77 vs 69,6 FTT 64,3 vs 49 Pfreundschuh
LNH agresivo vs (p = 0,055) 42,5 vs 53,4 (p = 0,04) et al. 2004
(n = 612) CHOP 21 (p = 0,03)

Cáncer de Ganglios AC/T o A/C/T riesgo = 0,74 riesgo 0,69 Citron et al.
mama positivos cada 2 sem (p = 0,01) (p = 0,013) 2003

(n=2005) vs
AC/T o A/C/T

cada 3 sem

ACE: doxorrubician, ciclofosfamida, etopósido; ACT: doxorrubicina, ciclofosfamida, taxol; CHOP: ciclofosfamida, doxorrubicina,
vincristina, prednisona; CPM: cáncer de pulmón microcítico; FTT : fallo tratamiento; LNH: linfoma no Hodgkin; RC: respuesta
completa; SLE: supervivencia libre de enfermedad.



hasta la recuperación del recuento de neutrófilos una
vez sobrepasado el nadir (ficha técnica). En este senti-
do, cabe tener en cuenta que la reducción en el número
de días de administración de factor (ejemplo de 10 a 7
días) se ha descrito que puede aumentar hasta el doble
la incidencia de infecciones en los pacientes tratados
con quimioterapia a dosis densas (Kloess y cols. 2003).
Pegfilgrastim es un nuevo factor estimulador de las
colonias de granulocitos que está autorizado para la
reducción de la duración de la neutropenia y de la inci-
dencia de neutropenia febril en pacientes con tumores
malignos tratados con quimioterapia citotóxica (con
excepción de la leucemia mieloide crónica y los síndro-
mes mielodisplásicos) (Ficha técnica). Pegfilgrastim
tiene un mecanismo de eliminación autorregulado ya
que su aclaramiento se lleva a cabo fundamentalmente
por los receptores de G-CSF presentes en los neutrófilos
y sus precursores, que son las mismas células estimula-
das por el factor (Johnston y cols. 2000). Dicho meca-
nismo de autorregulación permite que una sola inyec-
ción de pegfilgrastim por ciclo de quimioterapia a dosis
fija de 6 mg, pueda mantener una concentración sérica
óptima durante el tiempo necesario para la recuperación
del recuento de neutrófilos tras la quimioterapia, al mis-
mo tiempo, ofrece mayor protección frente a la neutro-
penia que el tratamiento estándar (42% de reducción del
riesgo relativo de neutropenia febril comparado con la
administración diaria de Filgrastim a dosis de 5mg/kg/d
(Siena y cols. 2003). En esquemas de neutropenia febril
moderada (aproximadamente un 20% de neutropenia
febril) la administración de pegfilgrastim de manera pro-
filáctica desde el primer ciclo permite prácticamente eli-
minar la incidencia de neutropenia febril y sus complica-
ciones (Vogel y cols. 2005). La reducción en el número
de inyecciones afecta menos la rutina diaria de los
pacientes, facilitando el cumplimiento del tratamiento
prescrito y la aceptación por parte del paciente. Pegfil-
grastim se está utilizando ya como soporte en muchos
estudios de quimioterapia a dosis densas, pero cabe espe-
rar la publicación de los resultados y un análisis crítico de
los mismos para hacer comparaciones en este sentido con
el filgrastim convencional (www.clinicaltrials.gov).

Todos estos resultados indican que el concepto inten-
sidad de dosis de la quimioterapia sigue estando vivo,
siendo interesante constatar que todavía no sabemos
cuál es la pauta correcta para optimizar el tratamiento
con los agentes antineoplásicos clásicos. Por otra parte,
quedan muchos interrogantes por esclarecer: ¿Existe
alguna indicación o perfil de paciente, para el que el tra-
tamiento mieloablativo con trasplante, ofrezca benefi-
cios?. ¿Los resultados hubieran sido mejores si en lugar
de un único ciclo de intensificación con trasplante se
hubieran aplicado tratamientos de doble trasplante?
¿Cómo van a incorporarse las terapias diana que se
están desarrollando en los esquemas de tratamiento con
quimioterapia?. ¿Las terapias diana van a poder evitar el
tratamiento con quimioterapia, permitirán corregir los
resultados conseguidos con quimioterapias subóptimas,
o simplemente van a permitir mantener la respuesta
obtenida por la quimioterapia, que en este caso será
importante que sea la más óptima posible?. En otras

palabras, si la mayoria de nuevas terapias diana (por
ejemplo, inhibidores de las tirosin-quinasas o de facto-
res angiogénicos) son más ‘citostáticas’ que ‘citotóxi-
cas’ ¿seguirán siendo indispensables las quimioterápias
convencionales, o a dosis densas?

Todavía es muy prematuro aventurar respuestas, pero
cabe esperar que los nuevos estudios actualmente en
marcha puedan aportar luz sobre estos temas en los pró-
ximos años. 

G-CSF COMO PREVENCIÓN DE LA FIEBRE NEUTROPÉNICA:
CONSIDERACIONES ACTUALES

De forma indudable, la principal aplicación de los
factores estimuladores de colonias, y en especial del
G-CSF, en la clínica diaria hospitalaria sigue siendo la
profilaxis de la fiebre neutropénica en quimioterápias
de alto riesgo y en algún caso el mantenimiento de una
intensidad de dosis óptima para tumores quimiosensi-
bles y quimiocurables, como por ejemplo la enfermedad
de Hodgkin, los linfomas no hodgkinianos o los tumo-
res germinales avanzados.

De forma anecdótica, se ha publicado recientemente
un caso de respuesta al G-CSF administrado ‘fuera de
protocolo’ y a dosis altas a un paciente con hepatocarci-
noma avanzado (Bru y cols. 2005). En este sorprenden-
te pero muy poco riguroso artículo se argumenta el uso
terapéutico anti-tumoral del G-CSF en esta patología
tumoral, pero no se dispone de suficientes datos para
analizar el trabajo con criterio objetivo.

Antes de nuestra revisión del año 2000, los criterios de
administración de G-CSF profiláctico recomendaban la
utilización del factor recombinante cuando los riesgos de
ingreso por fiebre neutropénica eran iguales o superiores
al 40%. De hecho, estos factores fueron quizá el primer
ejemplo de productos derivados de la biotecnología que a
pesar de ser ‘caros’ eran ‘coste-eficaces’, o sea paradóji-
camente ‘a buen precio’, por el ahorro global que suponía
el evitar ingresos hospitalarios por fiebre neutropénica. Al
no existir, por obvias razones éticas, estudios comparati-
vos, nadie sabe con seguridad el número de vidas salvadas
por la utilización de estas sustancias a nivel mundial. Pero
es razonable estimar el número de vidas seguramente sal-
vadas por este nuevo tipo de fármaco en miles si se tiene
en cuenta, por ejemplo, que en 1989 (Pizzo y Meyers,
1989), o sea antes de la aprobación por la FDA y la
EMEA del G-CSF, se decía que un 70% de las fiebres en
pacientes oncológicos eran de origen infeccioso, y que un
40% de pacientes tratados con poliquimioterápia en el
National Cancer Institute de los EE.UU. habian experi-
mentado por lo menos un episodio de fiebre neutropénica
durante las varias tandas de quimioterapia recibidas, lle-
gando a ser sepsis severa (neumonía, septicemia, infeccio-
nes perianales o periorales, etc.) en un 8-15% de los casos,
con una mortalidad en casos de neutropenia severa
(recuento de neutrófilos inferior a 100 por milímetro cúbi-
co) de un 10 a un 30%.

Actualmente, los modelos farmacoeconómicos que
tienen en cuenta los nuevos costes de la hospitalización
así como los costes indirectos, han llegado a proponer
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un ‘umbral’ del 20% de riesgo de fiebre neutropénica
para justificar la utilización profiláctica de estos facto-
res (Dale y cols. 2003; Cosler y cols. 2004; Lyman y
cols. 2004; Basu y cols. 2004; Repetto y cols. 2003;
Lyman y cols. 2004). De manera que la utilización de
factores de crecimiento hemopoiético no sólo no está
bajando, si no que por el contrario continua creciendo a
nivel mundial y en España.

Estas consideraciones, y la utilización racional del
medicamento, hacen potencialmente útiles los modelos
predictivos de fiebre neutropénica que se están desarro-
llando, como, por ejemplo, los propuestos por el ANC
Study Group norteamericano (Lyman y cols. 2004;
Lyman y cols. 2005).

En conclusión, los factores de crecimiento hemo-
poiéticos, y sobretodo el G-CSF en sus varias formas
moleculares (no-glicosilado, peguilado y glicosilado)
continuan siendo muy útiles tanto para la praxis clíni-
ca oncológica habitual (Colmes y cols. 2002; Green y
cols. 2003), como para la investigación de nuevas
pautas (secuenciales, con intensificación o dosis den-
sas), o de nuevas combinaciones de fármacos antitu-
morales.

Además, su utilización para mobilizar células madre
pluripotentes, por ejemplo CD34 positivas, puede inclu-
so llegar a aplicaciones no oncológicas en la emergente
disciplina de la medicina regenerativa por terapia celu-
lar pluripotencial.
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LA RELACIÓN CLÍNICA: PROTAGONISTAS

La enfermedad es un hecho y una experiencia en la
vida humana. El hombre, por ser finito, tiene una salud
limitada y caduca que siempre está amenazada. Desde
la antigüedad los médicos enseñaban que el arte de
curar implica no sólo el dominio de una técnica, sino
también el cultivo de una relación personal. La rela-
ción clínica tiene lugar entre alguien que considera su
salud amenazada y un profesional sanitario. Se produ-
ce la coincidencia entre el profesional y el paciente. En
tanto que la relación es interpersonal implica un
encuentro entre distintas subjetividades, que necesa-
riamente integran componentes éticos. Los elementos
lógicos y epistemológicos de la acción médica son: el
cognitivo (diagnosis), el predictivo (prognosis), el

operativo (terapéutico), el afectivo (amistad médica o
confianza) y el cultural (creencias). El trabajo con
pacientes es una función que afecta íntegramente a la
persona y que no puede reducirse a una mera función o
papel social; se trata de una forma de vida que incluye
la aceptación voluntaria, personal y pública de las
obligaciones ligadas a la profesión (1). La profesión
médica se interpreta en términos de ser (being) y no en
términos de tener (having). La medicina es la más
humana de las ciencias y la más científica de las huma-
nidades (2). Decir que alguien es un humanista signifi-
ca que se ha cultivado en las artes humanas, es decir,
en la filosofía, en al retórica, en la literatura y la histo-
ria. En segundo lugar el término humanismo está rela-
cionado con la palabra filantropía, que significa al
amor al hombre.
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La relación de profesional sanitario y paciente está
sujeta a evaluación en términos de justicia, deber, obli-
gación y derechos. La regulación de la práctica médica
en términos de derechos y deberes ha sido histórica-
mente reconocida y formulada en el Juramento Hipo-
crático. Actualmente ha sido sustituida por leyes y prin-
cipios que velan por una moralidad adecuada. La ética
del profesional de la sanidad tiene un “plus” sobre la de
otros oficios que es trabajar para el beneficio del
paciente, en el mejor interés del otro anteponiendo estos
objetivos a los intereses personales. Las obligaciones
morales se clasifican en permitidas, obligatorias y
prohibidas. El médico puede tener una actuación moral
añadida denominada “supererogatoria”. Concepto que
deriva del Latín y significa “pagar más que lo requeri-
do”. En otras palabras significa ir más allá del deber. La
parábola del Buen Samaritano es un ejemplo de com-
portamiento supererogatorio (1). Esta forma de actuar
no es obligatoria sino voluntaria y junto con la excelen-
cia componen una ética de máximos. La sociedad desde
su nacimiento está en constante evolución y se produ-
cen frecuentes cambios en su moralidad interna. Los
dilemas éticos que se plantean en la medicina de hoy no
derivan sólo del progreso científico sino que atañen a la
ética profesional, a aquello que significa ser médico. En
la definición actual del contenido de la ética médica sur-
gen dos posturas irreconciliables o antagónicas. Una
cimentada en la defensa de los intereses de la persona
enferma y otra basada en la protección del propio inte-
rés. Entre el altruismo y los intereses propios o de terce-
ros se manifiesta una tensión que el médico debe afron-
tar y resolver. Los médicos tienen que escoger entre dos
mundos: uno gobernado por las virtudes, normas éticas
y compromiso por el paciente, y otro dirigido por las
reglas dictadas por políticos, economistas y el manteni-
miento del propio interés. Como ejemplo podemos citar
el papel de “doble agente” que el médico tiene ante las
directivas e incentivos para contener el gasto sanitario.
Estos dilemas cambian las funciones del médico tanto
en su actividad pública como privada. El compromiso
moral de la excelencia y de una ética de máximos se ve
amenazado en la medicina de hoy. Algunos mantienen
la fe en que prima el bienestar del paciente, otros no ven
razones del porqué hay que mantener un alto estándar
ético de conducta cuando en otras profesiones no es exi-
gido. Al parecer la ética profesional tradicional está
entrando en desuso y no se puede exigir a algunos que
se sacrifiquen en mantener un nivel que no es comparti-
do por toda la sociedad.

Los antecedente históricos que se remontan a más de
2.500 años nos muestran que los médicos forman una
comunidad moral donde el bien del paciente está por
encima del interés del médico (nivel de excelencia). La
ética griega es una ética de máximos y no de mínimos.
En los tratados hipocráticos podemos leer (4) : “Pues el
médico filósofo es semejante a un Dios, ya que no hay
mucha diferencia entre ambas cosas. En efecto, también
en la medicina están todas las cosas que se dan en la
sabiduría: desprendimiento, juicio, calma, modestia,
pundonor, dignidad, prestigio, capacidad de réplica,
integridad, lenguaje sentencioso,...”. “De hecho tienen

estas cualidades en contraposición a la intemperancia, la
vulgaridad, la codicia, el ansia, la rapiña, la desvergüen-
za”. El Juramento y el Corpus Hipocrático (420 a 350 a.
C) establecen unas obligaciones morales del médico
para con la sociedad. En la era cristiana el juramento se
mantiene intacto y se refuerza el compromiso moral
comunitario con el principio religioso de la caridad y el
amor a los demás. Para denominar esta característica se
acuña el término “vocación” (5). En 1803 Thomas Per-
cival de Manchester establece los preceptos morales de
los médicos y aparece el primer código ético que poste-
riormente ha sido incorporado por la Asociación Médi-
ca Americana (AMA). Mantiene los postulados hipo-
cráticos y añade dos connotaciones. Una de ellas es que
el ser médico es un privilegio y un grado de prestigio
social. La otra es la responsabilidad que ello conlleva
como servicio para la sociedad, no sólo como asistencia
al enfermo, sino también como organizador y gestor de
los problemas sanitarios globales (prevención en el tra-
bajo, diseño de hospitales, higiene sanitaria, medicina
forense).

La desgracia más grande que puede ocurrirle al hom-
bre es haber perdido la salud y saberse enfermo. Si ade-
más presiente que su vida está comprometida entonces
es presa de intensa angustia y desazón. La razón es que
la enfermedad no sólo afecta a su parte orgánica, sino
también a su psiquismo, su proyecto de vida y su espíri-
tu. La consideración y el respeto a que se hace acreedor
el sujeto enfermo deben estar sustentados en la compa-
sión de sus desgracias con humanitarismo, filantropía y
amistad. Sócrates planteó el problema filosófico capital
de la ética: la distinción entre el bien y el mal. No existe
un acuerdo de lo que es bueno para cada uno y en cada
momento. Si conocemos que el bien más valioso del
hombre es la vida. La sabiduría suprema se alcanza
cuando sabemos distinguir lo bueno (la beneficencia) de
lo malo (la maleficencia). La esencia del ejercicio médi-
co consiste en preservar al enfermo del daño y de la
injusticia. El concepto moral de la medicina está siendo
cuestionado hoy en día debido al impacto de algunos
eventos recientes. La especialización ha fragmentado el
conocimiento de la medicina en múltiples piezas y ha
transformado en múltiple la relación clínica. La institu-
cionalización de la práctica clínica ha deshumanizado
las relaciones interpersonales. Hay factores que contri-
buyen al desmantelamiento del concepto ético tradicio-
nal de la medicina (mirar por el mejor interés del enfer-
mo); uno es la política del libre mercado y la
legitimación que tiene todo profesional de obtener
beneficios propios como resultado de su actividad y,
otro la denominada “medicina defensiva”. Las funcio-
nes del médico se han visto ampliadas y diversificadas
en múltiples facetas: científico, hombre de negocios,
ejecutivo, burócrata, conocedor del derecho y del orde-
namiento jurídico que regula su actividad, tomador de
seguros de responsabilidad civil y penal, gestor y regu-
lador económico de recursos sociales, y además de todo
lo anterior velar por los intereses del enfermo y sus alle-
gados. El efecto de todos estos imponderables ha dete-
riorado claramente la idea de moral comunitaria de la
medicina (6). 
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El tratamiento del cáncer es algo más que salvar la
vida del enfermo. Existe un 45% que no pueden ser
curados, pero tanto ellos como sus allegados tienen que
ser asistidos y cuidados durante toda la evolución del
proceso. Hasta el siglo XVI, se aceptaba la muerte
como parte del orden natural. Desde entonces, la pro-
longación de la vida se convirtió en “la tarea más noble”
del médico. La muerte es el enemigo a batir y estamos
olvidando la ética y la moral con el fin de perpetuar infi-
nitamente la vida (7). E. D. Pellegrino define la medici-
na como la más humana de las ciencias y la más cientí-
fica de las humanidades. El término humanismo está
relacionado con la palabra filantropía que significa
amor al hombre. La meta fundamental de la medicina es
la defensa de la beneficencia del enfermo (hacer el bien:
bene facere). Todo bien es portador de un valor y la
experiencia del valor es una virtud. La virtud puede
definirse como el hábito operativo bueno, o también lo
que hace bueno al que la tiene y hace buena su obra.
Para conseguir el bien del enfermo al médico se le supo-
nen virtudes que posibilitan alcanzar el objetivo. Entre
ellas podemos reseñar: benevolencia (voluntad de hacer
el bien), confianza, fidelidad, respeto a la persona,
honestidad, justicia, prudencia y coraje. Ser beneficente
significa hacer el bien a otro a través de una determina-
da intervención. El criterio más antiguo y más universal
de actuación de la práctica médica es defender el bien
del paciente (8). El envejecimiento y la muerte son pro-
cesos naturales de todo lo que vive. La muerte es una
condición humana inherente con el vivir. El miedo a la
muerte se manifiesta de muy diversas formas, una de las
presentaciones más frecuentes es la negación de la mis-
ma. Pero dentro del trayecto vital de todas las personas
siempre habrá un momento en que no la podemos negar,
ni olvidar, ni escondernos de ella. El convivir con per-
sonas que se encuentran en la etapa final de su existen-
cia nos enseña a asumir el hecho de la muerte y a pro-
fundizar en el hecho de vivir. Los sanos somos
impermeables al sentido de la vida, a la apreciación de
las cosas pequeñas, a disfrutar del presente, a paladear
cada instante. La persona es más feliz cuando es cons-
ciente de la limitación del tiempo. La anamnesis actual
se limita a obtener la historia biológica pero olvida la
historia biográfica. Conocemos como funciona el híga-
do del paciente, pero ignoramos todo a cerca de esa per-
sona: sus preocupaciones, ilusiones, proyectos, priori-
dades y deseos. La enfermedad le ocurre siempre a
alguien, a un individuo concreto, y por eso se reviste de
individualidad, de las peculiaridades de ese ser humano
con sus características propias de personalidad, de fami-
lia y de relaciones sociales. El problema está en que el
personal sanitario se ocupa de las dolencias físicas pero
suele descuidar las reacciones emocionales de sus
pacientes. La práctica clínica no sólo es el cuidado físi-
co, sino también prestar atención al estado mental, emo-
cional y al apoyo espiritual. Lamentablemente la aten-
ción médica no suele caracterizarse por ser
emocionalmente muy inteligente. No es infrecuente que
los profesionales clínicos tengan demasiada prisa o se
muestren indiferentes ante la angustia de sus pacientes.
Tenemos que aprender que cuando la persona enferma

lo hace de forma integral, no en parcelas ni a plazos.
Todos los componentes del ser humano quedan afecta-
dos y cada uno de ellos demanda sus propias necesida-
des. De tal forma que la enfermedad genera síntomas
físicos como el dolor; síntomas psicoemocionales como
el miedo, ansiedad, ira, la depresión; necesidades espiri-
tuales como sentimientos de culpa, de perdón, de paz
interior; y demandas sociales como consideración y no
abandono.

¿Cómo se alivia la angustia de los allegados en favor
del bienestar del enfermo? ¿Cómo se ayuda a una perso-
na a conseguir su paz interior? Las necesidades psicoló-
gicas, sociales y espirituales están inexorablemente uni-
das a la globalidad de las personas. Esta lección se
aprende con la experiencia de cada día recogiendo todas
las señales que emiten los pacientes verbalmente o de
forma subliminal. Las expectativas del enfermo se cen-
tran en torno a aspectos emocionales tales como que el
facultativo recuerde su nombre, que tiene un hijo peque-
ño, o que le apasiona la pesca. De manera que se estre-
chen los lazos de “amistad” y resulte más natural el
intercambio en materia espiritual y psicológica. El
médico suele referirse a la evolución de los síntomas y
progresión de la enfermedad, pero difícilmente logra
ahondar en los sentimientos del individuo. ¿Cómo
podemos reconfortar a la gente que está muriendo si
tememos a la muerte más que los propios enfermos? Así
pues, se nos acusa con razón de mantener una relación
distante, fría; de no escuchar o dialogar con ellos.
Acompañar y dar apoyo a una persona que está enfren-
tada con su propia muerte es siempre una labor deman-
dante, agotadora y estresante, pero es una de las cosas
más valorables que un ser humano puede hacer por otro.
Los miembros del equipo tienen que ser diestros obser-
vadores, buenos escuchas y eficaces comunicadores (9).
La actividad diaria del oncólogo médico incluye múlti-
ples y diversos apartados. Entre ellos podemos citar: ver
la consulta externa, hacer informes clínicos, monitoriza-
ción de ensayos clínicos, asistir a las reuniones oncoló-
gicas interdisciplinarias diarias, dar docencia dentro y
fuera del hospital, actualizar sus conocimientos sema-
nalmente, asistir a las diferentes comisiones hospitala-
rias de dirección médica en funcionamiento, participar
en la sesión de casos nuevos y por último hacer todo lo
referente a gestión y organización del servicio o unidad.
A la vista de este panorama queda patente la insuficien-
cia de tiempo y probablemente de capacidad del oncólo-
go médico para cubrir las necesidades “no tumor depen-
dientes” de la persona que tiene cáncer y sus allegados.

¿POR QUÉ LA INTERVENCIÓN DEL PSICÓLOGO?

La presencia de psicólogos en el mundo de la oncolo-
gía se ha ido acrecentando desde la década de los 70 en
Estados Unidos (10) y en los últimos años en Europa y
España (11). Este nuevo enfoque surge de la necesidad
imperiosa de dar apoyo psicoemocional a todas las per-
sonas afectadas por la enfermedad. Hasta la llegada de
psicólogos formados para desarrollar esta labor especí-
fica, médicos, personal de enfermería, personal no
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facultativo y voluntarios se encargaban y de hecho toda-
vía se encargan de cubrir en la medida de sus posibilida-
des las necesidades de los pacientes. J.C. Holland des-
cribe las dos grandes dimensiones psicológicas en las
que debe incidir la psico-oncología. Una es atender a la
respuesta emocional de pacientes, familiares y de todas
las personas encargadas del cuidado del paciente a lo
largo del proceso de enfermedad (psicosocial). Otra
detectar e intervenir en aquellos factores psicológicos,
de comportamiento, y aspectos sociales que puedan
influir en la mortalidad (supervivencia) y morbilidad
(calidad de vida) de los pacientes con cáncer.

La intervención en los diferentes aspectos sociales,
éticos, espirituales y psicológicos está siendo explorada
sistemática y activamente en distintos hospitales del
mundo en los últimos años (12). La psicoterapia y un
amplio rango de intervenciones psicoterapéuticas, psi-
cosociales, comportamentales y psicoeducacionales han
demostrado ser efectivas para cubrir las necesidades de
los pacientes (13). Es importante destacar la trascenden-
cia del entorno del paciente: familia (14), equipo (15) y
sociedad.

Desde que se conocen las enfermedades en el ser
humano sabemos que los aspectos psicológicos están
involucrados en su génesis y evolución. Hace 50 años
que nace la interacción entre la oncología y la psicolo-
gía (16). El primer referente se origina en la Unidad de
Psiquiatría del Memorial Sloan-Kettering Cancer Cen-
ter (MSKCC) de Nueva York dirigida por A. Sutherland
en 1950 (17). En la década de los sesenta Mastrovito se
hace cargo de la unidad hasta 1977 en que la psiquiatra
J.C. Holland (18) comienza a dirigir el Servicio de Psi-
quiatría (MSKCC). Durante los veinte años siguientes
se estudian “los efectos humanos” del cáncer generando
parte del contenido de una nueva subespecialidad de la
oncología denominada psico-oncología. Este término se
impuso a otros como oncología psicosocial, oncología
conductual o oncología psiquiátrica con la formación en
1984 de la Sociedad Internacional de Psico-Oncología
(IPOS). Holland (19) ha puesto de manifiesto que los
avances en la investigación psico-oncológica, así como
los del propio campo, guardan una estrecha relación con
los adelantos en el tratamiento y diagnóstico del cáncer.
Gracias a las aportaciones asistenciales, docentes y de
investigación desarrolladas por la Dra. J.C. Holland la
Psico-Oncología adquiere cada vez mayor reconoci-
miento dentro del acercamiento integral al paciente
oncológico. En 1999 se establecen las bases del Servi-
cio de Medicina Integral (20) del MSKCC, un programa
destinado a mejorar la calidad de vida de los pacientes
con cáncer y sus familias, así como la del personal sani-
tario. En 1998 AFCOS (21) (American Federation of
Clinical Oncologic Societies) publica una declaración
de consenso en la que se establece la necesidad de un
equipo multidisciplinario de atención al paciente con
cáncer que incluye los servicios psicosociales y los cui-
dados paliativos.

El eco del trabajo realizado en los EE.UU. hace que
en los años 80 y de forma casi paralela las universidades
de Valencia, Zaragoza y la Autónoma de Barcelona (22)
empiecen a interesarse por la problemática emocional

asociada al cáncer. La primera Unidad de Psico-oncolo-
gía en nuestro país fue creada en 1996 por la Dra. María
Die Trill en el Hospital Universitario Gregorio Marañón
en Madrid (23) a la que le siguió la Unidad de Psico-
Oncología del Instituto Catalán de Oncología (ICO) de
Barcelona dirigida por el Dr. Francisco Gil desde Sep-
tiembre de 1998. Un buen augurio para el desarrollo de
esta especialidad en España es el último Plan Director
de Oncología de Cataluña (24) en el que se especifica
que “la atención psicosocial es un componente necesa-
rio de la atención oncológica y debe formar parte de la
oferta asistencial”. En otros puntos de la geografía espa-
ñola ya se están implementando estos programas.

La pregunta que inevitablemente se suscita al hablar
de la psico-oncología es: ¿por qué en los enfermos con
cáncer? Hasta ahora en muchos círculos el cáncer es
todavía vivido como un estigma social. La palabra cán-
cer parece impronunciable incluso en el mismo ámbito
médico. Un ejemplo de ello es la “conspiración de silen-
cio”, que es la ocultación de la enfermedad al propio
paciente por parte de la familia y los facultativos. Al
diagnóstico de cáncer el paciente suele asociar dolor,
sufrimiento y síntomas amenazadores, así como trata-
mientos agresivos, mutilantes y prolongados en el tiem-
po. El concepto de muerte asociado al cáncer es percibi-
do como especialmente doloroso y traumático. El
cáncer en la actualidad es una enfermedad universal que
afecta a una de cada tres personas y que conduce a la
muerte de una de cada cuatro afectados. Todavía sigue
siendo un tabú en gran parte de nuestra sociedad.

Si hablamos del tabú que supone hablar de cáncer en
las sociedades occidentales, hablar de la muerte es ya con-
siderado un tema escabroso y obsceno. Los profesionales
que se ocupan de los aspectos tanatológicos en la relación
clínica son considerados como personas que no ha encon-
trado nada mejor a lo que dedicarse. Pero si las necesida-
des de los pacientes oncológicos son innegables, cuando
estos mismos pacientes se encuentran en la última fase, la
del tránsito hacia la muerte, sus necesidades y las de sus
familias son frecuentemente mucho mayores.

En el ámbito hospitalario los aspectos biológicos
absorben y desbordan el tiempo del que dispone el
oncólogo para dedicar al paciente y su familia. Por ello
se precisa un psicólogo integrado en las unidades de
oncología (25). El objetivo es fomentar una visión inte-
gral del trato interdisciplinario (tratamiento transversal)
al paciente oncológico y a su familia (26), se persigue
un modelo de excelencia. El psicólogo así ubicado, ve
emerger los problemas “in situ” sin necesidad de tests,
intermediarios, ni otras valoraciones. De ésta manera
mejora la calidad asistencial, y a la vez, se ofrece la psi-
coterapia como un servicio más dirigido a cubrir las
necesidades de los pacientes en el marco de una aten-
ción sanitaria global.

Todas las actividades que realiza el psico-oncólogo
cobran sentido dentro del trabajo en equipo (27). Es
importante proporcionar una atención terapéutica inte-
gral del individuo enfermo que abarque su compleja
pluridimensionalidad. El trabajo en equipo es uno de los
pilares fundamentales en la atención a los enfermos
oncológicos. Las intervenciones aisladas producen en
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los pacientes insatisfacción con la calidad de los cuida-
dos, y desorientación e inseguridad respecto al trata-
miento. Trabajar en equipo es difícil, se tiene que hacer
frente a la competitividad, conflicto de roles, determina-
ción de liderazgo, diferencias de valores y a la ralentiza-
ción de la toma de decisiones. A pesar de las dificulta-
des que puedan surgir en el trabajo en equipo, éste
reporta beneficios para pacientes, familiares, para los
mismos integrantes del equipo y para la institución.

El objetivo prioritario de la atención sanitaria en el
medio hospitalario es promover el máximo bienestar posi-
ble para el paciente y la familia, sin olvidarnos del equipo
asistencial. Para ello es necesaria la existencia de profesio-
nales que trabaje como grupo coordinado. Dentro del gru-
po es fundamental la figura de un psicólogo especializado
en oncología (28). Un enfermo en el cual no se valora el
ámbito espiritual, emocional, su sufrimiento y su concep-
ción del mundo puede considerarse un paciente mal trata-
do, aunque le proporcionemos los mejores y más moder-
nos procedimientos diagnósticos y terapéuticos (29).

La integración del profesional de la salud mental en
el equipo médico supone un requisito imprescindible
para alcanzar los objetivos planificados y también para
la mejora de la calidad del tiempo de trabajo dentro del
grupo (30).

LA COMUNICACIÓN: LA VÍA POR LA QUE SE ESTABLECE
LA RELACIÓN TERAPÉUTICA

En cualquier encuentro en el ámbito público o priva-
do la primera impresión es esencial y determinante para
el futuro de la relación. Las entrevistas constituyen el
90% del trabajo en el ámbito médico y son fundamenta-
les para establecer el vínculo y la confianza necesaria
para que la relación de ayuda sea efectiva. Los primeros
contactos son claves para instaurar un pacto en el que la
persona expresa sus necesidades y el profesional sanita-
rio expone los recursos de que dispone. Ambos aportan
sus biografías personales y deben comprometerse a tra-
bajar conjuntamente con el fin de alcanzar una meta
fijada.

El elemento clave sobre el que gira cualquier entrevis-
ta es la comunicación, en la que vamos a incidir primera-
mente. En el caso de nuestros pacientes existe sufrimien-
to físico, psicológico y/o amenaza vital. Por ello esta
comunicación se ve teñida por múltiples emociones tanto
del paciente como de los profesionales involucrados. Es
necesario identificar tabúes y tratar de definir y concretar
esas emociones con el fin de manejarlas.

La comunicación puede ser dolorosa pero la incomuni-
cación lo es mucho más. Está presente cada instante en la
vida diaria. Es un proceso de intercambio recíproco de
mensajes muchas veces inconscientes. Todos los seres
humanos necesitan expresar sus sentimientos, emociones
y pensamientos a otros. Sin embargo, nadie nos enseña a
comunicar. En nuestra formación nadie nos habla sobre la
importancia de expresar y compartir nuestros pensamien-
tos y mucho menos nuestros sentimientos. En la denomi-
nada sociedad de la información la incomunicación es uno
de los problemas más destacados.

La comunicación, ya de por sí difícil, se complica
mucho más cuando implica sentimientos dolorosos, mie-
do, estigma, culpa, etc., todos ellos presentes en muchos
casos en la relación de los pacientes oncológicos con su
entorno (31). En el trato del paciente con el personal sani-
tario una buena comunicación es crucial (32). 

La comunicación sin prisas, cálida y empática es en
sí misma terapéutica. Mejora la adherencia al tratamien-
to, la tolerancia a los síntomas, el ajuste emocional y en
definitiva, influye positivamente en la calidad de vida
(33). La comunicación efectiva requiere aprender el arte
de escuchar. Un intercambio comunicativo a menudo
implica contestar preguntas delicadas. Por último, la
comunicación en oncología supone inevitablemente
hacer frente a reacciones emocionales, tanto de la perso-
na afecta como del terapeuta. Como es de suponer el
intercambio afectivo es de gran valor en las entrevistas
clínicas. De cara a establecer una buena relación de ayu-
da, la primera entrevista es clave.

HIGIENE EMOCIONAL

¿Qué son las emociones? Lo que une a los seres
humanos sin excepción son las emociones y sus mani-
festaciones: las lágrimas de alegría o aflicción, los
impulsos amorosos o coléricos. ¿La alegría que siente
una mujer de la selva amazónica al estrechar a su hijo
contra sí no difiere de la de una madre que habite en
nuestras ciudades occidentales? Las emociones nos
igualan son nuestra dimensión humana común, son
innatas, universales, muchas de ellas positivas y otras
negativas que siempre deben ser expresadas y oídas.
Nadie puede curar su sufrimiento si no lo admite y lo
expresa (34). Existen algunas dicotomías a la hora de
clasificar y distinguir las emociones. ¿son activas o
pasivas? ¿corresponden a procesos neuroquímicos o
simplemente un fenómeno material? ¿son racionales o
irracionales? ¿son voluntarias o involuntarias?. Pueden
activarse inconscientemente, sin pasar por el neocórtex,
de forma automática por circuitos nerviosos subcortica-
les (amígdala y sistema límbico que activan el tálamo y
sistema nervioso autónomo). En los circuitos corticales
(hemisferios está la razón) y en los subcorticales (amígda-
la) la emoción. La teoría psicológica biosocial defiende
que las emociones tienen una raíz biológica importante
que radica en los genes. La vida emocional es función de
la interacción de las tendencias genéticas y los sistemas
evaluativos, de creencias y experiencias adquiridas.

Para entrar en el mundo de las emociones lo primero
que tenemos que hacer es definirlas. Los términos
“motivo” y “emoción” se originan en la misma raíz lati-
na movere, que significa mover. Impulsan a la acción,
nos movilizan y modulan nuestra conducta. La motiva-
ción es un estado de desequilibrio interno (por ejemplo
la sed) que nos induce a tomar una medida o acción
correctora (buscar algo para beber). La emoción com-
parte con la motivación el mismo mecanismo fisiológi-
co en el que interviene el sistema nervioso central a tra-
vés del hipotálamo. La causa final de la emoción es
actualizar un cambio.
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Podríamos decir que son las grandes desconocidas,
incluso en muchos ámbitos de la psicología y también
de la medicina. 

Durante mucho tiempo las emociones han estado con-
sideradas poco importantes y siempre se le ha dado más
relevancia a la parte más racional del ser humano. Pero
las emociones, al ser estados afectivos, indican estados
internos personales, motivaciones, deseos, necesidades y
objetivos. De todas formas, es difícil predecir la conduc-
ta futura del individuo a partir de la emoción, aunque nos
puede ayudar a intuirla. Las emociones poseen un com-
ponente comportamental (expresiones faciales, gestos,
distancia interpersonal,...) y otro fisiológico que es invo-
luntario (temblar, sonrojarse, sudar, dilatación pupilar,
aumento del ritmo cardíaco,...). También son componen-
tes de la emoción los aspectos sociales o psicológicos.
Las diferencias entre emociones y sentimientos se expre-
san en la tabla I.

En las entrevista es preciso detectar las emociones
del paciente y respetar su expresión. Cuando las emo-
ciones colman la consulta es conveniente no perder el
contacto ocular, respetar el tiempo que dure la emoción
sin interrumpirla y la proximidad física. Seguidamente
hay que identificarlas y ponerles un nombre, clasificar-
las y por último tratarlas e incidir en ellas en la medida
de lo posible y necesario.

Tanto los médicos como los psicólogos se han ocu-
pado algo de las emociones del paciente y sus familia-
res, pero han obviado reiteradamente sus propias emo-
ciones. En todas las entrevistas inevitablemente se
generan emociones positivas y negativas en los dos
lados de la mesa. Los profesionales de la salud deberían
estar entrenados en manejar las emociones de los
pacientes y allegados pero sobretodo deberían vencer el
pudor de hablar de sus propias emociones para poder
gestionarlas y favorecer los vínculos con los pacientes.
Los médicos y los psicólogos deberíamos desarrollar
nuestra inteligencia emocional (Tabla II). Las emocio-
nes tienen un papel importante en nuestra vida personal
y social. Poseen funciones motivadoras y adaptativas.
Influencian la percepción, el aprendizaje, la memoria y
la creatividad. La expresión de las emociones positivas
produce empatía y altruismo. Las emociones se vuelven

negativas cuando las interiorizamos ayudándonos con
medicamentos (ansiolíticos) que facilitan la contención
de nuestra ira, tristeza, culpabilidad, miedo, vergüenza.
Ayudar a liberar las emociones negativas de la persona
enferma constituye un objetivo de vital importancia en
la actividad diaria de los profesionales de la salud. El
hecho de compartir una carga ya es un paso para alige-
rarse de ella. Las emociones deben circular, entrar y
salir, y si el circuito no funciona “el sistema se recalien-
ta”. La emoción inducida también afecta al aprendizaje,
a la percepción y a la memoria. El proceso cognitivo se
modula y se afecta por las emociones. Por ejemplo, las
personas felices perciben en mayor número los hechos
positivos de la vida; los sujetos iracundos o deprimidos
están más sensibilizados para los signos de hostilidad y
de valor negativo. Si nuestro carácter es amigable y pla-
centero sufriremos en menor grado los impulsos negati-
vos del camino de la vida. Otra propiedad sobresaliente
es que las emociones (positivas o negativas) son conta-
giosas. Se expanden y afectan al ambiente y a las perso-
nas que nos rodean. En el caso de una enfermedad incu-
rable la atmósfera que se respire tiene gran importancia
e influencia en la percepción del problema y en la posi-
ble evolución del mismo. El pesimismo y el drama
prenden con fuerza y rapidez, de la misma manera que
una actitud objetiva pero “esperanzadora” puede mejo-
rar mucho la situación. Si en una sala de recién nacidos
uno se pone a llorar rápidamente los demás se conta-
gian. Otro ejemplo muy conocido es el de la risa. Las
emociones positivas facilitan la resolución de proble-
mas creativos, ocupan mayor espacio en la memoria del
sistema nervioso que las negativas y pueden ser evoca-
das voluntariamente. Por ejemplo el hecho contraer los
músculos faciales para intentar sonreir en una situación
tensa evoca el sentimiento de la risa ayudando a la rela-
jación y disminución de la tensión. Charles Darwin
(1809-82) en su obra “The expression of the Emotions
in man and Animals” dice que una emoción voluntaria
evoca el sentimiento emotivo correspondiente por ejem-
plo: “Sonríe cuando estés triste” y “silba una canción
alegre cuando tengas miedo”.

¿Cómo repercuten en la persona las emociones repri-
midas? “No quiero preguntar por miedo” ....., y se queda
con la incertidumbre. “No quiero dar un espectáculo” ...,
y se traga las lágrimas. “Qué he hecho para merecer
esto” ...., y persiste la frustración. “Diría al doctor que yo
también tengo mi orgullo”...., y a contener nuestro senti-
miento. Estos son algunos ejemplos de la práctica diaria.
Estas emociones inhibidas actúan generando tensión
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TABLA II

INTELIGENCIA PERSONAL

☺ Identificación de las propias emociones

☺ Capacidad de controlarlas

☺ Capacidad de motivarse uno mismo

☺ Reconocimiento de las emociones ajenas (empatía)

☺ Control de las relaciones

TABLA I

EMOCIONES Y SENTIMIENTOS

Emociones Sentimientos

Innatas Elaborados

Simples Compuestos

Universales Individuales

Positivas si se expresan No necesariamente positivos

Negativas si no se expresan Indifirentes

Vivida y expresada no dura Permanecen

Debe circular: entrar y salir Pueden modificarse
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permanente liberando en el sistema nervioso los media-
dores ya mencionados. Como resultado de la interioriza-
ción crónica pueden surgir síntomas físicos como pirosis
gástrica, cefaleas, dolor de espalda, lesiones en la piel,
etc. El individuo intenta majorar la situación de dos
maneras. Una consumiendo gran cantidad de energía
para mantener cautivas las emociones inhibidas lo que
aumenta el desgaste y el cansancio; y otra, añadiendo
medicamentos que intentan amortiguar la ansiedad e
insomnio lo que amplía el ya apretado menú farmacoló-
gico. La persona gasta toneladas de energía y de tranqui-
lizantes para luchar contra reacciones naturales de efec-
tos benéficos, a fuerza de atenazar la cólera, de negar el
miedo o camuflar la tristeza. Todo ello conduce hacia un
estado de malestar y depresión. ¿Qué hacer para mejorar
nuestra efectividad en el campo de las necesidades emo-
cionales? Las competencias emocionales implican cierto
grado de dominio de los sentimientos, una cualidad que
contrasta agudamente con las aptitudes meramente cog-
nitivas. Es el caso de las competencias que se requieren
para establecer una adecuada comunicación abierta. En
el núcleo de esta competencia se encuentran dos habili-
dades, la empatía (que supone la capacidad de interpretar
los sentimientos ajenos) y las habilidades sociales que
permiten manejar diestramente esos sentimientos. La
empatía consiste en darse cuenta de lo que sienten los
demás sin necesidad de que lleguen a decírnoslo. Permi-
te la sintonización emocional El médico debe ser perito
en el reconocimiento de las emociones y escuchando tie-
ne la posibilidad de hacerlo. La escucha es uno de los
factores fundamentales de la empatía. El sufrimiento
empático es muy común cuando nos hallamos profunda-
mente conmovidos por el dolor de una persona que nos
importa. Los médicos residentes se “endurecen” para
poder hacer frente al sufrimiento empático y bromean
sobre sus pacientes agonizantes como una forma de
coraza emocional que les permite proteger su sensibili-
dad. Hay que anticiparse, reconocer y satisfacer las nece-
sidades emocionales de uno mismo y de la persona
enferma. Esta competencia aumenta, por un lado, el gra-
do de satisfacción y fidelidad en el enfermo; por otro nos
protege frente a los estímulos estresantes. 

La transmisión del estado de ánimo es un procedi-
miento terapéutico muy útil que nos permite modular
las emociones negativas, evocar las positivas y abrir
ventanas cuando se cierran puertas. Cada uno de noso-
tros influye en el estado de ánimo de los demás. Influir
positiva o negativamente en el estado emocional de otra
persona es algo perfectamente natural (35). Las emocio-
nes son contagiosas. Las emociones del profesional de
la salud, positivas o negativas, terminan afectando al
enfermo. Las emociones constituyen un tipo de comuni-
cación sumamente eficaz. La economía emocional es la
suma total de los intercambios de sentimientos que tie-
nen lugar entre las personas. Cada uno de nosotros con-
tribuye a que los demás se sientan un poco mejor, o un
poco peor, en una escala que va desde lo emocional-
mente tóxico a lo nutritivo. Los sentimientos positivos
se difunden más fácilmente que los negativos y sus
efectos son más saludables, alentando la cooperación y
el rendimiento terapéutico. La sonrisa es la más conta-

giosa de las señales emocionales, y el hecho de sonreir
alienta los sentimientos positivos. El propio autocontrol
del profesional de la salud es esencial para establecer
una relación de apoyo eficaz. Permite identificar y ges-
tionar las propias emociones y conocer nuestro estado
de ánimo; previene la sobreimplicación o la insensibili-
dad lesiva; facilita el manejo de la incertidumbre y la
dosificación de la información; y por último, favorece el
mantenimiento de una esperanza inteligente. Los médi-
cos, enfermeras, psicólogos y demás profesionales de la
salud tienen que poseer un bagaje amplio de conoci-
mientos técnicos y saberes teóricos (material “duro”) y
adquirir las habilidades emocionales anteriomente des-
critas. Todo lo referente a la esfera de los sentimientos y
las emociones (material “blando”) tiene poco peso en
los programas docentes universitarios. Tenemos que
aprender a proteger al enfermo de nuestras propias emo-
ciones circunstanciales como son el sentimiento de
derrota, la pérdida de ilusión o simplemente el agota-
miento que produce la labor diaria. Hay que saber trans-
mitir seguridad y confianza en los momentos difíciles
cuando nuestros recursos técnicos están agotados, pero
siempre sin prometer lo que no se puede cumplir. La
especialización ha fragmentado el conocimiento de la
medicina y ha transformado en múltiple la relación clí-
nica. La institucionalización de la práctica clínica ha
deshumanizado las relaciones interpersonales. Es nece-
sario recomponer el escenario de la relación clínica
introduciendo la figura del médico de referencia para
esa persona. El intercambio de información bidireccio-
nal, tanto técnica como emocional estará entonces ase-
gurado. El manejo adecuado del tono emocional puede
reintroducir el factor humano en la relación clínica. La
tarea de identificar y cuantificar las consecuencias de
las intervenciones sanitarias no resulta fácil. En el ámbi-
to sanitario, el término utilidad hace referencia al bie-
nestar subjetivo o percepción individual de niveles de
satisfacción. El empleo del apoyo emocional en la rela-
ción clínica tiene una doble utilidad. Protege al terapeu-
ta contra estímulos estresantes y el enfermo mejora su
adaptación a la enfermedad y la calidad de vida.

¿Cómo se puede realizar el trabajo diario al menor
coste emocional? El agotamiento o deterioro produci-
do por la demanda excesiva de recursos físicos y emo-
cionales que lleva consigo el ejercicio profesional se
conoce con el nombre de “síndrome del quemado”. El
estrés mantenido conduce a la pérdida de autoestima

TABLA III

APOYO PSICOEMOCIONAL

Es “acompañar”en el proceso físico, psicoemocional,
social y espiritual de la enfermedad

Eso quiere decir: Escuchar

Informar

Apoyar

Cuidar

A todos los que intervienen
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(despersonalización), al agotamiento de los recursos
personales (cansancio emocional = depresión), al bajo
rendimiento laboral y al sufrimiento. La comunica-
ción, la descarga emocional compartida (higiene emo-
cional) y el trabajo en equipo, mejoran la autoestima,
permite el apoyo mutuo y la sensación de gratifica-
ción externa. Resumiendo el camino (método) para

alcanzar nuestro fin es el siguiente: Comunicación →
escucha → empatía (sintonía) → confianza (vínculo)
→ intercambio emocional (feed-back) → higiene
emocional (desahogo) → seguridad → mejora autoes-
tima → cooperación → efectividad. En la tabla III se
describe la forma de dar apoyo emocional en situacio-
nes difíciles de la vida.
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Rehabilitar es, según el diccionario de la Real Acade-
mia de la Lengua, restituir una persona o cosa a su antiguo
estado. En el caso que nos ocupa consistiría en restituir a
un enfermo oncológico por medio de la cirugía a su anti-
guo estado alterado por el propio tumor o su terapéutica.
No obstante hay que pensar que la restitución completa de
un paciente oncológico que ha sufrido un tratamiento radi-
cal con cirugía o radiaciones y que ha perdido un órgano,
una función, una parte importante de su cuerpo, una estéti-
ca, una estabilidad psicológica o un reencuentro laboral o
social, suele ser difícil y nunca es totalmente perfecta.

Sin embargo el intento debe hacerse aunque a veces
sólo se consige la rehabilitación parcial en cualquiera de
los aspectos mencionados.

Así pues, podremos usar la cirugía para distintos
tipos de rehabilitación:

1. Anatómica.
2. Funcional.
3. Psicológica.
4. Laboral.
5. Social.
6. De calidad de vida.
No obstante entre estas diferentes formas de rehabili-

tación quirúrgica hay una interrelación, de forma tal que
una no excluye las otras. Así, una rehabilitación anató-
mica puede también ser funcional y estética, etc.

A continuación vamos a comentar cada uno de los
tipos de rehabilitación quirúrgica:

REHABILITACIÓN ANATÓMICA

Consideramos únicamente aquella que se realiza en
órganos o estructuras externas ya que nunca se podrá

hacer una reconstrucción anatómica de un órgano interno;
son estos tejidos altamente especializados cuya estructura
y función no puede sustituirse con otro órgano o tejido.

De esta forma nunca podremos reconstruir anatómica-
mente el estómago ya que, si se utiliza intestino delgado
o grueso, no son estructuralmente iguales que el estóma-
go y mucho menos desde el punto de vista funcional; ni
siquiera se rehabilita del todo su función de reservorio.

Lo mismo podremos decir de la reconstrucción del
esófago con estómago o intestino, la vejiga con colon o
las vías biliares o urinarias con intestino delgado.

Solamente, a modo de ejemplo y como caso de rareza
extraordinaria podría considerarse una rehabilitación qui-
rúrgica anatómica la intervención practicada a una pacien-
te con un fibrosarcoma retroperitoneal izquierdo que inva-
día el uréter. La resección de 10 cm de este último se
reconstruyó con el apéndice cuya longitud y grosor coin-
cidían con el defecto ureteral y cuyas diferentes capas
anatómicas se corresponden con las del uréter (1) (Fig. 1).

El ejemplo más típico de rehabilitación anatómica es
la reconstrucción de la mama tras mastectomía total.

Son muchas las técnicas diseñadas lo que significa
que probablemente ninguna es la ideal.

No vamos a describirlas minuciosamente pues no es
tema de este trabajo, pero sí podemos enumerar las prin-
cipales: implante subpectoral o subcutáneo de prótesis
de silicona, colgajo miocutáneo del músculo dorsal
ancho o del recto anterior del abdomen con o sin próte-
sis de silicona, colgajo por deslizamiento de piel abdo-
minal, colgajo transverso abdominal del recto anterior,
el uso de expansores, etc. (2). La reconstrucción ulterior
del complejo areola pezón se suele hacer en un segundo
tiempo, aunque hay algunas pacientes que se contentan
con la recuperación del volumen mamario y no piden la
restauración de la areola y el pezón.

Esta reconstrucción anatómica no es funcional en
absoluto, pero sí es enormemente psicológica. Este es
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quizás el único motivo por el que las mujeres acceden a
una cirugía reconstructiva (Fig. 2).

La reconstrucción de la pared abdominal y de la pared
torácica son rehabilitaciones anatómicas y funcionales. La
ausencia de una parte de cualquiera de estas dos paredes,
que tienen su función, es incompatible con la vida. En la
pared abdominal, la mallas o placas de material sintético
han proporcionado una técnica sencilla y efectiva para su

reconstrucción y, si hay escasez de piel, los colgajos axia-
les combinados con una malla o bien colgajos miocutáne-
os suelen resolver el problema (3) (Fig. 3).

En la pared torácica pueden usarse métodos pareci-
dos y, si la falta de pared es extensa, se debe fabricar
una pieza rígida de material sintético, colocando entre
dos mallas una placa de cemento óseo. La rigidez de
este implante evita la respiración paradójica y la insufi-
ciencia respiratoria.

La reconstrucción de cabeza y cuello es a menudo
necesaria ya que grandes tumores, algunos de ellos reci-
divados, requieren una corrección. Las reconstrucciones
en varios tiempos que se hacían hace años, con colgajos
diferidos están hoy indicadas en pocas ocasiones. Se
prefiere la reconstrucción inmediata por tres motivos
fundamentales: a) porque las reconstrucciones diferidas
requieren una estancia hospitalaria repetida y prolonga-
da, con coste elevado; b) porque hoy disponemos de
muy buenas técnicas para hacer una buena reconstruc-
ción inmediata, y c) porque, aunque el riesgo de recidi-
va sea alto, el paciente tiene derecho a una calidad de
vida que no obtiene con repetidos ingresos hospitalarios
para cirugía diferida reparadora.

Los mayores problemas quizás aparezcan cuando ten-
gamos que hacer grandes rcsecciones por tumores orales y
faríngeos, en los que la pérdida de tejido es amplia. Salvo
contadas excepciones, ya no se admite la creación de una
fístula controlada oro-cutánea y faringo-cutánea para ser
reparada ulteriormente, ni siquiera en pacientes que han
sido previamente irradiados. El uso de colgajos cutáneos
axiales (frontal, cervical, cervical posterior, deltopectoral,
etc.), de colgajos miocutáneos u osteomiocutáneos (tem-
poral, esternocleidomastoideo, trapecio, pectoral mayor o
dorsal ancho), proporciona suficiente tejido cutáneo para
reparar la mucosa, tejido muscular para relleno y para
nutrición de la piel o tejido óseo para reparación mandibu-
lar, como para que no tengamos que pensar en una recons-
trucción diferida. La figura 4 muestra una reconstrucción
inmediata de la mucosa oral en un carcinoma de fosa
amigdalina con un colgajo del cuello.

Estas reconstrucciones de cabeza y cuello, aunque la
mayor parte son anatómicas, algunas son también fun-

Fig. 2. Reconstrucción anatómica de la mama con un colgajo
miocutáneo del dorsal ancho y prótesis de silicona.

Fig. 3. Resección amplia por tumor desmoide de la pared
abdominal restaurada con una malla de material sintético.
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Fig. 1. Reconstrucción del uréter izquierdo con el apéndice.
Urografía postoperatoria.



cionales, psicológicas e incluso estéticas. En los ya
mencionados cánceres oro-faríngeos, el reponer una
gran falta de mucosa resecada supone que a la restitu-
ción anatómica se añade la funcional de masticación,
deglución y, a veces, fonación y dicción, y también tie-
ne un impacto psicológico favorable.

La restauración de huesos largos resecados total o
parcialmente cuando están afectos de un tumor malig-
no es hoy posible con las nuevas técnicas y la moder-
na tecnología. Si hace 20 ó 25 años, la amputación era
la regla, hoy con el uso de injertos libres de hueso de
banco o con las endoprótesis metálicas de titanio se
pueden reconstruir fundamentalmente húmeros y
fémures, huesos críticos para la función de los miem-
bros (6-8). 

Esta restauración de dichos huesos es anatómica a la
par que funcional quizás al 50%, ya que los pacientes
volverán a utilizar el miemhro afecto sin problemas
importantes. Véanse las figuras 5 y 6 en las que un osteo-
sarcoma de la epífisis proximal del húmero ha sido trata-
do resecando el tercio superior del húmero y sustituido
por una prótesis modular de titanio con cabeza cerámi-
ca. El otro ejemplo es una prótesis total del fémur por
metástasis de un osteosarcoma de tibia contralateral que
había sufrido previamente una amputación supracondi-
lea.

REHABILITACIÓN FUNCIONAL

Quizás la función que se anula por un tratamiento de
un cáncer que produce mayor impacto y alteración es la
de la voz cuando se hace una laringectomía total. La voz
es una de las características más importantes que dife-
rencia al hombre de los animales y aunque éstos se rela-
cionan por medio de los sonidos que emiten, la palabra
coloca al hombre en un plano superior en el reino ani-
mal. La pérdida de la palabra ha constituido un impor-
tante impacto psicológico para el que la sufre y desde
siempre el hombre y la ciencia han tratado de compensar
este déficit. La logopedia consigue resultados sorpren-
dentes en muchos casos y los distintos aparatos externos
no han proporcionado resultados satisfactorios. En los

últimos años se han diseñado una serie de intervenciones
cuyo objetivo principal es la recuperación de la voz del
paciente laringectomizado creando una fístula tráqueo-
esofágica que permita el paso del aire espirado al esófa-
go superior y faringe, para que la dicción se aproxime en
lo posible a la normal. La operación consiste en crear
una fístula tráqueo-esofágica para que, cerrando el tra-
queostoma con el dedo o con una válvula especial, el
aire espirado de los pulmones pase al esófago a presión
suficiente para producir la voz. La fístula se crea por
punción de la cara posterior de la tráquea, dejando o no
una válvula de plástico especialmente diseñada. Aunque
los resultados iniciales son sorprendentemente buenos, a
largo plazo hay problemas de agrandamiento de la fístu-
la y paso de saliva al árbol tráqueo-bronquial (9,10).
Parece que aún está por desarrollar el procedimiento per-
fecto pues hay que pensar que es muy difícil restaurar
una función tan altamente especializada como es la voz
en ausencia de su órgano productor, la laringe.

A veces no es la voz, sino la dicción o la articulación
de la palabra la función alterada por los tratamientos de
algunos cánceres orales, sobre todo los de la lengua. La
gran resección de un carcinoma lingual, si no se hace
una reconstrucción inmediata, hace que la lengua quede
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Fig. 4. Mucosa amigdalina derecha tapizada con la piel de un
colgajo cervical; la piel, en un ambiente húmedo, se adapta al
medio y se asemeja a la mucosa.

Fig. 5. Osteosarcoma de la epífisis proximal del húmero.
Resección del tercio superior de dicho hueso y las partes
blandas peritumorales y reconstrucción con prótesis modular
de titanio y cabeza cerámica. Resultado funcional excelente.



anclada, y la deglución y la articulación de la palabra
afectadas. Si la lengua ha quedado inmovilizada total o
parcialmente, su liberación y la colocación de un injerto
libre de piel pueden resolver el problema. En el momen-
to de la resección debe hacerse la reconstrucción inme-
diata preferentemente con colgajos miocutáneos. Los
más empleados son los del esternocleidomastoideo, del
trapecio y del pectoral mayor; todos ellos aportan sufi-
ciente tejido epitelial para sustituir la mucosa oral rese-
cada y masa muscular para rellenar el defecto (11).

Cuando la alteración de la voz por afonía está produ-
cida por el sacrificio del nervio recurrente invadido por
un cáncer de tiroides, existen dos posibilidades de
corregirla quirúrgicamente: una inyectando Teflón en la
cuerda atrofiada, con lo que se restaura la masa pero no
se consigue una voz adecuada y además tiene complica-
ciones no infrecuentes. La otra posibilidad es la anasto-
mosis del asa del hipogloso al recurrente sacrificado,
con lo que a los 4-5 meses la recuperación de una voz
normal es posible (12).

Sin embargo es importante que, si el nervio tiene su
función conservada, trate de salvarse liberándolo del
tumor que lo rodea (si éste es un carcinoma diferencia-

do) a riesgo de dejar algo de tumor que puede erradicar-
se ulteriormente con I125.

La función anal también es muy importante en el
proceso digestivo del hombre. La posibilidad de rete-
ner voluntariamente las heces en el recto para elimi-
narlas en el momento escogido, se pierde cuando por
un cáncer de recto se hace una amputación abdómino-
perineal y una colostomía permanente. También han
sido muchas las técnicas diseñadas para dar continen-
cia a una colostomía permanente y ninguna de ellas
completamente satisfactoria. La colocación subcutá-
nea de un anillo magnético con un tapón que ocluye el
estoma (Fig. 7) o el injerto de músculo alrededor del
segmento distal del colon (14), no han dado a largo
plazo los resultados apetecidos para crear una colosto-
mía continente sin problemas y con continencia total.
Las técnicas de «bio-feedback» para hacer continente
una colostomía terminal tampoco han dado buen resul-
tado (15).

Hoy por hoy la irrigación de la colostomía y las bol-
sas disponibles de las diferentes marcas son todavía los
mejores métodos de manejo de la colostomía.

Sin embargo, en aquellos cánceres rectales que, aunque
bajos, sin riesgo para la curabilidad del tumor pueda con-
servarse el canal anal desde la línea dentada, la anastomo-
sis colo-anal con formación de un reservorio en J es una
técnica que puede proporcionar continencia y un reservo-
rio capaz de acumular las heces y evitar múltiples deposi-
ciones (Fig. 8). Con ella se consigue una función acepta-
ble con un número de deposiciones que oscila entre 1,1 a
3 al día de media, lo que se compara favorablemente con
la anastomosis colo-anal sin reservorio (16-17).

Cuando un nervio motor tiene que ser sacrificado, los
músculos que inerva se paralizan. Este sacrificio tiene
especial repercusión cuando es el nervio facial el afecto
por un cáncer parotideo (que ocurre en un 14% de los
casos), pues la secuela es una hemiparesia de la cara
estéticamente llamativa (18). El injerto nervioso en el
momento de la resección es más aceptable que el injerto
diferido, ya que la fibrosis post-quirúrgica dificulta
extraordinariamente la técnica. Puede utilizarse el ner-

Fig. 6. Metástasis en la diálisis femoral derecha de un osteo-
sarcoma de tibia izquierda previamente operado por amputa-
ción supracondílea. Resección en bloque de todo el fémur y
endoprótesis de titanio de todo el fémur y articulación de la
rodilla. Resultado funcional bueno.

Fig. 7. Esquema de colocación subcutánea del anillo magnéti-
co con su tapón.
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vio hipogloso, el aurículo temporal, o los troncos C3 o
C4 del plexo cervical.

La técnica más anatómica se hace con el nervio aurí-
culo temporal, ya que su ramificación corresponde más
con la del facial (19) (Fig. 9). También puede corregirse
la parálisis facial con rotaciones musculares o coloca-
ción de tiras de fascia, pero no son totalmente satisfac-
torias.

El ciático mayor es otro nervio que, cuando tiene
que ser sacrificado, produce un pie equino que funcio-
nalmente afecta la marcha. La corrección de esta secue-
la con una ortesis antiequina no es la mejor solución,
por lo que el injerto en el momento de su resección con
nervios surales nos ha dado resultados parciales en dos

casos operados uno por desmoide glúteo y otro por
liposarcoma del compartamento posterior del muslo,
ambos rodeando e invadiendo el tronco principal del
ciático.

El linfedema fue una secuela frecuente tras la mas-
tectomía radical con radiación postoperatoria; afortu-
nadamente es hoy día muy raro, gracias a las mejoras
técnicas y al menor uso de la radiación axilar. Sin
embargo, la disección ganglionar inguinal o ílio-
inguinal sigue teniendo la secuela frecuente del linfe-
dema del miembro inferior, molesto en todos los
casos y en algunos invalidante en cierto grado. La
indicación quirúrgica se hace cuando el edema es
masivo o cuando hay celulitis o linfangitis de repeti-
ción. Los métodos usados han sido muchos y varia-
dos: la colocación de tubos de plástico o hebras de
seda, y la extirpación de tiras largas de fascia para
favorecer la anastomosis de los linfáticos superficia-
les con los profundos, acompañadas o no de tiras de
tejido subcutáneo, no han dado resultados satisfacto-
rios; la operación de Kondoleon y Charles (extirpa-
ción de toda la piel, tejido subcutáneo y aponeurosis
profunda con injertos libres de piel), es efectiva pero
estéticamente inaceptable (20). El transplante de epi-
plon para favorecer las anastosis de los linfáticos del
miembro afecto a los del epiplon no ha tenido los bue-
nos resultados que se esperaban cuando se inició esta
técnica. Tiene la ventaja de que si se hace una buena
liberación del epiplon (Fig. 10), éste alcanza fácil-
mente el codo o la rodilla (21). Las anastomosis linfo-
venosas con técnicas microquirúrgicas tampoco pro-
porcionan resultados completamente satisfactorios
(22).
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Fig. 8. Esquema de anastomosis colo-anal con reservorio en J
para el tratamiento del cáncer de recto.

Fig. 9. Injerto libre del nervio aurículo-temporal con anasto-
mosis al tronco principal del nervio facial y a todas sus
ramas.



REHABILITACIÓN PSICOLÓGICA

La rehabilitación psicológica que se puede conseguir
por métodos quirúrgicos es siempre indirecta, derivada de
las restituciones anatómicas conseguidas y del restableci-
miento de algunas funciones. Así las reconstrucciones
anatómicas mamarias, las de cabeza y cuello tras grandes
resecciones y las endoprótesis óseas que evitan amputa-
ciones sean quizás las técnicas quirúrgicas rehabilitadoras
que mejor impacto psicológico producen en la persona.

Desde el punto de vista funcional, la recuperación de
la voz o la mejoría de la dicción son las que consiguen
una mejoría psicológica más importante. Siendo éste un
tema más de psicólogo que de cirujano, que no encaja
realmente en el título del trabajo, no hacemos más
comentarios.

Lo mismo podemos decir de la rehabilitación estéti-
ca, social y laboral que indirectamente se consigue
cuando se hace una restauración anatómica o funcional
por métodos quirúrgicos.

CIRUGÍA PALIATIVA

Algunos métodos quirúrgicos paliativos pueden con-
siderarse rehabilitadores en el sentido que restituyen o
devuelven a un paciente una calidad de vida que perdió
por causa de su cáncer, aunque no consideraremos aque-
llas técnicas tendentes a prolongar la vida del enfermo.

En primer lugar debemos citar las técnicas de trata-
miento del dolor. Quitar el dolor a un paciente oncoló-

gico es un acto rehabilitador a la par que humano. Son
numerosas las técnicas que se usan, desde un simple
bloqueo, una neurolisis, cordotomías, inserción de
catéteres epidurales o intratecales con reservorios o
bombas de infusión, etc, todas ellas técnicas de mayor
o menor entidad quirúrgica, algunas obsoletas y otras
de uso frecuente cuya indicación debe hacerla el onco-
lógo y cuya selección la hará el especialista de la uni-
dad del dolor (23).

Otro tipo de cirugía rehabilitadora paliativa es la que
hay que hacer en presencia de tumores ulcerados, infecta-
dos, dolorosos, sangrantes y malolientes que pueden asen-
tar en la mama, cuello, tronco o extremidades y que afec-
tan enormemente la calidad de vida del enfermo o incluso
la convivencia familiar y social. Es necesario a veces en
estos casos recurrir a mastectomías totales, grandes resec-
ciones con reconstrucciones complejas o incluso amputa-
ciones para proporcionar una supervivencia aceptable
(Fig. 11). En este capítulo podríamos incluir la amputa-
ción abdómino-perineal que se hace en los cánceres recta-
les con metástasis distantes para evitar el final que tienen
estos pacientes, si no se reseca el tumor con tenesmo,
dolores intensos y rectorragias que hacen su vida insopor-
table. También la cirugía del cáncer de esófago que, dados
sus malos resultados es considerada casi generalmente
como paliativa, podría ser adscrita a estos actos quirúrgi-
cos rehabilitadores. Con esta cirugía formidable, que tiene
una morbilidad no despreciable, tratamos de conseguir
que el enfermo pueda comer por sus vías naturales, ya que
la gastrostomía de alimentación no es hoy día ni psicoló-
gica ni humanamente aceptada. Se hace pues una cirugía
de alto riesgo para intentar conseguir remotamente una
curación, pero sobre todo para que el enfermo tenga la
satisfacción de poder comer. Un paciente operado recien-
temente de un cáncer del esófago cervical con obstrucción
total nos sorprendió un día metiéndose un «cuba libre»
por la sonda de la gastrostomía hecha previamente. Cuan-
do se le ofreció una laringo-esofagectomía total con anas-
tomosis faringo-gástrica (el tumor invadía tráquea por
debajo del cricoides), esto es la posibilidad de poder tragar
y alimentarse por vía oral a cambio de hablar, aceptó
inmediatamente.

Fig. 10. Método de liberación del epiplon mayor que consigue
una gran longitud del mismo capaz de alcanzar el codo y la
rodilla.

Fig. 11. Cáncer de mama ulcerado susceptible de mastecto-
mía total paliativa.
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Para finalizar diremos que la cirugía del cáncer no es
sólo un acto manual de extirpación más o menos radi-
cal, más o menos mutilante de un tumor. Se trata, en pri-
mer lugar, de curar el cáncer, pero casi a su mismo nivel
hay que procurar una calidad de vida desde el punto de

vista anatómico, funcional, y paliativo que permita al
paciente una estabilidad psicológica y, en lo posible,
una recuperación social y laboral. En estos aspectos el
cirujano oncólogo tiene un papel muy importante en el
tratamiento global del paciente con cáncer.
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