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INTRODUCCIÓN

La medicina paliativa como se concibe actualmente
nace del reconocimiento, principalmente por el movi-
miento anglosajón del “Hospice”, de la problemática
del enfermo terminal oncológico. El objetivo de la
medicina paliativa es aliviar y mitigar las manifestacio-
nes de la enfermedad crónica e incurable, mediante el
tratamiento sintomático y de soporte del enfermo.
Dadas las características del paciente con cáncer avan-
zado, es en torno a él donde se ha desarrollado de forma
principal este movimiento, aunque no puede considerar-
se exclusivamente suyo.

El tratamiento sintomático y de soporte del enfermo
oncológico no es incompatible con los tratamientos
específicos antitumorales, que tienen intención curativa
o de aumento de la supervivencia. Durante las diferen-
tes etapas de la evolución de la enfermedad neoplásica
van a poder coexistir. La tabla I nos muestra las relacio-
nes entre los diferentes tratamientos y las fases de la
enfermedad neoplásica. No obstante, la medicina sinto-
mática y de soporte adquieren toda su importancia
cuando se llega a la fase terminal y preterminal de la

enfermedad, una vez que ya no se puede ofrecer al
paciente un tratamiento curativo (1).

La finalidad de los cuidados al enfermo terminal es
mejorar la calidad de vida durante el periodo que resta de
ella. El mayor avance de la medicina paliativa ha sido
ofrecer una actitud positiva frente al enfermo (2). 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 comunicación
y la actividad física del paciente, informar verazmente y
de forma continua no traumática sobre la enfermedad, dis-
minuir los sentimientos de culpa y de inutilidad del enfer-
mo, y procurar una asistencia continuada (3,4). 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 evitar efectos adversos peores que
los síntomas que intentamos paliar (5).

Houts y cols. recogen las necesidades insatisfechas
en diferentes áreas (física, emocional, actividad diaria,
económica, nutrición, social, familiar, etc.) de 433 per-
sonas con cáncer durante el último mes de vida a través
de sus familiares de forma retrospectiva (6). En primer
lugar aparece la necesidad de ayuda para la actividad
diaria (42%) y en un segundo lugar está el área emocio-
nal (21%) y el área física (21%).

En resumen, el programa de asistencia a estos pacien-
tes debe abarcar de forma global su problemática, no
sólo 1a paliación de los síntomas físicos, sino también la
esfera psicológica, social, económica y espiritual.

El objetivo de este trabajo es analizar los síntomas
más frecuentes en el enfermo terminal y las posibilida-
des de tratamiento en cada caso.

Antes de seguir adelante, conviene señalar una serie
de características propias de la asistencia a este tipo de
enfermos. El control sobre las diferentes decisiones
terapéuticas que en estadios iniciales viene dado en par-
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TABLA I

TRATAMIENTO
ESTÁNDAR

1.ª FASE DE LA ENFERMEDAD

2.ª FASE DE LA ENFERMEDAD

3.ª FASE DE LA ENFERMEDAD

Paciente terminal

ENSAYO
CLÍNICO

Contraindicación tratamiento
Fracaso tratamiento estándar

Buen estado general
Preterminal

ASISTENCIA
PALIATIVA
GLOBAL

Sintomática

Rehabilitación:
  Física
  Psicológica
  Social
  Familiar, etc.



te por la neoplasia, debe pasar al enfermo (7). La nece-
sidad de pruebas diagnósticas, tan habitual en la medici-
na curativa, está limitada en el enfermo terminal. Es fre-
cuente la coincidencia de varios síntomas en el mismo
enfermo y la existencia de varios factores etiológicos en
el mismo síntoma. No todos los síntomas del pacientes
con cáncer deben atribuirse invariablemente a éste; 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) (5,8,9).

El dolor es el síntoma más frecuentemente recogido
por la literatura en la enfermedad neoplásica terminal.
Está presente en el 60% al 87% de los pacientes termi-
nales (10). Oster y cols. encontraron con más frecuencia
la presencia de dolor en pacientes terminales oncoló-
gicos que en los no oncológicos (11). Más recientemen-
te, en una serie reducida de pacientes terminales, se
mostraba una frecuencia similar, aunque los autores no
hacían referencia a las características del dolor (12). La
tabla II presenta otros síntomas frecuentes en pacientes
terminales con cáncer (2,13-15). Hadlock recoge los
síntomas en 385 pacientes incluidos en un programa de
cuidados paliativos (16). Los pacientes tuvieron una
media de 5,8 síntomas durante su estancia en el progra-
ma. Aunque el dolor estuvo presente en el 88% de ellos,
fueron los síntomas digestivos los más comunes. La
importancia de los trastornos psiquiátricos y psicoló-
gicos es muy difícil de valorar.

Algunos síntomas físicos como el dolor y los vómi-
tos tienen un componente emocional en su origen. A
continuación revisaremos la etiología y el tratamiento
de algunos de estos síntomas.

TABLA II

SÍNTOMAS FRECUENTES EN EL ENFERMO TERMINAL

Dolor Disnea
Death Rattle

Anorexia Tos
Náuseas y vómitos Hipo
Constipación
Disfagia Debilidad
Diarrea Ansiedad
Boca seca/estomatitis Depresión

Insomnio
Decúbitos Confusión
Edemas
Prurito Síntomas urinarios

Hemorragia tumoral

DOLOR

El dolor se puede definir como “una experiencia emo-
cional y sensorial desagradable asociada a un daño tisu-

lar actual o potencial, o descrita en función de dicho
daño” (17). Es un fenómeno subjetivo, único para cada
enfermo y abstracto. Saunders introduce el concepto de
“dolor total”, que contempla los aspectos físicos, socia-
les, psicológicos, espirituales y financieros, para mostrar
la complejidad del dolor en el paciente oncológico (2).

Como hemos dicho antes, el dolor es el síntoma más
frecuente en los pacientes con cáncer. A nivel popular,
dolor y cáncer se encuentran estrechamente asociados.
La incidencia del dolor varía según la enfermedad neo-
plásica. Es muy frecuente en tumores óseos, cáncer de
cabeza y cuello, cáncer gástrico y cáncer genitourinario,
siendo raro en leucemias y linfomas (18-20).

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 catego-
rías: síndromes dolorosos directamente producidos por
el cáncer (78%), síndromes secundarios al tratamiento
(19%) y síndromes dolorosos coincidentes (3%) (21).

El dolor en el paciente oncológico es fundamen-
talmente crónico y el objetivo terapéutico no sólo será
disminuir el dolor, sino prevenirlo.

Se pueden distinguir varios tipos de dolor según su
fisiopatología (dolor somático, dolor visceral, dolor por
desaferenciación), que tienen importancia por sus impli-
caciones terapéuticas (22). El dolor somático es cons-
tante, sordo, mordiente, bien localizado. El dolor visce-
ral está pobremente localizado, descrito como una
presión, profundo o comprensivo, y a menudo se refiere
a una zona cutánea. El dolor por desaferenciación es
paroxístico con sensación de ardor o constricción y aso-
ciado con frecuencia a alodinia. Para lograr un trata-
miento eficaz del dolor en el paciente con cáncer es
importante valorar el tipo de dolor y la etiología. En el
manejo interdisciplinario de estos pacientes hay que
considerar también el concepto de “dolor total” antes
descrito.

En el tratamiento del dolor crónico podemos distin-
guir un tratamiento sintomático (farmacológico y qui-
rúrgico) y en casos seleccionados un tratamiento especí-
fico antitumoral. A continuación trataremos algunos
aspectos que consideramos de interés en el tratamiento
del dolor, aunque profundizar en ellos excede el objeti-
vo de esta revisión.

TRATAMIENTO FARMACOLÓCICO

El tratamiento farmacológico del dolor se fundamenta
en el uso escalonado de analgésicos menores no opiá-
c eos, de analgésicos menores opiáceos y de analgésicos
mayores (Tabla III), asociados o no a fármacos adyuvan-
tes (antidepresivos, fenotiacinas, esteroides...) (23-25).

Este esquema ya clásico no es válido para todo tipo de
dolor. El dolor según su respuesta a opiáceos puede clasifi-
carse en: dolor que no responde, dolor que responde par-
cialmente, dolor que responde pero donde no se deben usar,
dolor que responde (24). Con esta clasificación se intenta
mostrar que no siempre los analgésicos opiáceos están indi-
cados, y en ocasiones es un error usarlos.
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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

El dolor por desaferenciación y el espasmo muscular
no van a responder a opiáceos, siendo más útil usar en el
primer caso antidepresivos o anticonvulsionantes y en
el segundo fisioterapia y relajantes musculares. El dolor
por metástasis óseas, por compresión nerviosa o por
compresión de una masa tumoral se controla difícilmen-
te sólo con mórficos y es preciso asociarlo siempre a
antiinflamatorios no esteroideos y/o corticosteroides. El
dolor intestinal cólico responde a opiáceos pero, según
la causa, hay tratamientos más adecuados.

El tratamiento médico del dolor requiere un conoci-
miento adecuado de la farmacología de los medicamen-
tos utilizados (dosis adecuadas, vía de administración,
dosis equivalentes...), la elección de la vía de adminis-
tración (preferentemente la vía oral), la prevención de
los efectos secundarios y el tratamiento regular evitando
los tratamientos a demanda.

Los analgésicos menores no opiáceos están represen-
tados por la aspirina, los antiinflamatorios no esteroi-
d eos y el paracetamol. Todos ellos tienen un techo anal-
gésico a partir del cual sólo se suma toxicidad, aunque
cuando uno de estos fármacos fracasa se puede intentar
otro analgésico no opiáceo (23). La asociación de más
de uno de estos fármacos no se ha mostrado eficaz. El
paracetamol tiene un efecto analgésico similar a la aspi-
rina, pero no tiene prácticamente efecto antiinflamato-
rio. Estos dos fármacos pueden considerarse de elección
en este grupo.

El siguiente escalón terapéutico lo constituye la aso-
ciación de un opiáceo menor, siendo sin duda la codeína
el más utilizado. En el último escalón se encuentran los
opiáceos mayores. La vía oral debe ser de elección
siempre que sea posible. El sulfato de morfina en solu-
ción acuosa ha sido el opiáceo mayor más utilizado y en
la actualidad puede sustituirse por los comprimidos de
liberación controlada. Existen otros opiáceos mayores
que pueden clasificarse en agonistas y agonistas parcia-
les. Cada uno va a tener particularidades farmacológicas
que condicionan su uso y que es necesario conocer.

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) que deben conocerse.
Las indicaciones y los fármacos más adecuados para el
tratamiento con opiáceos por vía raquídea son un tema
actual de controversia (26).

Por último, la tolerancia, la adicción, la imagen nega-
tiva en la sociedad de los opiáceos y el miedo a los efec-
tos secundarios continúa representando un freno al uso
eficaz de estos fármacos (7,26). Es importante prevenir
desde un principio los efectos secundarios, como son las
náuseas, los vómitos y el estreñimiento.

OTRAS OPCIONES TERAPÉUTICAS

Los tratamientos específicos pueden contribuir, en
ocasiones, a disminuir el dolor al disminuir el volumen
tumoral. La radioterapia tiene su papel principal en el
control del dolor secundario a las metástasis óseas. En
una revisión reciente de la literatura se mostraba que,
independientemente del tumor primario, se logra paliar
el dolor en el 70-100 de los casos con lesión única (27).
La combinación de cirugía y radioterapia permite con-
trolar el dolor de las fracturas patológicas y también se
ha usado de forma profiláctica cuando hay un aumento
del riesgo de fractura.

Otra opción en el tratamiento de ciertos síndromes
dolorosos son los procedimientos anestésicos y neuro-
quirúrgicos. La técnica a realizar y el momento adecua-
do debe decidirse por un equipo interdisciplinario que
valore cada caso.

SÍNTOMAS DIGESTIVOS

Los síntomas digestivos considerados en conjunto
son los más frecuentes. La sequedad de boca, la halito-
sis, la estomatitis, la candidiasis oral, la disfagia, las
náuseas y vómitos, la constipación, la ascitis, la obstruc-
ción intestinal son algunos de los más frecuentes. La
anorexia, la caquexia, la pérdida de peso en el paciente
terminal son objeto de otro capítulo en esta revisión de
la enfermedad terminal.

NÁUSEAS Y VÓMITOS

Las náuseas y los vómitos pueden llegar a ser más
angustiosos que el dolor. Son un reflejo coordinado y
compleja desencadenado por una gran variedad de estí-
mulos. El centro bulbar del vómito recibe estímulos
aferentes procedentes de la corteza, de los núcleos ves-
tibulares, de la zona gatillo quimiorreceptora y de órga-
nos vestibulares. La dopamina, la serotonina, la hista-
mina y la acetilcolina parecen ser importantes
neurotransmisores (7).

Las causas que originan las náuseas y vómitos en el
paciente terminal son múltiples. Pueden tener su origen
en el tumor o en el tratamiento y a nivel del sistema ner-
vioso central o a nivel del sistema digestivo. Algunas
causas son: la obstrucción intestinal, la carcinomatosis
peritoneal, la hepatomegalia, la constipación, la irrita-
ción gástrica por sangre, hierro, antiinflamatorios no
esteroideos, corticoesteroides y antibióticos, la hiperten-
sión intracraneal, la hipercalcemia, la uricemia, la hipo-
natremia, los opiáceos, los anticolinérgicos, la radio-
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terapia y la quimioterapia (14,15). La emesis se ve tam-
bién influida por estados emocionales.

La historia clínica permite orientar el diagnóstico
diferencial buscando aquellas causas que sean reversi-
bles.

Las fenotiacinas, la hioscina, los antihistamínicos
H1 (ciclicina y meclocina), la metoclopramida y los
antidepresivos tricíclicos tienen actividad antiemética,
actuando a nivel de diferentes receptores involucrados
en el control de vómito (15,28). En cada situación
habrá que valorar el tratamiento más adecuado, exis-
tiendo pequeñas diferencias sobre los fármacos a usar
en primera línea según el autor consultado (7,14,15).
Los corticoesteroides podrían tener un efecto antiemé-
tico similar al observado en pacientes con poliquimio-
terapia, independientemente de que puedan disminuir
el edema tumoral reduciendo un cuadro obstructivo
( 7 ) .

OBSTRUCCIÓN GASTROINTESTINAL

Los vómitos pueden ser consecuencia de una obs-
trucción gastrointestinal, entendiendo por tal la falta de
progresión del contenido intestinal. Las neoplasias
abdominales y pélvicas, las adherencias secundarias a
cirugía o radioterapia y el íleo paralítico secundario a la
vincristina son algunas de las etiologías. En muchas
ocasiones las obstrucciones distales al estómago son
incompletas e intermitentes (29). Son frecuentes las
obstrucciones a diferentes niveles. La cirugía debe con-
templarse siempre, ya que una proporción importante de
las obstrucciones intestinales no tienen su causa en el
tumor (30,31). Habrá que considerar la situación previa
del enfermo y la existencia de una posible causa solu-
cionable quirúrgicamente.

La utilización de sonda nasogástrica y aspiración, y
de fluidoterapia debe verse como preliminar a la cirugía
o mientras se valora ésta. La sonda nasogástrica perma-
nente puede por sí misma provocar irritación faríngea y
vómitos, y no debe considerarse de entrada como algo
definitivo.

El tratamiento médico comprende la antiemesis. El
tratamiento del dolor, la reducción de secreciones (anti
H-2 y anticolinérgicos), la utilización de enemas y el
uso de laxantes, evitando la lactulosa que produce flatu-
lencia o aquellos que estimulan el peristaltismo y pue-
den producir dolor (7).

CONSTIPACIÓN

La constipación o estreñimiento puede definirse
como una anormalidad del volumen, consistencia o fre-
cuencia de las evacuaciones (32). Puede ser secundaria
a la inactividad y debilidad del paciente, a alteraciones
en la dieta, a determinados fármacos o a trastornos bio-
químicos, a alteraciones estructurales (intraluminales,
extraluminales o anales) y a alteraciones neurológicas
(neuropatías, compresión medular) (14,15,32). Este sín-
toma puede llegar a tener mucha importancia para el

paciente y es necesario desde un principio adoptar una
serie de medidas generales (aumentar la actividad,
modificar la dieta) y un tratamiento laxante adecuado
(14,32). Aquellos laxantes que aumentan el residuo
pueden no ser eficaces en pacientes con debilidad (14).
Habrá que comenzar con laxantes que estimulen el
peristaltismo salvo que exista una obstrucción incom-
pleta. Posteriormente se puede añadir lactulosa, sales de
magnesio o parafina líquida.

DISFAGIA

Por disfagia se entiende la dificultad para tragar,
que hay que diferenciar de la odinofagia. Puede deber-
se a un mecanismo obstructivo o tener un origen neu-
romuscular. Las causas más frecuentes son: secunda-
rias al cáncer, secundarias al tratamiento, candidiasis
faringo-esofágica, debilidad extrema, somnolencia y
d e s i n t e r é s .

El tratamiento comprende inicialmente cambios en la
dieta. Se puede intentar disminuir la obstrucción por
medio de radioterapia, tratamiento intraluminal con
láser, dilataciones y corticosteroides.

En casos seleccionados estarán indicadas medidas
agresivas como la inserción de tubos intraluminales o la
gastrostomía para asegurar la alimentación. La alimen-
tación parenteral sólo está justificada si se plantea de
forma temporal para lograr algún objetivo concreto.

SEQUEDAD DE BOCA Y ESTOMATITIS

La sequedad de boca es un síntoma común que se tie-
ne poco presente. En muchas ocasiones es resultado de
una mala higiene. Puede ser debida a deshidratación,
respiración oral, uso de oxígeno, medicamentos
(antihistamínicos, anticolinérgicos, antidepresivos tricí-
clicos), depresión, ansiedad, hipovitaminosis, destruc-
ción de glándulas salivares por radioterapia, estomatitis
(2,14,15). La estomatitis es la inflamación difusa, ero-
sión o ulceración de la mucosa oral. Puede deberse a
malnutrición, fármacos (citotóxicos, antibióticos, corti-
coides), infecciones (candidiasis y úlceras aftosas) y
sequedad de boca (15).

El tratamiento debe intentar corregir las posibles cau-
sas etiológicas siempre que sea posible (revisar los fár-
macos que pueden contribuir a la sequedad de boca o a
la estomatitis, tratar la candidiasis). La sequedad de
boca como síntoma de deshidratación no justifica la
fluidoterapia intravenosa o por sonda nasogástrica.
Estos pacientes raramente presentan sed y la sequedad
de boca puede solucionarse con medidas locales (2).
Administrar frecuentes sorbos de agua, los lavados de
boca con agua oxigenada y salino a partes iguales, con
hexetidina y la saliva artificial permiten tratar la seque-
dad de boca.

Los anestésicos locales (lidocaína), las aplicaciones
locales de difenidramina, el sucralfato y la benzidamina
pueden utilizarse en el tratamiento sintomático de la
estomatitis.
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SÍNTOMAS RESPIRATORIOS

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

DISNEA

La disnea está presente en el 50% de los enfermos
terminales y en el 70% de los que tienen un cáncer de
pulmón (26), siendo difícil en muchas ocasiones mejo-
rar la sintomatología. En una serie de 86 pacientes ter-
minales con cáncer, el 41% de los pacientes presentaba
dolor y el 21% disnea. Mientras el dolor mejoró signifi-
cativamente con el tratamiento, la disnea fue el síntoma
más severo hasta la muerte (33).

La respiración está controlada por los centros respi-
ratorios. Estos están influenciados por la corteza, el
tálamo, los quimiorreceptores centrales y periféricos, y
los receptores periféricos como los yuxtacapilares pul-
monares. La disnea se produce cuando hay un disbalan-
ce en el esfuerzo motor realizado para mantener unos
gases sanguíneos adecuados.

La disnea en el paciente neoplásico puede tener múl-
tiples etiologías que requieren diferentes tratamientos
habituales (antibióticos, diuréticos, digitálicos, bronco-
dilatadores, corticoesteroides, oxígeno, etc.). Las infec-
ciones pulmonares, la anemia, la insuficiencia cardiaca,
el embolismo pulmonar, el broncoespasmo, el derrame
pleural, el derrame pericárdico, las metástasis pulmona-
res y la linfangitis carcinomatosa, la neumonitis secun-
daria a radioterapia o quimioterapia y la obstrucción de
vías respiratorias alta son algunas de las causas más fre-
cuentes (14).

La disnea provoca en el paciente una sensación de
pánico respiratorio que empeora la clínica. Los opiáceos
a bajas dosis de forma regular disminuyen la ansiedad y
reduce la sensibilidad del centro respiratorio a los nive-
les en sangre de gases. Se ha visto que el uso de benzo-
diacepinas y fenotiacinas también es útil para mejorar la
disnea. En situaciones con incremento de la rigidez pul-
monar, como la linfangitis carcinomatosa, se puede
recurrir a la nebulización de una solución al 0,25-0,5%
de bupivacaína que anestesia los receptores J yuxtacapi-
lares (7).

“DEATH RATTLE”

Durante las últimas 24 a 48 horas de vida se pro-
duce un ruido por oscilación de las secreciones acu-
muladas, principalmente a nivel de la hipofaringe. La
debilidad extrema del enfermo le impide su expul-
s i ó n .

Este síntoma es más molesto para la familia que para
propio enfermo. El drenaje postural, la succión de las
secreciones, la morfina subcutánea y la hioscina (0,4 a
0,6 mg subcutáneo cada 4 horas) son algunas posibilida-
des terapéuticas (2,14,15).

TOS

La tos persistente va a facilitar el vómito, puede
incremetar el dolor torácico y dificultar el sueño. Su tra-
tamiento dependerá de la etiología, de las características
del paciente y de las características de la tos (húmeda
productiva, húmeda no productiva o seca). En cada
situación se podrá utilizar drenajes posturales, fisiotera-
pia respiratoria, fármacos antitusígenos opiáceos, nebu-
lizaciones con bupivacaína, humidificación del aire, etc.

HIPO

Va a tener su origen en una irritación diafragmática
por la presencia de enfermedad gástrica, hepática o eso-
fágica en una irritación del nervio frénico o, más infre-
cuentemente, en un tumor cerebral. La metoclopramida,
la clorpromacina y el haloperidol son fármacos útiles
para tratar aquellos casos persistentes. Los corticoste-
roides pueden disminuir en algunos casos la irritación
diafragmática.

SÍNTOMAS NEUROPSICOLÓGICOS

La depresión, la ansiedad y la tristeza son síntomas
difíciles de valorar en la enfermedad terminal y se tratan
en otro artículo de esta revisión. La confusión y el deli-
rio son síntomas más angustiosos para las familias que
para los enfermos. Los síntomas derivados de causas
medicamentosas, metabólicas, infecciosas y los tumores
intracraneales son en ocasiones reversibles. Una de las
causas más comunes de confusión, sobre todo en
pacientes mayores, es el exceso de estímulos no familia-
res. Sólo en aquellas ocasiones en que existe agitación
puede ser necesario un tratamiento sedante.

OTROS

El paciente con cáncer en situación terminal puede
presentar otros síntomas durante su evolución aparte de
los que hemos tratado previamente. La tabla IV recoge
algunos de los que no hemos comentado hasta ahora y
su orientación terapéutica.

CONCLUSIONES

La medicina paliativa ofrece al paciente terminal una
visión más positiva del médico frente a su enfermedad
que la medicina tradicional. Sus objetivos son diferentes
como hemos podido ver y la tabla V resumiría la estra-
tegia terapéutica a seguir. Es importante lograr una ade-
cuada comunicación y participación del paciente en las
decisiones terapéuticas. En este trabajo hemos revisado
algunos de los síntomas más frecuentes en la enferme-
dad terminal neoplásica. Para lograr su adecuado trata-
miento es necesario plantear en cada caso el diagnóstico
diferencial. En cada síntoma pueden darse diferentes
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factores etiológicos relacionados no sólo con el tumor,
sino con los tratamientos o con otras causas. No obstan-
te, los estudios diagnósticos deben orientarse principal-

mente a los factores corregibles y ser proporcionales al
beneficio que puede obtenerse. Los tratamientos emplea-
dos por la medicina paliativa son en su mayoría sinto-
máticos no específicos, aunque en algunos casos pueden
estar indicados tratamientos específicos antitumorales.

Todo lo anterior requiere modificar en parte la acti-
tud tradicional frente a este tipo de enfermo y familiari-
zarse con su problemática.

En resumen, la principal idea que queremos transmi-
tir es la necesidad de una adecuada formación en el
campo de la medicina paliativa para afrontar correcta-
mente el reto del enfermo terminal, no sólo por el médi-
co especialista, sino también por el médico general.

6 M. GONZÁLEZ BARÓN ET AL REV. CANCER
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TABLA IV

TRATAMIENTO PALIATIVO DE OTROS SÍNTOMAS EN EL PACIENTE TERMINAL

Ascitis Drenaje
Diarrea Anticolinérgicos, Dieta

Enemas de esteroides
(en cáncer infiltrante de recto)

Irritación gástrica Antiácidos. Anti H-2
Hemoptisis masiva Morfina subcutánea
Convulsión Anticonvulsionantes

Tratamiento específico
Inquietud terminal Sedación
Hipercalcemia Tratamiento específico
Retención urinaria Sonda vesical

Betanecol (vejiga neurogena)
Incontinencia urinaria Sonda vesical
Prurito Colestiramina, antihistamínicos, esteroides, tranquilizantes
Decúbitos Tratamiento postural. Curas tópicas
Úlceras malignas Gasa empapada con adrenalina. Antisépticos locales. Antibióticos sistémicos
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INTRODUCCIÓN

Según los modelos predictivos, adaptados de las
cifras de incidencia y mortalidad por cáncer entre los
años 1905 y 1990, se calcula que para el año 2000 se
diagnosticarán al año casi 157.000 nuevos casos de cán-
cer y más de 96.000 personas morirán anualmente por
esta enfermedad en España, por lo que resulta fácil ima-
ginar la magnitud del problema que supone el enfermo
oncológico (1).

Si a estas cifras, de por sí significativas, se asocia
todo lo que conlleva la atención sociosanitaria de los
pacientes con cáncer el problema alcanza mayores
dimensiones. La complejidad que, en la actualidad,
suponen los distintos métodos diagnósticos y terapéuti-
cos, hace imprescindible la colaboración de distintas
especialidades en el tratamiento de estos pacientes. La
radioterapia, la oncología médica y las diversas especia-
lidades quirúrgicas están habitualmente implicadas en
el tratamiento de los pacientes con cáncer. Sin embargo,
a menudo se asocia la palabra “cáncer” con una enfer-
medad penosa, dolorosa e incurable, capaz de alterar el
comportamiento social de los pacientes, familiares y
todo cuanto constituye el entorno del enfermo. Esto ha
hecho que los pacientes precisen de una atención multi-
disciplinaria, donde el papel del médico general debe
ser fundamental en aspectos tan importantes como la
prevención, detección y manejo de las complicaciones y
cuidados paliativos del cáncer y, por supuesto en el
manejo del entorno familiar y la información sobre este
tipo de enfermedad.

En 1979 fue creada la especialidad de Medicina
Familiar y Comunitaria, y en 1984 se establecieron las
Estructuras Básicas de Salud, lo que creo el marco ade-
cuado para que estos especialistas desarrollaran su acti-
vidad asistencial, a través de los equipos de Atención
Primaria, en los múltiples Centros de Salud de la geo-

grafía española. En 1997 el número de especialistas de
Medicina Familiar y Comunitaria por vía MIR era de
8.500, existiendo en ese momento un total de 5.000 resi-
dentes y calculándose que el número de especialistas
vía no MIR era de 10.000. Actualmente se calcula que
la implantación de los equipos de Atención Primaria en
el Estado español es superior al 80% (2).

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:

Prevención: Siendo capaces de reconocer los facto-
res de riesgo principales y aplicando programas elemen-
tales de educación sanitaria para evitarlos.

Detección: Adquiriendo los conocimientos necesa-
rios para diagnosticar y remitir a los pacientes oncoló-
gicos a las unidades correspondientes.

Manejo: Tanto en su fase de tratamiento, donde se
deben manejar las complicaciones derivadas de la tera-
pia, como en la fase de remisión o curación, cooperando
en el seguimiento de los enfermos, y, por ultimo, en la
fase avanzada, con el tratamiento paliativo del paciente
terminal.

Sin embargo, la formación docente del especialista
de Medicina Familiar y Comunitaria es todavía defi-
ciente. La diversificación de criterios entre las distintas
Universidades del territorio español ha generado una
formación pregrado del licenciado en Medicina y Ciru-
gía muy heterogénea (3). La disposición en materia de
enseñanza universitaria actual ha hecho del estudiante
de medicina español un gran “teórico” de las asignatu-
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ras impartidas, abandonando en muchas ocasiones el
entrenamiento de habilidades clínicas y sobre todo
humanitarias. Por esto, no es de extrañar, que el licen-
ciado en Medicina y Cirugía tenga escasos conocimien-
tos en materia de Oncología y sobre todo de cuidados
paliativos y en el uso de fármaco sedantes, analgésicos
y relajantes, supeditando su formación posterior a la
buena voluntad por parte de la mayoría de médicos resi-
dentes y especialistas de Medicina Familiar y Comuni-
taria.

De cualquier forma, la implantación general de los
especialistas de Medicina Familiar ha supuesto un gran
avance para el manejo de los enfermos oncológicos,
pues ha facilitado la colaboración e inestimable ayuda
en el desarrollo de Unidades de Cuidados Paliativos,
Unidades de Hospitalización Domiciliaria, hospitales de
enfermos crónicos y sobre todo una mayor calidad en la
atención continuada y directa a los pacientes desde las
Unidades de Atención Primaria.

La CEE y la EORTC intentaron consensuar la forma-
ción pregrado en Oncología a través de una serie de reu-
niones realizadas en 1988. Finalmente, en mayo de
1988, en Bonn, tras una reunión de unos 50 decanos de
universidades europeas se elaboró un documento de
consenso para establecer las pautas de la enseñanza de
la Oncología en las distintas Facultades de Medicina,
con el objetivo de que el estudiante de medicina adqui-
riera nociones en la prevención, diagnostico y trata-
miento del cáncer.

Este programa de formación debería ser impartido
durante el segundo ciclo de la formación académica,
tendría una duración de 2-3 semanas de forma continua-
da y debería ser impartido por un profesor de oncología
dedicado en exclusiva a esta disciplina. Los contenidos
del programa se dividirían en una parte básica, donde se
comprendiera la naturaleza del cáncer, sus causas, su
comportamiento así como nociones básicas sobre epide-
miología descriptiva, y una segunda parte especifica
para el conocimiento de su diagnostico, estadiaje, trata-
mientos posibles y practica clínica. En España se con-
templa por Real Decreto 1417/1990 de 26 de octubre
(BOE de 20 de noviembre de 1990) la formación acadé-
mica pregrado en Oncología Clínica durante el segundo
ciclo de enseñanza Universitaria en Medicina.

A tal efecto, en septiembre de 1994 se realizo la reu-
nión “Currículum y formación en Oncología de los
estudiantes pregrado en España”, con representantes de
16 de las 25 Facultades de Medicina de España, con el
fin de elaborar una propuesta de programa de Oncología
Clínica para la formación pregrado. En ella se determi-
naron los siguientes objetivos:

—El médico general debe tener un importante papel
en la prevención del cáncer, por lo que debe conocer los
factores de riesgo implicados.

—Debe conocer los métodos de screening y diagnos-
tico precoz del cáncer.

—Conocer las indicaciones terapéuticas de los cán-
ceres mas comunes.

—Estar capacitado para informar a los pacientes
sobre aspectos relacionados con su enfermedad oncoló-
gica, pronostico y tratamiento.

—Conocer los problemas derivados del tratamiento
oncológico.

—Dar apoyo clínico y psicológico al paciente termi-
nal, por lo que deberá tener conocimientos en el trata-
miento de los sintamos durante la fase terminal de la
enfermedad.

—Debe conocer, también, las urgencias oncológicas
que pueden plantearse, para reconocerlas con prontitud
y derivarlas oportunamente.

—Por último, deberá tener nociones para el segui-
miento preciso del enfermo oncológico.

Por desgracia su implantación no es generalizada,
con lo que todavía existen lagunas en la formación
oncológica de los licenciados.

La formación postgrado del médico de Familia se ve
relegada, como se ha comentado anteriormente, a la
buena voluntad por parte del especialista. Durante su
periodo de formación, como residente, y durante los
meses de formación libre de que dispone, puede acceder
a rotaciones que en la mayoría de los casos no superan
el mes de duración, por Unidades de Cuidados Paliati-
vos o por Unidades de Hospitalización domiciliaria,
donde se entrenan en el manejo de paciente terminales o
enfermos crónicos muy dependientes, en ellas se apren-
de a utilizar medicación analgésica de forma adecuada,
sedantes, relajantes y fármacos que generalmente des-
piertan respeto por parte de aquellos facultativos no
acostumbrados a su uso cotidiano.

Por otro lado la realización de cursos de doctorado,
cursos patrocinados por la escuela Europea de Oncolo-
gía, simposios y congresos sobre Oncología también
son una importante vía de acceso a la formación oncoló-
gica postgrado y que dependen lógicamente de la volun-
tad del especialista (4). A este respecto, un ejemplo a
imitar es la Sociedad Española de Cuidados Paliativos,
quien realiza periódicamente un Congreso Nacional
para médicos relacionados con los cuidados del pacien-
te terminal y crónico, abordando todos los aspectos tera-
péuticos, psicológicos, de enfermería e incluso familia-
res que le rodean. En este Congreso, con un poder de
convocatoria elevado acuden Médicos de Familia,
Oncólogos, Geriatras, Internistas, personal de enferme-
ría y personal de la Administración con el objeto de
ampliar sus conocimientos y debatir el estado de la
atención y cuidados de este tipo de pacientes.

PAPEL ESPECÍFICO DEL MÉDICO DE FAMILIA
EN LOS DISTINTOS ASPECTOS DEL PACIENTE
ONCOLÓGICO

PREVENCIÓN

1. La prevención primaria se basa en reconocer y evi-
tar los factores de riesgo que pueden promover y desa-
rrollar las neoplasias. En este sentido, el que hacer coti-
diano del médico de familia es fundamental. Su relación
directa con el paciente y familiares permite aplicar los
programas de educación sanitaria de forma casi indivi-
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dual. Es necesario que el médico general este plenamen-
te familiarizado con los principales factores de riesgo
conocidos y que, en general, vienen recogidos en el
Código Europeo Contra el Cáncer:

• Evitar el consumo de tabaco.
• Moderar el consumo de alcohol.
• Moderar la exposición al sol.
• Control de la dieta con disminución de grasas. Evi-

tar el exceso de peso.
• Aumento del consumo de frutas y verduras.
• Cumplir con las normativas de seguridad en el tra-

bajo y de protección contra los factores ambientales
profesionales.

Igualmente, debe reconocer los grupos de riesgo tales
como fumadores de edad media, mujeres de mas de 40
años, pacientes con antecedentes familiares de neopla-
sias... etc.

De igual forma, el médico de familia es el primer
recurso del paciente cuando presenta lesiones en piel
sospechosas, cambios en el ritmo intestinal, rectorra-
gias, bultos, crecimientos ganglionares, y de su pericia
en detectarlos así como de sus conocimientos en onco-
logía depende la prontitud diagnostica que en muchos
casos es necesaria para mejorar las posibilidades de
curación de los pacientes con cáncer.

2. La prevención secundaria se fundamenta en diag-
nosticar la enfermedad lo suficientemente pronto como
para que esta pueda ser curada. Dado que en la mayoría
de los casos, el caso de la enfermedad neoplásicas el
pronostico y las posibilidades de curación están íntima-
mente relacionados con el estadio tumoral, el beneficio
que se obtiene cuando este tipo de pacientes es diagnos-
ticado precozmente es considerable, puesto que va a
permitir la curación en la mayoría de los casos. Desgra-
ciadamente, no todos los tumores son susceptibles de
diagnosticarse precozmente mediante test de screening
realizados a la población de riesgo en general. Los tests
de screening deben cumplir una serie de requisitos que
los hagan aplicables, deben ser útiles, fiables, fáciles de
aplicar, no costosos y reproducibles sobre una pobla-
ción diana bien reconocida, asimismo se aplicaría sobre
aquellos tumores de mayor incidencia. Con esto, se esta
realizando en todo el mundo desarrollado un esfuerzo
por detectar precozmente tumores de mama, cérvix ute-
rino 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 éste permite remitir
a la mayor cantidad de personas posibles para su reali-
zación y al mismo tiempo mejorar la educación sanita-
ria de la población.

El médico de cabecera debe aconsejar, a todas las
mujeres mayores de 40 años, la realización de una
mamografía anual o bianual, explicarles las técnicas de
autoexploración y aconsejarlas ante la aparición de
algún nódulo. Igualmente debe aconsejar la realización
de una citología cervical periódica 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 usual que el médico de Familia detecte
aumentos de marcador prostático PSA en los pacientes
con edad mas avanzada. En estos casos, y en aquellos
en los que un tacto rectal, haya detectado alteraciones
en la consistencia o tamaño prostático, es imprescindi-
ble remitirlos al urólogo para su diagnostico definitivo y
tratamiento.

La orientación diagnóstica y terapéutica de este tipo
de pacientes depende en gran medida de la pericia del
médico que inicialmente fue capaz de reconocer las
señales de alarma del cáncer, pues facilita en muchos
casos su detección precoz, y por ello un incremento en
las posibilidades de curación de la enfermedad.

DETECCIÓN

La participación del médico de familia en la detec-
ción de tumores es fundamental. Ante la sospecha clíni-
ca de una enfermedad neoplásica el médico de cabecera
debe remitir a los especialistas correspondientes para la
confirmación diagnostica mediante biopsia de las lesio-
nes. Para ello el médico de familia debe conocer la inci-
dencia de los tumores mas frecuentes, como pulmón,
colon, mama, próstata, vejiga, etc., cuales son sus seña-
les de alarma y los signos y síntomas clínicos que per-
miten su detección. La realización de estudios radioló-
gicos rutinarios en pacientes con alteraciones del
sistema respiratorio, disnea, tos o hemoptisis, que ade-
más presentan cuadros constitucionales con perdida de
peso permite la detección de masas pulmonares. Poste-
riormente compete a los especialistas en aparato respi-
ratorio la realización de broncoscopias y la confirma-
ción diagnostica 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 y el paciente,
con su entorno familiar debe permitir una estrecha
comunicación, facilitando una información veraz y bien
encauzada una vez se diagnostica un proceso neoplási-
co. Para ello, el médico de familia debe conocer la his-
toria natural de los tumores mas frecuentes, su pronosti-
co y las posibles actitudes terapéuticas a las que se va a
enfrentar el paciente y su familia. Dado que el diagnos-
tico de una enfermedad neoplásica supone una impor-
tante afectación física, social, laboral, familiar e incluso
moral en los pacientes, familiares y amigos, la interven-
ción del médico de familia, como apoyo facultativo
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habitual, en el propio entorno del paciente, es funda-
mental para mantener un adecuado ambiente junto al
enfermo.

En este sentido, tras el diagnostico 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, personalizada para cada
paciente y familia y dejando ver las posibilidades de
curación o, si esta no es posible, de paliación, con el
animo de que tanto el paciente como su familia y ami-
gos comprendan el apoyo médico del que disponen y
del que el médico de familia supone el primer escalón.

MANEJO ESPECÍFICO DEL PACIENTE CON TRATAMIENTOS
ONCOLÓGICOS

En la actualidad se entiende por tratamiento oncoló-
gico activo aquel que esta destinado a actuar directa-
mente 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 líne-
as generales son la quimioterapia, la radioterapia y la
cirugía.

Sin embargo, en muchas ocasiones no existe posibili-
dad de aplicar tratamientos activos, y los esfuerzos se
concentran en la aplicación de tratamientos sintomáti-
cos, que son aquellos destinados a combatir los sínto-
mas derivados del propio tumor. Para ello se emplean
analgésicos, sedantes, antianorexiantes, broncodilatado-
res, cardiotónicos, diuréticos, antieméticos y un sinfín
de medicación, de uso común que, permiten aliviar sin-
tamos tales como dolor, disnea y agitación (5). Además,
los problemas clínicos que presenta el paciente oncoló-
gico no son únicamente derivados de su propia enfer-
medad, si no que, en muchas ocasiones van a estar pro-
vocados por los mismos tratamientos. Es por esto que el
médico de familia debe estar familiarizado con ellos,
para servir como primer escalón de tratamiento.

Hoy en día, la mayoría de los pacientes reciben los
tratamientos activos en el hospital, generalmente a tra-
vés del hospital de día, pero en numerosas ocasiones los
tratamientos deben ser cumplimentados en su domicilio,
ya sea con premedicaciones con esteroides para recibir
tratamientos con quimioterapia con Taxanos, o bien con
quimioterapia de administración oral continuada como
Tegafur, Ciclofosfamida, Etopósido, Clorambucilo,ú
Hormonoterapias como Tamoxífeno, Acetato de
Megestrol, Antiandrógenos, Acetato de Medroxiproges-
terona o Inhibidores de la Aromatasa. Igualmente se
prescriben tratamientos por vía parenteral tales como
eritropoyetina o estimuladores de colonias granulocíti-
cas por vía subcutánea, hormonoterapia intramuscular
con inhibidores de aromatasas, o análogos de la GnRH.
Para todos ellos la actuación del médico de familia es
imprescindible y va mas allá de ser la de un mero pres-
criptor de recetas medicas, pues se convierte en un
miembro mas del equipo terapéutico desde el momento
en que es capaz de manejar esta medicación, conocien-
do sus posibles indicaciones y sus efectos adversos, a

través de una adecuada comunicación con el oncólogo,
y sobre todo facilitando el cumplimiento de los trata-
mientos.

Otro aspecto fundamental al que se enfrenta el médi-
co de familia es el tratamiento de soporte y de las com-
plicaciones derivadas de los tratamientos oncológicos.
El reconocimiento de los problemas derivados del trata-
miento con citostáticos o radioterapia por parte del
médico de cabecera va a permitir su tratamiento en el
mismo domicilio, lo que posibilita una actuación mas
rápida contra estos síntomas y, por ello, va a impedir
que las complicaciones yatrogénicas generen hospitali-
zaciones que deterioran aun mas el estado físico y aní-
mico de los pacientes. Para ello, el médico de Familia
debe estar familiarizado con los efectos adversos mas
comunes de la mayoría de los citostáticos, tales como
los vómitos, la mucositis, diarrea, fiebre o neuropatía
periférica, aunque quizás la mayor atención se debe
prestar a la aparición de posibles citopenias, especial-
mente leucopenias, donde el paciente puede experimen-
tar infecciones, que generalmente se manifiestan por la
aparición de fiebre y donde el médico de Familia debe
ser ágil, y sospecharlas en todo aquel paciente que ha
recibido recientemente quimioterapia. La primera medi-
da que debe adoptar será la realización de un hemogra-
ma, dentro de lo posible, urgente, o bien, derivar al
paciente al Servicio de Urgencias para su realización.
Una vez demostrada la existencia de una leucopenia
severa, el paciente deberá ser atendido en el Hospital,
donde recibirá antibioticoterapia empírica de amplio
espectro. Asimismo pueden presentarse signos y sínto-
mas derivados de anemia o trombopenia inducidas por
la quimioterapia o radioterapia, en forma de hemorra-
gias, petequias, astenia, disnea o palidez cutáneo-muco-
sa, y que en ocasiones requieren tratamiento especifico
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 pericia, permite recono-
cer 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 epicrisis, puede facilitar el
seguimiento de los pacientes ya tratados evitando así
sobrecargas en las consultas diarias de las Unidades de
Oncología. 

Sin embargo, quizás el contacto mas directo y real
que el médico de Familia tiene con el paciente oncoló-
gico es en su fase terminal (6) Generalmente los pacien-
tes con tratamientos sintomáticos paliativos difícilmen-
te pueden abandonar su domicilio para acudir a consulta
a su unidad de oncología, por lo que la labor del médico
de familia, a la cabecera de la cama del paciente, en su
propio domicilio, se convierte en fundamental, ya que
no solo presta su apoyo médico si no que también es el
punto de apoyo habitual de paciente y familiares ante la
cantidad de problemas que suscita el paciente sintomáti-
co en su domicilio.
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Afortunadamente, los tratamientos sintomáticos y
paliativos han avanzado considerablemente y, hoy en
día, se dispone de medios y medicación capaz de permi-
tir un correcto control ambulatorio de los pacientes, que
antes precisaban hospitalizaciones prolongadas hasta su
agonía. De los conocimientos en esta materia por parte
del médico de Familia depende, en gran parte, que exis-
ta un correcto control sintomático de estos pacientes,
evitando complicaciones y hospitalizaciones innecesa-
rias.

Fundamentalmente se van a manejar fármacos anal-
gésicos, sedantes, broncodilatadores, antieméticos e
hipnóticos, aunque el cortejo de síntomas puede ser
muy variado y precisar de medicación mas especifica.
(Tabla I).

El cumplimiento de los escalones analgésicos de la
OMS es necesario para adecuar las dosis de fármacos
analgésicos sin provocar efectos indeseables y conseguir
una analgesia correcta. Igualmente se deben manejar fár-
macos sedantes como las benzodiacepinas, neurolépticos
y antidepresivos, para lo que se precisa un buen conoci-
miento de su mecanismo de acción, de sus interacciones
con otros fármacos y de sus posibles complicaciones.
Afortunadamente, hoy en día, los médicos de familia
están entrenados en el manejo de fármacos opiodes
mayores, corticoides a altas dosis, sedantes e hipnóticos
de alta potencia y que hace algunos años generaban un
gran respeto por lo que se abandonaba su uso de forma
regular, cuando eran necesarios para el buen control sin-
tomático de los pacientes. Aunque habitualmente se
emplea la vía oral o rectal (7), actualmente existen nue-
vos fármacos de alta potencia analgésica o sedante, con
nuevas vías de administración, como la transdérmica, y
que son manejados con facilidad por los médicos de
cabecera en el propio domicilio del paciente. En cual-
quier caso el médico de Familia no es un mero prescrip-
tor de medicación, sino que a través de una adecuada
formación en el manejo de los cuidados paliativos pue-
de, y en muchas ocasiones debe, hacerse cargo del
paciente terminal en su domicilio, puesto que además de
controlar la medicación necesaria para la sintomatología,
podrá aconsejar al paciente y familiares sobre posibles
efectos adversos y eventualidades que pueden ocurrir,
prevenirlos y tratarlos específicamente (8). También par-
ticipa activamente en los cuidados de enfermería e higié-
nicos de estos pacientes, pues está capacitado para entre-
nar a la familia y enseñar las señales de alarma de
probables complicaciones. En este sentido debe aconse-
jar que se realicen cambios posturales en enfermos con
encamamiento crónico, puede enseñar como realizar
“clapping” de pacientes con dificultad para la moviliza-
ción de mucosidades y aconsejar sobre cual es la postura
mas ideal para evitar problemas respiratorios, cardioló-
gicos, intestinales o edemas. Su labor también es impor-
tante para prevenir alteraciones del transito intestinal,
sobre todo estreñimiento provocado por el encamamien-
to, la medicación y la enfermedad, y debe ser capaz de
manejar laxantes en caso de que este aparezca.

Muchos de estos pacientes son portadores de sondas
urinarias permanentes, y aunque generalmente es la fami-
lia quien se encarga de su cuidado, el médico de Familia

debe instruir sobre su manejo, tratar las posibles compli-
caciones y en ocasiones recambiar periódicamente los
sondajes para evitar problemas. Menos frecuentemente,
algunos pacientes precisan de catéteres endovenosos,
subcutáneos e intratecales para administrar la medicación
necesaria, y, si bien su manejo compete al especialista,
una correcta relación con el médico de Familia permite
una adecuada utilización de estas vías y previene las
complicaciones que pueden surgir en el domicilio.

En la actualidad se están implantando en distintas
Comunidades Autónomas, de las que Cataluña es pionera,
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TABLA I

CONTROL DE SÍNTOMAS MÁS COMUNES EN EL ENFERMO
TERMINAL

Dolor Escalera analgésica de la OMS
Fármacos coadyuvantes:

Corticoides
Antidepresivos (amitriptilina)
Anticonvulsivantes (carbamacepina)
Fenotiazinas (clorpromacina)

Anorexia Medidas dietéticas (no forzar ingesta)
-desnutrición Dexametasona

Acetato de megestrol
Estreñimiento Plantago

Parafina
Lactulosa
Senosidos
Enemas de limpieza

Náuseas y vómitos Corpromacina
Haloperidol
Metoclopramida
Domperidone
Dimenhidrato
Antiserotoninicos

Disnea Tratamiento etiológico
Ansiolíticos
Corticoides
Broncodilatadores inhalados
Teofilinas
Morfina
Oxigenoterapia

Insomnio
Ansiolíticos
Hipnóticos

Ansiedad Ansiolíticos
Antidepresivos
Haloperidol

Tos Antitusígenos (opioides)
Mucolíticos
Expectorantes
Clapping

Estertores Medidas posturales
Escopolamina
Bromuro de Hioscina
Atropina

Sedación Midazolam
Clormetiazol
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los programas de cuidados paliativos para enfermos en su
domicilio, a través de las Unidades de Hospitalización
Domiciliaria, formadas por médicos entrenados en el
manejo de enfermos crónicos y pacientes en situación ter-
minal, ATS instruidos y auxiliares de clínica. Su misión es
controlar a estos pacientes en su domicilio y están capaci-
tadas para tratar casi de forma similar a como se haría en
el Hospital, a los pacientes en tratamiento sintomático que
permanecen en su domicilio. Con esto se consigue paliar
la falta de camas hospitalarias en las Unidades de enfer-
mos crónicos, las salas de Oncología e incluso a los médi-
cos de Familia de Atención Primaria. La relación de estas
unidades con el médico de cabecera debería ser directa,
para permitir un funcionamiento perfecto.

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 (9). 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 puede preveer 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, tra-
tando de garantizar un adecuado tratamiento, proponien-
do la sedación (si es necesaria) cuando se prevea la ago-
nía. 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 endovenosa, y hoy ya es posible que muchos pacien-

tes puedan recibir hipnóticos endovenosos en su domici-
lio, mediante las Unidades de Hospitalización Domici-
liaria o incluso a través de su médico de familia con ayu-
da 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 (10). Afortunadamente, esta reflexión, que puede
parecer utópica, ya es una realidad en muchos casos, con-
siguiéndose que el paciente agónico pueda pasar la ultima
etapa de su vida junto a los suyos, en su propio domicilio.

CONCLUSIONES

El paciente oncológico precisa de una atención mul-
tidisciplinar, donde el papel del médico de Familia es
muy importante como pilar básico de la atención a la
cabecera del paciente. Sin embargo la formación cientí-
fica de estos especialistas esta supeditada a su voluntad
por ampliar sus conocimientos en Oncología y cuidados
paliativos durante su formación practica como residen-
te, ya que todavía no esta contemplada en los planes de
estudios pre y postgrado. A pesar de ello, la atención
primaria de los pacientes oncológicos es cada día mejor
y permite desarrollar gran parte de la labor en el propio
domicilio del paciente.

A través de una mas estrecha colaboración con los
especialistas en Oncología, ya no solo mediante infor-
mes clínicos de los pacientes o por comunicación directa
con el hospital y los Servicios de Oncología, si no a tra-
vés de una mejor voluntad por parte de los oncológicos
que permita realizar programas de formación en oncolo-
gía mediante cursos, congresos o simposios, de todos
aquellos médicos de familia interesados, se puede mejo-
rar de forma importante la calidad de la atención diaria
de los pacientes oncológicos. Todo ello redundaría, ade-
más, en un mejor aprovechamiento de los recursos sani-
tarios, pues se conseguiría reducir el numero de hospita-
lizaciones y de atenciones en los servicios de urgencias,
evitando la sobrecarga de los servicios de Oncología.
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La cobertura asistencial para la población de edad
avanzada, constituye un problema social de primera
magnitud. La necesidad de dar respuesta a unos requeri-
mientos sociosanitarios crecientes y cualitativamente
diferenciados, genera unos costos que pronto pueden ser
insostenibles (1-4).

La situación, descrita como de extrema gravedad por
todos los economistas y expertos sanitarios, no se ha
producido sin embargo de modo fortuito. Un complejo
entramado de factores, con distinto peso en cada época,
ha determinado sucesivas tendencias, básicamente con-
dicionadas por imperativos macroeconómicos, en el
lugar de atención y eventual fallecimiento de los enfer-
mos crónicos y/o terminales.

SOCIOLOGÍA DEL PROCESO DE MORIR: DEL DOMICILIO AL
HOSPITAL

La muerte domiciliaria, común hasta bien avanzado
el siglo, constitutía el fin lógico en una sociedad con
precarios recursos técnicos e impregnada de sentido
trascendente.

Como hecho cotidiano, aceptado individual y colectiva-
mente, se hallaba fuertemente ritualizado, proporcionando
elementos para el reequilibrio en el universo familiar.

Esa familiaridad social con el proceso de morir,
comienza a perderse con el advenimiento de cambios
profundos en la estructura social y productiva, que
modifican los patrones al uso, iniciándose el alejamien-
to de las «verdades últimas».

El entramado social se redefine, retroalimentándose
de comportamientos y nuevas formas de vida que difi-
cultan la asunción de la muerte o el lastre de la vejez en
su proximidad. La aglomeración urbana, la emigración
o el cambio de un modelo familiar consanguíneo a otro
nuclear son, entre otros fenómenos propios de la socie-

dad de consumo, factores que van a contribuir a la des-
contextualización del proceso de morir.

Para la pervivencia de los valores que sustentan el
nuevo estado de bienestar, no basta sin embargo el olvi-
do; la decadencia psicofísica y la muerte, testigos omni-
presentes de incómodos, deberán ser, además de relega-
dos, delegados.

Con anterioridad, se delegó en la fe la garantía de
futuro, y ello hacía tolerable la presencia del fin a mori -
bundo y allegados. Ya entrado el siglo, el progresivo
laicismo precisa de nuevos recursos amortiguadores, y
la tecnología recibirá, en una nueva latría, la angustia
que antes fue motor para la creencia en lo sobrenatural
(5), pero con una ventaja añadida, la de potenciar, por
su propios condicionantes, el alejamiento físico del pro-
ceso de morir.

Para la nueva estabilidad, basada en estereotipos (el
«keep smiling» del «new style of life» americano), la
sociedad, que ha cambiado sus primeros miedos por
otros, es permeada ahora por un nuevo instrumento de
control y poder, el poder sanitario, investido de atribu-
tos cuasi eclesiales.

La conciencia de finitud, presuntamente desestabiliza-
dora y con alto potencial subversivo en una sociedad
temerosa y que genera crecientes desigualdades, es ahora
acallada mediante el recurso de la desdramatización que
produce el alejamiento del enfermo (6), y así, el desplaza-
miento institucional de la muerte, fomentado por el
espectacular desarrollo tecno-sanitario de la sociedad
científica, viene a convertirse en característica estructural
de la sociedad occidental en la segunda mitad del siglo.

LA MUERTE HOSPITALARIA Y ALTERNATIVAS

El cambio del domicilio (1a fase) por el hospital (2a

fase) como lugar de atención –en ocasiones solamente
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ubicación– de enfermos crónicos y terminales, es sobra-
damente conocido por los profesionales sanitarios y
patente en numerosos estudios (7-9), a pesar de recono-
cerse la frecuente inadecuación del modelo para dar res-
puesta a determinadas necesidades (10-12).

Sin embargo, la contestación social al hospitalcen-
trismo sólo se convertirá en clave de cambio una vez
que el aumento de demanda se revele insostenible en los
análisis de costo-beneficio. El desmesurado crecimiento
del gasto sanitario será decisivo para la reorientación (3
a fase), produciéndose la transferencia desde los hospi-
tales a variados modelos asistenciales alternativos, no
siempre con la adecuada infraestructura como para
garantizar una atención de calidad a estos enfermos.

Progresivamente, la «descarga hospitalaria desorga-
nizada» irá dando paso a formas más reglamentadas (4a

fase, de «descarga organizada», en nuestro análisis). Se
generaliza la discusión abierta sobre calidad de vida y
se investigan asistencias alternativas, constituyendo de
nuevo el domicilio un recurso sanitario de primera mag-
nitud para los enfermos en fase avanzada y/o terminal
(5a fase) y cerrándose de este modo el ciclo.

La evolución expuesta, esquematizada en la tabla I,
es paradigmática en el caso de la enfermedad oncoló-
g i c a .

EL MODELO DEL CÁNCER

La enfermedad cancerosa posee connotaciones que
trascienden su dimensión biológica, enfrentado a socie-
dad e individuo con sus miedos íntimos. Nuestra socie-
dad, basando en buena parte su estabilidad en una con-
cepción continuista entre presente y futuro, ha elaborado,
y tal vez en el caso del cáncer de modo más manifiesto,
vías de adaptación y tolerancia a la amenaza, al igual que
ocurre con la propia muerte.

Como puede apreciarse en la tabla II, el cáncer cons-
tituye una amenaza macrosocial de difícil conjuro. Su
origen incierto, alta incidencia o escaso control por el
individuo en cuanto a su evolución –es considerada
como inevitablemente fatal por el 50-70% de la pobla-
ción en muchas en cuestas de opinión (13-15)– son,
entre otros, motivos que dificultan su asunción racional.
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TABLA I

EVOLUCIÓN SOCIOLÓGICA DEL PROCESO DE MORIR

Cronología Proceso Causas

Antes S. XX Conocimiento muerte propia Familia consanguínea 
Familiaridad social Muertes tempranas
Ritualización Trascendencia: modelo ontológico
Aceptación Escaso desarollo tecnológico
Protagonismo
Irrelevancia sanitaria

Sociedad industrial Fragmentación rituales Cambios estructura social y productiva
Noción de ruptura Disminución idea trascendencia
Inexperiencia Desarrollo sanitario
Preeminencia sanitaria

Segunda mitad siglo XX Descontextualización Distintos valores: primacia del presente
Ocultación Guerra mundial

Temores individuales y colectivos

Cambio en la delegación colectiva Comunicaciones de masas
e individual Laicismo

Preservación estabilidad social

Muerte institucional Progreso tecnológico
Amortiguador social

Años 70 Evolución modelos alternativos Envejecimiento población
Aumento costos
distrés sanitario

Años 80 Heterogeneidad de alternativas Cambios sensibilidad social
Complejidad análisis eficacia/eficiencia
Sistemas políticos
Diversidad objetivos



En una cultura en la que prima la noción de causa-
efecto, la falta de redundancia con las expectativas
constituye la esencia de la angustia (16), reforzada
muchas veces por sectores de amplia influencia social.
En efecto:

—La información sobre avances en el conocimiento
de agentes inductores- y/o promotores, no es seguida de
acciones contundentes por parte de los poderes públi-
cos, lo que les resta credibilidad.

—Los medios de difusión se hallan impregnados de
negativismo en sus mensajes (17,18). La frecuente uti-
lización de sinónimos y eufemismos (18-21) contribu-
ye a consolidar el carácter mítico de la enfermedad.

—El propio estamento sanitario adopta con frecuen-
cia posturas de determinismo biológico, por ignorancia
o erróneas convicciones (13,20,21).

Tampoco el dispositivo sanitario, en relación al control
del cáncer, ha producido resultados capaces de modifica
sustancialmente la percepción social de esta enfermedad.

Ello amplifica el terror de grupo, que por una parte
influenciará negativamente las actitudes individuales,
lastrando todavía más la eficacia de la estrategia cientí-
fica, y por otra conducirá al establecimiento de defensas
colectivas irracionales.

Todo lo anterior se maximiza en la vivencia del perio-
do terminal. En los estadios finales de la enfermedad,
son frecuentes los procesos de Relegación-Delegación
que se citaban, y abarcando las esferas física, psíquica y
social: el recurso de la transferencia hospitalaria corre
parejo con el bloqueo en la comunicación o los sesgos
informativos (22), como nuevos mecanismos de protec-
ción colectiva.

El mantenimiento del equilibrio social parece exigir la
subordinación del derecho individual; el individuo enfermo
permanece socializado, mientras no suponga una amenaza

para el grupo amplificando los temores propios. Cuando su
condición psico-física y requerimientos hagan ya inviables
los recursos comunes (trivialización, negación...), el ele-
mento perturbador tiende a ser físicamente ocultado, cam-
biándose la sobreprotección psíquica por la física (hospitali-
zación), en una nueva forma de legitimar el sistema.

ALTERNATIVAS AL HOSPITAL EN EE.UU.

La tercera fase, de «descarga hospitalaria indiscrimi-
nada», en la que prima el imperativo económico sobre
otras consideraciones, se ejemplifica en EEUU en la
década de los setenta. Es anterior a la difusión del movi-
miento Hospice inglés e instrumentaliza sesgadamente
la noción de calidad de vida, cuando ésta suele brillar
por su ausencia en las instituciones con bajas exigencias
oficiales sobre la idoneidad de las prestaciones, de bajo
costo y escasas garantías técnicas, que se utilizan como
aliviadero hospitalario (23).

La población mayor de 65 años consume en EEUU el
31% del presupuesto sanitario y el 40% de los días de
hospitalización en su conjunto (1). Desde la implanta-
ción de los programas federales Medicare y Medicaid
en 1985, el presupuesto sanitario estatal no deja de cre-
cer, siendo consumido desproporcionadamente por una
población de avanzada edad y afecta en buena parte por
enfermedades crónicas en fase avanzada. Los reembol-
sos a enfermos de cáncer que vivieron únicamente dos
años, representa el doble de lo gastado por los que
sobrevivieron más tiempo (2).

Es el propio aparato económico-industrial sanitario
(24), amenazado por el exceso de inversión, el que se ve
así impelido, frente a la evidencia de la ineficiencia del
modelo (no la eficacia, elemento que sólo más tarde se
incorporará a la dialéctica del cambio), a establecer suce-
sivos programas de contención del gasto (3,25-27) y bús-
queda de alternativas para la atención de enfermos avan-
z a d o s .

El protagonismo es cedido de nuevo (28), siquiera en
forma parcelar, a usuarios y familiares, que con insufi-
cientes recursos de decisión, serán otra vez partícipes de
una nueva conspiración social que entraña asimismo
ocultación y delegación, pero esta vez sin respaldo tec-
nológico. Será el domicilio sin asistencia organizada,
centros geriátricos o el «Nursing Home», el modelo ins-
titucional de mayor auge en esa época.

En 1973, su número de camas supera en una rela-
ción 1,3/1 a las disponibles en hospitales de agudos
(23). Se trata en general de instituciones con ánimo de
lucro –para ese mismo año sólo el l0% pertenecen al
estado, siendo el 74% de propiedad privada y el resto
de organizaciones altruistas– que absorben progresi-
vamente una mayor proporción del gasto sanitario
( 2 9 ) .

Mientras que en esos años el aumento de demanda
asistencial no modificará significativamente el porcen-
tual hospitalario (ver Fig. 1), es evidente, como se apre-
cia en la misma figura, el cambio del domicilio hacia el
Nursing, que aumenta sus beneficios económicos dismi-
nuyendo los costos (personal escaso, asistencia médica
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TABLA II



casi inexistente, sólo 2/3 de las instituciones ofrecen
cuidados de enfermería) (7,23,30).

En los años 80 disminuirá ligeramente el uso hospita-
lario y cambiará la oferta extrahospitalaria, creciendo en
menor cuantía la utilización del Nursing y aumentando
el uso de otros recursos para enfermos terminales (Fig.
1). Ello vendrá motivado fundamentalmente por:

—La implantación de un nuevo sistema de pago
prospectivo en los hospitales de agudos (DRG) (31),
que redistribuye de nuevo los modos de atención sanita-
ria para enfermos crónicos y terminales.

—La incorporación masiva de iniciativas fundamen-
tadas en los programas Hospice (32,33).

—La promulgación en 1982 de la ley TEFRA, que
permite a Medicare la financiación de estos programas.

UNA NUEVA FILOSOFÍA DE ATENCIÓN: EL MOVIMIENTO
HOSPICE

Inspirándose en las tradiciones de los Hospices de
finales del siglo XIX, el modelo moderno se inicia en el
St. Cristopher Hospice, inaugurado en Londres en julio
de 1967 y que incorpora dos años después el «Home
Care» dependiente de la institución (34).

El Hospice internacionaliza un concepto de nuevo
cuño, el «cuidado de soporte». El programa, que preten-
de procurar «cuidado físico, psíquico, social y espiritual
al enfermo terminal y a sus familiares» (35), comienza a
complementar la óptica económica con otra de tinte éti-

co, promoviendo el reconocimiento de unos requeri-
mientos específicos que no son satisfechos por el hospi-
tal o instituciones asilares.

Así, mientras en EEUU los Nursing Home proliferan, se
desarrollan en el Reino Unido estos programas, que extien-
den progresivamente su acción al domicilio. Su reconocida
eficacia hará posible tanto el incremento de la financiación
oficial en su lugar de origen, como una creciente implanta-
ción en ultramar. En EEUU se crea en 1977 la Organiza-
ción Nacional de Hospices, que incluye ya a más de 500 en
1980, y alrededor de 1.200 en 1983 (36).

De este modo, lnglaterra expande por el mundo
anglosajón un nuevo enfoque de «asistencia total», que
implica a enfermo y entorno familiar, y que contribuye
decisivamente a la progresiva sensibilización social res-
pecto a las reales necesidades de estos enfermos.

También se debe en buena parte a este movimiento
(4ª fase en nuestro análisis), la recuperación del domici-
lio (5ª fase) como recurso asistencial, siempre y cuando
en el mismo se disponga de los adecuados apoyos.

El abordaje integral del enfermo de cáncer avanzado,
será desde esos años una preocupación creciente e irre-
versible que impregnará el quehacer sanitario, aunque
con una práctica desigual según países, y que no se
subordinará a determinado modelo asistencial.

En efecto, el movimiento Hospice impulsa un cambio
de actitud socio-sanitaria, pero además demuestra, en su
evolución, que no constituye el único modelo posible.

La construcción de nuevos Hospices decrecerá en los
años siguientes, al no demostrar sustanciales ventajas si
el tipo y estilo de cuidado preconizado por ellos es pres-
tado en hospitales generales con unidades preparadas
para esta nueva filosofia de atención. Se asiste así a la
creación de «unidades hospitalarias de cuidados paliati-
vos» o «equipos de soporte» hospitalarios, que extien-
den asimismo su acción al domicilio, siguiendo el
modelo del St. Thomas Hospital en Inglaterra; «Home
Care» exclusivo; sin apoyo hospitalario, u otras varian-
tes, y tanto en EEUU como en Canadá (11).

La coexistencia de variadas formas de asistencia no
hospitalaria, favorecerá la mejora del cuidado, aunque
no de modo general. Junto a programas acreditados, la
forzada descarga hospitalaria a que obliga la legisla-
ción seguirá alimentando en EEUU Nursing Homes a
la antigua usanza (37), y promoviendo la inversión pri-
vada en organizaciones de cuidado domiciliario de
bajo costo.

EUROPA Y EL ESTADO ESPAÑOL

El gasto sanitario es preocupación extensiva a todo el
mundo occidental, y tanto en los países con «democra-
cia de mercado» (ejemplo límite en EEUU), como en
aquellos con «democracia presupuestaria» (países
escandinavos, Inglaterra, Francia...).

Aunque siempre inferior a EEUU, su incontenible
aumento (aprox. 7,5% del PIB como media en los paí-
ses de la C.E.E.) inspira una variada normativa de con-
tención con obvia influencia en los modos de atención a
enfermos en fase avanzada.

Vol. 14. N.º 1, 2000 EVOLUCIÓN DEL LUGAR DE FALLECIMIENTO EN ENFERMOS DE CÁNCER 17

33

Fig. 1. EEUU: cambios en el lugar de muerte.
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En ciertos países, además de Inglaterra, existen alter-
nativas al hospital, y algunas de ellas con muchos años
de funcionamiento: en Francia, el «Santé Service» se
estableció en 1958 como organización que provee servi-
cios de cuidado domiciliario (38); sin embargo, se men-
ciona expresamente su imprecisa regulación, así como
su mayor desarrollo en el terreno psiquiátrico que para
otras patologías.

También en Suecia es cada vez mayor el número de
enfermos tratados a domicilio (39). No obstante, y glo-
balmente, Europa continental no ha desarrollado en la
medida del mundo anglosajón una estructura sanitaria
alternativa, y los estudios de calidad para enfermos cró -
nicos y terminales son escasos (40).

Aun reconociéndose la excesiva simplificación, y en
relación a la planificación de la atención para enfermos
de cáncer avanzado, podría situarse a Europa, y en
mayor medida a España, en la 3 a fase de «descarga hos-
pitalaria desorganizada». Por motivos culturales (41),
económicos o de otra índole, hay todavía tendencia a
limitar el control de calidad únicamente a la actividad
hospitalaria (40).

En el Estado español se asume prácticamente durante
los primeros cuarenta años de siglo el mismo esquema
organizativo establecido en la Ley de 1855. No existirá
un Ministerio de Sanidad, en toda la historia del país,
hasta la última década, con un único precedente, y de
escasa duración, en 1936.

Los avatares políticos de los últimos 50 años han
determinado una sanidad ineficiente y desigual, y aun-
que desde la década de los sesenta se introducen ele-
mentos en el sistema que lo aproximan al resto de países
europeos (Ley de Bases de la S.S. en 1967, Ley de
Financiación en 1972), siguen manteniéndose peculiari-
dades, tanto en el modo de financiación como en su
dinámica, centralista y con escasa participación de las
delegaciones provinciales.

A partir de 1976 se inicia una descentralización aún sin
culminar, por lo que la necesaria coordinación de recursos
no se ha producido todavía en el conjunto del Estado.

Esta evolución de la política sanitaria, someramente
descrita, ha generado numerosas disfunciones que
siguen vigentes:

—La inversión en sanidad sigue siendo inferior a
países homologables de nuestro entorno: todavía en
nuestros días, más de un punto por debajo de la media
de los países de la C.E.E.

—El patrón de funcionamiento mixto (directo, a tra-
vés de recursos propios, e indirecto, mediante concier-
tos), ha mediatizado el sistema, sesgando su desarrollo
con muchos de sus vicios y pocas de sus ventajas.

—La distribución de recursos entre provincias y
comunidades, registra los mayores desequilibrios de
toda Europa.

Con todo, el sector hospitalario ha corrido mejor
suerte que la asistencia primaria, cuyas limitaciones, a
pesar de su mejora en los últimos años, son sobrada-
mente conocidas.

En esta perspectiva se encuadra la situación asistencial
de los enfermos en fase avanzada. La demanda de aten-

ción hospitalaria, como consecuencia de una política edu-
cativa, preventiva y asistencial de primer nivel tradicio-
nalmente deplorable, colapsa las unidades, cuya capaci-
dad de absorción se ve además limitada por enfermos de
larga estancia, cuestión ésta ya publicada por el autor en
relación a enfermos de cáncer (9).

Sin embargo no se dispone, salvo excepciones, de
líneas de transferencias institucional o a domicilio orga-
nizadas, y la descarga hospitalaria, a falta de adecuada
planificación y sin alternativas, depende de factores
coyunturales o de la buena voluntad de los usuarios, sin
que los poderes públicos afronten decididamente esa
problemática ampliando, al igual que en otros países, el
abanico de recursos ofertados.

A pesar de que en la Ley General de Sanidad (abril,
1986) y en su artículo 18.3 se incluye la asistencia
domiciliaria entre las actuaciones sanitarias, no existe
un serio desarrollo ulterior. La asistencia geriátrica
organizada es prácticamente inexistente; el número de
camas para enfermos crónicos, excluyendo las psiquiá-
tricas, no alcanza siquiera el 1/1.000 hab., cifra límite
con el subdesarrollo, y las experiencias en tratamiento
extrahospitalario de pacientes terminales no pasan de lo
anecdótico.

Salvo en Cataluña, seguramente la comunidad con
mayores realizaciones en este ámbito (Programa «Cro -
nicat»: Vida als anys, de la Generalitat, y progresiva
implantación de programas de atención domiciliaria;
modelo asistencial en la comarca de Osona, creación de
la Societat Catalano Balear de cures palliatives, etc.),
otras experiencias (Hospital Gregorio Marañón en
Madrid; Cantabria, dependiente del Hospital de Valde-
cilla) (42) son aisladas y no hacen sino confirmar la
ausencia de datos que permitan una evaluación rigurosa,
epidemiológica y económica del problema.

EL LUGAR DE MUERTE EN NUESTRO MEDIO: VARIABLES
CONDICIONANTES

La importancia que el dispositivo sanitario tiene en la
determinación del lugar de atención durante el periodo
terminal, se desprende de todo lo anterior. No obstante,
ese condicionante estructural, históricamente cambian-
te, como se ha descrito, viene en cada época modulado
por otros, propios del enfermo y su entorno o depen-
diente de la propia enfermedad. Un resumen de los que
se citan puede apreciarse en la tabla III.

La interrelación entre ellos conforma variados patro-
nes de actitud y comportamiento, individual y social, no
extrapolables de país a país, y justifica estudios en
ámbitos diferenciados, cultural y organizativamente.

Ante la escasez de trabajos de estas características en
nuestro medio, se elaboró por el autor, formando parte de
un equipo, un cuestionario que fue contestado en domici-
lio, y tras el fallecimiento, por los cuidadores primarios
(familiares que habían asumido la responsabilidad del cui-
dado en ausencia de médico o enfermera) de 335 enfermos
muertos por cáncer en hospital o domicilio, durante el
periodo abril-1984 a agosto-1986, en la isla de Mallorca
( 4 3 ) .



Aun a pesar del carácter insular, no parece que la
estructura sanitaria difiera sustancialmente de la
existente en el resto del Estado, siendo asimismo el
tamaño muestral, que representaba el 17% del total de
muertes por cáncer en el mismo periodo, suficiente
como para considerar relevantes los hallazgos y aptos
para su comparación con los que se citan en la litera-
t u r a .

DISTRIBUCIÓN DEL LUGAR DE FALLECIMIENTO

Fallecimiento en domicilio el 38,5% de enfermos
correspondientes a la muestra total (n=441), porcentaje
que aumenta al 45% para la subpoblación de la que se
localizó cuidador (n=335). Si se considera, siguiendo a
McCusker (44) el «cuidado centrado en domicilio»
(duración del último ingreso hospitalario inferior a una
semana), la cifra alcanza el 77%.

Cualquiera de los porcentajes es netamente superior
al de áreas que han potenciado sistemas de atención
alternativos a la hospitalización convencional y que
estimulan el uso domiciliario.

VARIABLES SIGNIFICATIVAS EN UN MODELO CASUAL

Mediante análisis discriminante, y a partir de 18
variables seleccionados como supuestamente causales
de lugar de muerte, se obtuvo una función, que con 8
variables (Tabla IV) clasifica correctamente al 72,67%
de la muestra respecto al lugar de fallecimiento. El per-
fil obtenido, para los grupos hospitalario y domiciliario,
no era discordante con las significaciones obtenidas en
el análisis univariante previo.

VARIABLES SANITARIAS

Tendían a la muerte domiciliaria, al igual que en
otros estudios (44-46), los enfermos portadores de
tumores de evolución más prolongada, asociados signi-
ficativamente con el sexo femenino.

En cuanto a los síntomas, se relacionaban con el crite-
rio hospitalario aquellos que provocan mayor distrés a
enfermo y/o familiares, o de mayor dificultad de control.

VARIABLES DEMOGRÁFICAS

Sexo femenino, residencia rural y presencia de hijos,
aportan en su conjunto un 57,5% de la explicación que
ofrece el modelo causal.

Las mujeres, portadoras de «tumores lentos», predo-
minaban además en la subpoblación de procedencia
insular, de mayor soporte familiar frente al grupo inmi-
grante. También sería indicador del grado de soporte el
número de hijos, presentando evidentes diferencias
hacia el hospital los enfermos sin hijos.

Sin embargo, es la variable correspondiente a «lugar
de residencia» la que aportó mayor coeficiente al mode-
lo, con una relación 20:1 respecto al número de hijos y
3,8:1 con el sexo del enfermo. La magnitud de la ten-
dencia domiciliaria para el medio rural podría explicar-
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TABLA IV

TENDENCIA

Variable Domicilio Hospital Coeficiente

Sexo del paciente Mujeres Varones —0,466
Residencia Rural Urbano 1.804
Núm. hijos Alto Bajo —0,088
Nivel económico Alto-M. Alto Bajo-M. Bajo 0,318
Previsión de muerte Sí No —0,934
Síntomas padecidos Alt. Sueño, Disnea, dolor Disnea, dolor

Fiebre, vómitos Hemorragia 0,120
Experiencia cuidador Positiva Negativa 0,205
Ámbito laboral No trabajaba Trabajaba —0,163

Constante —2.384

TABLA III

FACTORES CON PROBABLE INFLUENCIA

Propios de la Tipo de tumor
enfermedad Sintomatología

Tipo de tratamiento
Propios del enfermo Edad

Sexo
Estructurales Características de la red sanit

Tipo de cobertura económica
Posibilidades de ingreso

Demográficos Ambito (rural/urbano)
Estado civil
Educación
Nivel económico

Sociales Estructura familiar
Presencia de cuidador
Características del cuidador:

Edad
Sexo
Cuidado compartido
Empleo

Culturales y otros Actitudes sociales
Información-Comunicación
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se, junto a otras razones, por el predominio de una
población estable, con valores tradicionales y un tipo de
familia –consanguínea– con mayor capacidad de sopor-
te.

OTRAS VARIABLES DE SOPORTE

Un mayor nivel económico favorece la muerte domi-
ciliaria en la muestra analizada –posibilidad de cuidado
compartido–, lo que confirma los datos de Mor (47).
También la actividad laboral del cuidador se relaciona
con el lugar de fallecimiento (relación inversa entre tra-
bajo y tiempo disponible para el cuidado), ya que la
dependencia laboral del cuidador favorece la tendencia
hospitalaria.

Cabe resaltar el significativo papel de la mujer como
cuidadora (respecto a los varones, en proporción supe-
rior a 3:1), y ello tanto en hospital como en domicilio y
cualquiera que sea el ámbito de residencia. Cuando la
mujer trabaja, es también ella la más afectada en su vida
laboral por la enfermedad del familiar (54% vs 37% en
el caso de varones).

OTROS FACTORES RELACIONADOS

Se mostró también relación entre la muerte domici-
liaria y la certidumbre de próximo fallecimiento por
parte del cuidador. Ello resaltaría el papel de la informa-
ción médica como variable en ocasiones de peso en la
elección de lugar de muerte. En todo caso, y como tam-
bién se muestra en el estudio, esta elección es hurtada la
mayoría de veces al enfermo.

Por último, la experiencia de cuidado aparece como
más positiva para el grupo de cuidadores domiciliarios,
sin que sea posible determinar con seguridad si ello
supone una actitud diferencial previa para el grupo que
decidió este lugar.

CONSIDERACIONES FINALES: UN MODELO
MEDITERRÁNEO

Para el marco muestral investigado, el porcentaje
domiciliario constituye uno de los más altos citados en
la literatura, con cifras que oscilan entre el 13 y el 20%,

y supera a la suma de las muertes ocurridas en domicilio
e instituciones otras que el hospital de agudos en otros
países.

Tras comprobarse que los datos son extrapolables al
conjunto de la población fallecida por cáncer durante un
año en la isla, ello nos coloca (y no hay motivos para
suponer grandes diferencias con el resto del Estado) en
situación pareja a la existente en el mundo anglosajón
hace más de 20 años.

A pesar de la dudosa equidad y –en la práctica consta-
tada– precariedad con la que se presta todavía la asistencia
domiciliaria a estos enfermos (48), la amplia aceptación
de ésta, significativamente mayor en el medio rural, sugie-
re una actitud social todavía acorde con modos de cuidado
hasta hace poco tiempo en regresión en otros países.

Habiéndose demostrado que la activación de progra-
mas domiciliarios produce un gradual aumento de
muertos en casa, la adecuada planificación creemos que
aumentaría el flujo, máxime en un medio sociocultural
propicio. La integración de experiencias de otros luga-
res podría acelerar el proceso de adecuación de recursos
a las reales necesidades, evitando planificaciones falli-
das y cubriéndose a corto plazo la exigencia de asisten-
cia específica para esta subpoblación.

Hoy por hoy, sin embargo, la permanencia en casa se
hace posible a expensas del voluntarismo familiar, con
escaso apoyo y a través de la utilización preferente de la
mujer como cuidadora. Esta situación, social e indivi-
dualmente injusta, es la que permite la estabilidad de un
sistema sanitario que de otro modo sería desbordado por
la demanda.

Siendo factores con impacto negativo sobre la muer-
te domiciliaria, precisamente algunos de los que la
sociedad ha generado como precio al desarrollo (emi-
gración y ruptura de lazos sociales, pluriempleo, familia
nuclear, vivienda reducida, laboralización de la mujer,
inflación y erosión del ahorro...), cualquier planifica-
ción sanitaria respecto al tema será inoperante si no se
dimensiona socialmente.

La obtención de una función discriminante y con
capacidad predictiva de lugar de fallecimiento para
estos enfermos, permite disponer de una primera herra-
mienta, obviamente mejorable atendiendo a la naturale-
za pluricausal de la elección, para la planificación sani-
taria, que sólo desde una perspectiva multidimensional
podrá contribuir a que el enfermo terminal recupere el
derecho a elegir en libertad el lugar para morir.
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Los cuidados paliativos de la fase terminal son objeto
de un interés creciente, principalmente a raíz del movi-
miento de los hospices británicos (17) y de la creación de
Unidades de Cuidados Paliativos en diferentes países
occidentales y, más recientemente, en Francia. Los aspec-
tos psicológicos de estos cuidados han sido objeto particu-
lar de estudio. En otro tiempo limitadas a observaciones
individuales, sostenidas por un pensamiento filosófico o
un acercamiento psicoanalítico (6), las investigaciones
sobre las diferentes dimensiones de la fase terminal se
están publicando ahora en número cada vez más creciente.

Dos puntos merecen ser subrayados inicialmente,
pues condicionan toda reflexión en esta materia. Por un
lado, el sufrimiento de un enfermo en fase terminal es
siempre un sufrimiento global (12), que implica a la per-
sona en todas sus dimensiones somáticas, afectivas y
sociales, incluso cuando el dolor físico ocupa a menudo
el primer plano. Por otro lado, el enfermo no es el único
afectado: se trata en efecto de un proceso triangular que
implica al moribundo, a su familia y a sus cuidadores,
estando cada uno de los componentes interrelaccionados
con los otros en un contexto institucional específico.

PRINCIPALES REACCIONES PSICOLÓGICAS EN LA FASE
TERMINAL

Entre los diferentes sentimientos que aparecen en la
proximidad de la muerte, como miedo, culpabilidad,
cólera, sufrimiento, derrota, pérdida, etc., hay uno parti-
cularmente frecuente, la negación. Es esta una actitud
universal, común a todos los pacientes, a los cuidadores
y a la sociedad. Ligada a la incomunicabilidad de la
experiencia (9), corresponde a una incapacidad para el
inconsciente de representarse su propia muerte. Así se
puede explicar la propia supervivencia cuando se sueña
con la propia muerte.

La negación es la primera de las fases psicológicas
del moribundo descritas por Elisabeth Kubler-Röss,
seguida de la cólera, el regateo, la depresión y la acepta-
ción (11). De hecho, si estas fases se observan a menu-
do en los moribundos, su duración es muy variable de
un paciente a otro; ciertas fases pueden ser eludidas o
revisitadas, aunque se encuentran presentes simultánea-
mente. Por esto ciertos pacientes evocan al mismo tiem-
po su muerte próxima y ciertos proyectos a largo plazo
(4). El discurrir por las fases de Kubler-Röss es a menu-
do incompleto y Lamerton ha observado que el 28% de
los enfermos conservan una actitud de negación hasta el
final (13).

En lo que concierne a los allegados, ellos suelen
oscilar entre la identificación y el distanciamiento de
una parte y de otra la empatía. Esta oscilación es igual-
mente un hecho en los cuidadores, para los que el medio
usual de distanciamiento es el profesionalismo. Maguire
ha descrito varias técnicas de distanciamiento de los
cuidadores (15):

—La generalización, que equivale a un rechazo a oír
las peticiones específicas del enfermo.

—La falsa seguridad, que corresponde a una nega-
ción.

—La atención selectiva, que se refiere a una focaliza-
ción sobre un solo síntoma.

Se podrían añadir a estos mecanismos frecuentes
actitudes de protección o desplazamiento, que conducen
a investigaciones inútiles, tratamientos abocados al fra-
caso y conflictos entre los cuidadores.

La aceptación y la empatía podrían ser considerados
como metas a alcanzar respectivamente por el enfermo
por una parte y por la familia y los cuidadores por otra,
después de la integración de las otras fases o actitudes.
Nos parece que los esfuerzos desarrollados para encarar
una muerte inminente corresponden a una tal integración,
proceso psicodinámico tendiente a establecer puentes
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entre las diferentes dimensiones del ser, así como entre el
pasado, el presente y el futuro, permitiendo así la acepta-
ción de la muerte considerada como un suceso natural.
Este concepto de integración debe evitar sin embargo una
derivación hacia la globalización idealista e irrealista y
encuentra incluso una antinomia filosófica cuando se
refiere a la muerte, que es en sí misma un proceso de
d e s i n t e g r a c i ó n .

OBSTÁCULOS AL PROCESO DE INTEGRACIÓN

PARA EL ENFERMO

El dolor y otros síntomas no controlados constituyen
una causa mayor de miseria psicológica. Se ha descrito
incluso un círculo vicioso para el dolor no controlado,
generador de angustia y de depresión, las cuales a su
vez disminuyen el umbral del dolor (12).

La debilidad y la degradación física conllevan una
pérdida de autonomía, de poder, del papel familiar y
social. Por ello, los enfermos prefieren a menudo per-
manecer en el hospital antes de volver a su casa siendo
incapaces de asumir sus obligaciones habituales. Esta
pérdida de papel es fuente, finalmente, de humillación y
de alienación.

La ansiedad está igualmente presente, incluso si no
se manifiesta abiertamente. En realidad, se trata más a
menudo de un miedo a morir en condiciones horribles
que del hecho de la muerte en sí (3). Los enfermos
temen el dolor, la sofocación, la incontinencia, la pérdi-
da de su dignidad, y, finalmente, de sus facultades
mentales (3). Temen igualmente el abandono y la sole-
dad (20).

PARA LA FAMILIA

Los obstáculos para la integración son:
—La falta de informaciones adecuadas y la incerti-

dumbre. En un sentido, la familia juega un papel de
intermediario entre los médicos y el enfermo, que se ve
relegado del papel de solicitar las informaciones objeti-
vas, si bien en ocasiones, por el contrario, el paciente
quiere proteger a sus familiares de una verdad demasia-
do cruel.

—Una mala comunicación con el enfermo o los cui-
dadores.

—La repulsión, en el caso de un paciente desfigura-
do o que expide secreciones u olores fétidos.

—El agotamiento psíquico y emocional, sobre todo
en caso de la fase terminal prolongada y plagada de pro-
blemas médicos agudos.

—La pérdida del papel familiar, en especial si el
enfermo es el cónyuge o un niño.

—Los apremios sociales, tales como la falta de tiem-
po para permanecer cerca del enfermo a causa de las
obligaciones profesionales o de las distancias entre el
hospital y el domicilio.

Todos estos factores pueden darse juntos o aislados y
pueden originar sentimientos de cólera, de resentimien-

to o de culpabilidad. El sentimiento de culpabilidad
puede estar directamente ligado a la situación presente,
como el mantenimiento del paciente en el hospital en
contra de su voluntad, o puede referirse al recuerdo de
conflictos anteriores, tales como una pelea o una infide-
lidad conyugal (3).

Otra causa de mala integración se encuentra en un
duelo anticipado inadecuado. Este fue el caso de la
madre de un joven enfermo que tuvo complicaciones
tras un transplante de médula: ella era el elemento más
desestabilizador de la familia, a causa de un duelo ante-
rior particularmente doloroso y persistente, que la lleva-
ba a considerar a su hijo como ya muerto varios meses
antes de que realmente se muriera.

PARA LOS CUIDADORES

Los factores de estrés (5), responsables de una mala
integración, pueden ser clasificados en factores direc-
tamente ligados al proceso de la muerte y en factores
indirectos. Los factores indirectos son, con mucho, los
más frecuentemente implicados. Entre ellos tenemos:

—La sobrecarga de trabajo, debida generalmente a
una insuficiencia de efectivos y a veces a cuidados alta-
mente técnicos que conllevan un exceso de investiga-
ciones y de tratamientos. Ello conlleva una falta de dis-
ponibilidad para permanecer con el enfermo, lo que
representa una causa mayor de frustración para las
enfermeras.

—La mala definición de las competencias de trabajo
asociada a una comunicación defectuosa entre los cui-
dadores.

—Los fracasos terapéuticos, sobre todo si se acom-
pañan de severos efectos secundarios.

—La falta de conocimientos y de habilidad profesional.
—La falta de apoyo, sea cual sea el tipo.
—Los problemas personales, responsables de una

vulnerabilidad excesiva.
Los factores directos más a menudo identificados son

la muerte de un paciente joven o de enfermos de caracte-
rísticas similares a la de los cuidadores implicados, una
muerte inesperada o la transferencia de un enfermo mori-
bundo a otra institución. Estos factores directos son, de
hecho, factores de identificación o de duelo inadecuado,
prematuramente interrumpido.

Globalmente, estos factores diversos, bien sean com-
binados o incluso aislados si son intensos, pueden origi-
nar un síndrome de deterioro (burn-out).

EL DETERIORO PSICOLÓGICO EN LA FASE TERMINAL

Una mala integración puede acarrear diversas conse-
cuencias: fallo del control del dolor u otros síntomas,
tendencia suicida, petición de eutanasia, negación per-
sistente, cólera, desesperación, duelo inadecuado con
consecuencias nefastas en el plan psicológico, social o
incluso somático.

El sufrimiento psicológico del enfermo en fase termi-
nal puede constituirse en tres grandes tipos: ansiedad,
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depresión y confusión mental. La frecuencia de cada
uno de estos síndromes durante las últimas semanas de
vida es de 25 a 75% (2,8,14).

Por supuesto, en la mayor parte de los casos, el
deterioro psicológico tiene una causa psicológica (19).
En particular, la angustia y la depresión se observan
durante las fases psicológicas del morir. La depresión
es movilizada por sentimientos de pérdidas pasadas
(reales o imaginarios), mientras que la angustia lo es
por el miedo a pérdidas futuras (1). Angustia y depre-
sión pueden ser aliviadas por la mayor parte de los
acompañantes, ya se trate de cuidadores, familiares o
miembros de instituciones benéficas, aunque en los
casos severos, el apoyo de un psiquiatra o el recurso de
los medicamentos psicotropos deben ser tomados en
c o n s i d e r a c i ó n .

Sin embargo, no hay que despreciar los factores
somáticos que pueden ser responsables de estos pro-
blemas psicológicos. Las causas medicamentosas
son las más importan tes, tanto en lo que se refiere a
la angustia como a los síndromes confusionales. Uno
de los problemas médicos más importantes ante un
enfermo en fase terminal lo constituye el definir los
límites de las pruebas diagnósticas y el tratamiento
de las anomalías. Por ejemplo, se puede estar tentado
a no tratar una hipercalcemia, que suele originar un
coma progresivo sin sufrimiento. Por otro lado, la
hipercalcemia en si es ansiogena y exige una correc-
ción metabólica. La decisión debe basarse en una
evaluación correcta del pronóstico y de la expectati-
va de vida. La apreciación de la calidad de vida y la
medida del índice de rendimiento deben también
integrarse en el pronóstico, una vez tomados en con-
sideración el tipo y estadio de la enfermedad, la res-
puesta a tratamientos anteriores, el estado nutritivo y
el estado funcional de los principales órganos vita-
les. La decisión debe también integrar los elementos
psicológicos del paciente y de la familia, en particu-
lar el grado de preparación para aceptar una evolu-
ción inevitable y la posible necesidad de diferir la
muerte por algunos días, por ejemplo, para esperar a
la llegada de un ser amado. Las decisiones médicas
en situaciones sobrepasadas o terminales tienen
numerosas implicaciones psicológicas y ciertas deci-
siones pueden ser vividas de forma dramática. Este
es el caso particular de la decisión de un tratamiento
intensivo de intención curativa “de último intento”,
de la elección entre la inclusión en un ensayo de fase
I o fase II o el abandono de todo tratamiento quimio-
terápico, de la decisión de reanimar o, al contrario,
de evitar toda medida de reanimación –a menudo
actualmente a través de un proceso formal de con-
traindicación de reanimación–. Es el caso también de
la decisión de tratamientos de soporte, antibióticos o
transfusionales, y de la corrección de los trastornos
metabólicos. La mejor forma de prevenir el deterioro
psicológico que pueden suscitar tales decisiones es
la toma de las mismas de forma consensuada, tras
discusión con el equipo cuidador y la familia y, si es
posible, tras una información e incluso participación
del enfermo.

MEDIOS DE MEJORAR LA INTEGRACIÓN PSICOSOCIAL

MEJORAR LA COMUNICACIÓN

Una buena comunicación con un enfermo en fase ter-
minal es siempre necesaria, incluido cuando ésta es difí-
cil (18). Ello implica antes de nada en el cuidador un
cierto número de condiciones:

—Consciencia de sí mismo, de sus propias reacciones
psicológicas, y especialmente de su angustia de muerte.

—Capacidad de escuchar a los otros.
—Capacidad de establecer una relación fundada en

la confianza, sin realizar juicios sobre las opiniones de
los demás pero, por supuesto, sin abandonar sus propias
convicciones.

—Respeto de las confidencias y de la vida privada.
—Conocimiento, habilidad, competencia.
Se recomiendan varios métodos para mejorar la

comunicación. La relación con el paciente debe ser per-
sonal, lo que implica un compromiso por parte de los
cuidadores. Hace falta saber sentarse cerca del enfermo,
situarse a su mismo nivel, establecer contactos físicos
(cogerle la mano, tocarle, acariciarle), combinar comu-
nicación verbal y no verbal, hacer visitas no técnicas,
además de las necesarias para los cuidados médicos.
Hay que saber modular la frecuencia de las visitas en
función de las necesidades y aumentar esta frecuencia
cuando el estado se agrava.

AYUDAR AL ENFERMO A FIJARSE OBJETIVOS

El establecimiento de tales objetivos tiene una
importancia extrema en los enfermos en fase terminal,
ya que les ayuda a conservar su autonomía y su digni-
dad y a realizar sus últimos deseos (17). Los objetivos
tardíos o terminales para los cuidadores pueden ser, por
supuesto, solventar el dolor y otros síntomas que son
fuente de sufrimiento y establecer planes de tratamiento
limitados, con la participación del enfermo.

Para los enfermos, puede tratarse de integrar el pasado,
reencontrar paz, amor y perdón: es el momento de ayudar a
resolver los viejos conflictos familiares y realizar los últi-
mos deberes. Puede ser también el momento de evitar a los
suyos el sufrimiento y de aportarles ciertas alegrías. Por
ejemplo, cada vez que sea posible, se ayudará al paciente a
asistir a un suceso importante como el matrimonio de un
hijo o de un nieto. Puede también tratarse de encontrar para
el enfermo una respuesta a sus necesidades espirituales o
establecer sus últimas voluntades o su testamento.

Los cuidadores están implicados en estas necesidades
y objetivos que con frecuencia se salen, sin embargo, de
la vida privada. Hay que saber que el entorno médico y
hospitalario de los enfermos en fase terminal puede
representar con frecuencia un obstáculo para su realiza-
ción o un riesgo de atentar contra esta vida privada.

APORTAR UN SOPORTE A LOS PROPIOS CUIDADORES

El mejor método es contratar, al menos, a una persona
competente en cada hospital o servicio que presente tasas
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elevadas de mortalidad (7,16). Este puede ser, por ejemplo,
un psicólogo, un psiquiatra o una enfermera especializada.
Lo importante es que esta persona, teniendo un papel de
apoyo del equipo, no se encuentre implicada en las decisio-
nes médicas o en los tratamientos, pero que aporte la
dimensión de escucha y de apoyo psicológico. Los grupos
de apoyo de los cuidadores –por lo demás se puede igual-
mente imaginar grupos de apoyo de las familias y aun de
los pacientes– deben reunirse en torno de esta persona de
referencia teniendo como objetivos comunes: reforzar el
conocimiento de las preocupaciones y necesidades de los
enfermos, aportar reconocimiento y empatía mutua por los
sentimientos y esperanzas de los cuidadores, tales como
reacciones emocionales o sentimientos de duelo o gratifi-
cación. Las reuniones de equipos de cuidadores deben
mantenerse regularmente, en un lugar y momento prede-
terminados, y deben ser primordialmente consagrados a
los problemas psicosociales originados por los enfermos
graves y los cuidados de fase terminal. En los grandes hos-
pitales y centros anticancerosos, la mejor solución reside
en la constitución de un equipo multidisciplinario de cuida-
dos terminales. La experiencia, iniciada hace más de 10
años en ciertos hospitales londinenses, se ha mostrado muy
positiva, a pesar de algunas dificultades inherentes a este
modo de funcionamiento, y tiende a difundirse hacia otros
países, especialmente Francia.

FORMAR A LOS PROFESIONALES EN LOS CUIDADOS DE LA
FASE TERMINAL

Este es, de hecho, el mejor medio de mejorar la inte-
gración para el conjunto de los cuidadores, en particular
médicos y enfermeras. Esta formación debe contemplar
a la vez la formación inicial y continua. Se han reco-
mendado varios métodos para mejorar la atención psi-
cosocial a los enfermos moribundos:

—Enseñar (el aporte de nociones teóricas es posible
y deseable) (17) y formar, recurriendo a la presentación

de observaciones por parte de profesionales compe-
tentes y estancias prácticas en unidades especiales.

—Proponer una formación “feed-back” recurriendo
especialmente a los juegos de “rol” y a los registros de
v i d e o .

—Estructurar el trabajo en los equipos de cuidadores
con explicitación de los papeles.

—Proponer grupos de soporte.
Finalmente, el tiempo libre es esencial: los profesiona-

les implicados en los cuidados de la fase terminal están
comprometidos en una actividad difícil y exigente. Inclu-
so si son voluntarios y entusiastas, caso que se da muy a
menudo, deben disponer de la posibilidad de tener tiempo
libre y de liberarse de su trabajo, sea para las vacaciones,
o para asistir a seminarios o congresos que les permitan
intercambiar sus experiencias y profundizar en sus cono-
cimientos. Deben tener asimismo la posibilidad de rota-
ción por otros tipos de actividad profesional.

CONCLUSIONES

Los cuidados de la fase terminal corresponden a una
visión holística de la medicina. Hay de hecho una conti-
nuidad entre cuidados curativos, paliativos y terminales,
lo que implica a la vez decisiones médicas adaptadas a
cada individuo, situación y fase de la enfermedad. Un
apoyo psicoterápico de los cuidadores es necesario para
tal adaptación.

La identificación de los principales factores de dete-
rioro psicológico de los enfermos, las familias y los cui-
dadores, a hecho posible su prevención. Esta preven-
ción se apoya en la especialización de ciertos
profesionales o de estructuras tales como las unidades
de cuidados paliativos, que han demostrado su utilidad
en la formación y la investigación. El objetivo principal
continua siendo el soporte y la formación del conjunto
de los cuidadores que se enfrentan a los problemas de
los enfermos en fase terminal.
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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 aquélla 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 anatómi-
camente el estómago ya que, si se utiliza intestino del-
gado o grueso, no son estructuralmente iguales que el
estómago y mucho menos desde el punto de vista fun-
cional; 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
quizás el único motivo por el que las mujeres acceden a
una cirugía reconstructiva (Fig. 2).

0213-8573/00/14.01/26
REVISIONES EN CANCER
Copyright © 2000 ARAN EDICIONES, S. A.

Cirugía rehabilitadora en enfermos oncológicos

A. DIE GOYANES

Jefe del Servicio de Cirugía General y Digestiva. Hospital «Ramón y Cajal». Madrid

REV. CANCER (Madrid)
Vol. 14, N.º 1, pp. 26-32, 2000



La reconstrucción de la pared abdominal y de la
pared torácica son rehabilitaciones anatómicas y funcio-
nales. 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 senci-
lla y efectiva para su reconstrucción y, si hay escasez de
piel, los colgajos axiales combinados con una malla o

bien colgajos miocutáneos 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 insu-
ficiencia 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
tengamos 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 farin-
go-cutánea para ser reparada ulteriormente, ni siquiera
en pacientes que han sido previamente irradiados. El
uso de colgajos cutáneos axiales (frontal, cervical, cer-
vical posterior, deltopectoral, etc.), de colgajos miocu-
táneos u osteomiocutáneos (temporal, esternocleido-
mastoideo, 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 mandibular, como
para que no tengamos que pensar en una reconstrucción
diferida. La figura 4 muestra una reconstrucción inme-
diata de la mucosa oral en un carcinoma de fosa amig-
dalina con un colgajo del cuello.

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

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 maligno
es hoy posible con las nuevas técnicas y la moderna tec-
nología. Si hace 20 ó 25 años, la amputación era la
regla, hoy con el uso de injertos libres de hueso de ban-
co o con las endoprótesis metálicas de titanio se pueden
reconstruir fundamentalmente húmeros y fémures, hue-
sos críticos para la función de los miembros (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 o s t e o-
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, aun-
que bajos, sin riesgo para la curabilidad del tumor pueda
conservarse el canal anal desde la línea dentada, la anas-
tomosis colo-anal con formación de un reservorio en J
es una técnica que puede proporcionar continencia y un
reservorio capaz de acumular las heces y evitar múlti-
ples deposiciones (Fig. 8). Con ella se consigue una
función aceptable 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 reser-
vorio (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
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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.



extraordinariamente la técnica. Puede utilizarse el ner-
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
c i á t i c o .

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
( 2 2 ) .
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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 oncológi-

co es un acto rehabilitador a la par que humano. Son
numerosas las técnicas que se usan, desde un simple blo-
queo, una neurolisis, cordotomías, inserción de catéteres
epidurales o intratecales con reservorios o bombas de
infusión, etc, todas ellas técnicas de mayor o menor enti-
dad quirúrgica, algunas obsoletas y otras de uso frecuente
cuya indicación debe hacerla el oncológo y cuya selec-
ción la hará el especialista de la unidad 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
recientemente de un cáncer del esófago cervical con obs-
trucción total nos sorprendió un día metiéndose un «cuba
libre» por la sonda de la gastrostomía hecha previamente.
Cuando se le ofreció una laringo-esofagectomía total con
anastomosis 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
i n m e d i a t a m e n t e .
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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.



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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INTRODUCCIÓN

Ya hace casi diez años desde la primera publicación
en esta prestigiosa revista sobre el papel de los factores
de crecimiento hematopoyético en relación con la inten-
sificación de la quimioterapia (1). Desde entonces la
utilización de estas proteínas recombinantes ha cambia-
do radicalmente la práctica clínica en hematología y
oncología, tanto desde el punto de vista de la preven-
ción o tratamiento de la fiebre neutropénica, como des-
de el punto de vista de la relación dosis-respuesta en la
administración de quimioterapia para tumores quimio-
sensibles.

Los modelos de Skipper HF, que demostraron una
relación entre la dosis de quimioterapia y la respuesta
antitumoral en leucemias experimentales y sarcomas
osteogénicos de Ridgway, han permitido formular la
hipótesis de la importancia de la dosis en el tratamiento
del cáncer (2). Uno de los aspectos de esta hipótesis está
en considerar que dosis demasiado bajas de quimiotera-
pia son insuficientes para el tratamiento de enfermeda-
des quimiocurables, como el linfoma no Hodgkin (3).
Esta creencia que ya se consideraba aceptada por la
mayoría de oncólogos hace diez años (1) actualmente
puede sustentarse por trabajos aleatorizados, siendo uno
de los más importantes el estudio llevado a cabo por el
CALGB en pacientes con cáncer de mama estadío II
con ganglios positivos, tratadas con quimioterapia
adyuvante CAF, donde se demostró que la superviven-
cia libre de enfermedad y la supervivencia global eran
más altas en las pacientes tratadas con el esquema CAF
a dosis moderada y alta que en las pacientes tratadas
con la dosis baja (4,5). Otro aspecto de la importancia
de la dosis en el tratamiento de los tumores quimiosen-
sibles se formula en la hipótesis de ‘más quimioterapia
es mejor’. El principal inconveniente para testar esta
hipótesis a nivel clínico es la mielosupresión, sobre todo

la neutropenia, que aparece como toxicidad limitante de
dosis en la mayoría de esquemas de tratamiento con
antineoplásicos. La neutropenia hace al paciente más
vulnerable a las infecciones y puede impedir que se
administre la quimioterapia prevista.

La década de los 90 ha vivido la introducción en el
arsenal terapéutico de los factores de crecimiento hema-
topoyético obtenidos por tecnología de clonación mole-
cular. En particular, filgrastim y lenograstim, formas
recombinantes del factor humano estimulador de colo-
nias de granulocitos (G-CSF), fueron aprobados en
nuestro país en 1991 y en 1994 respectivamente. Mol-
gramostim, forma recombinante del factor humano esti-
mulador de colonias de granulocitos y monocitos (GM-
CSF), también se aprobó en 1994. De hecho, el
desarrollo clínico de estos factores desde su clonación
molecular, a la publicación del primer ensayo clínico
fase I/II (6) hasta su aprobación por la FDA (en total
cinco años) sigue siendo la más rápida de la historia
reciente. Los factores estimuladores de colonias, G-CSF
y GM-CSF, han demostrado ser capaces de mejorar la
mielosupresión inducida por quimioterapia mediante la
amplificación de los progenitores de los neutrófilos que
se encuentran en la médula ósea. Además, los G-CSF,
pero no los GM-CSF, aceleran el proceso de madura-
ción y liberación de los neutrófilos que pasa de ser de
unos 5 días a 1-2 días (7). Los G-CSF, en concreto fil-
grastim, cuando se emplean tras quimioterapia mielosu-
presora disminuyen la duración de la neutropenia, la
incidencia de neutropenia febril, y la tasa de infecciones
documentadas, lo que resulta en una disminución del
consumo de antibióticos intravenosos y una menor hos-
pitalización (8-11) facilitando que se administren las
dosis programadas de quimioterapia en el tiempo pre-
visto (9,10). Por otra parte, la aceleración de la recupe-
ración granulocítica permitió ya hace una década
demostrar que era posible la administración intensiva de
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quimioterapia mielosupresora (12). Los factores estimu-
ladores de colonias tienen otro efecto biológico, cuya
base fisiológica todavía no se comprende totalmente,
que consiste en la movilización de células madre (stem)
y células progenitoras de la médula ósea a la sangre
periférica (PBPC) desde donde pueden ser recogidas
por leucaféresis (13).

La utilización de las células progenitoras de sangre
periférica como soporte a las dosis altas de quimiotera-
pia se ha desarrollado también durante los últimos diez
años. Las células progenitoras pueden ser movilizadas
utilizando sólo factores de crecimiento o en combina-
ción con quimioterapia (14). Si bien el empleo de facto-
res solos tiene como principal ventaja el poder predecir
cuál es el mejor momento para recoger las células
PBPC y ser un protocolo de movilización menos tóxico,
se considera que la adición de quimioterapia al régimen
de movilización mejora el rendimiento de PBPC (14), la
eficiencia de la recolección de las células, y puede tener
un efecto de limpieza ‘in vivo’ disminuyendo la propor-
ción de células tumorales en el producto de las leucafé-
resis (15). Es posible integrar el protocolo de moviliza-
ción al tratamiento del tumor, si se utiliza algunos de los
ciclos de tratamiento con quimioterapia con soporte de
factor para recoger las células PBPC que se movilizan
(14).

El trasplante de PBPC, además de ser una técnica
más sencilla en su aplicación que el trasplante de médu-
la ósea, tiene como ventajas adicionales acelerar la
recuperación hematopoyética post-trasplante, tanto de
neutrófilos como de plaquetas (13,16) lo que conlleva
un acortamiento de la hospitalización y una reducción
en la administración de antibióticos (16). La recupera-
ción hematopoyética puede mejorarse con el empleo de
dosis óptimas de células CD34+, que algunos estudios
cuantifican entre 5-8x106/kg (14,17,18). La administra-
ción de CSF tras el trasplante contribuye a acelerar la
recuperación de los niveles de neutrófilos (19,20). Aun-
que en un estudio aleatorizado en que se comparó la uti-
lización de PBPC frente a médula ósea como fuente de
células madre hematopoyéticas como soporte tras qui-
mioterapia intensiva no demostró diferencias en morbi-
lidad y mortalidad entre ambos tipos de trasplante (16),
la substitución de la médula ósea por PBPC en el tras-
plante autólogo y las mejoras de las medidas de soporte
han disminuído la mortalidad asociada al proceso de
trasplante (mortalidad a 100 días en pacientes con cán-
cer de mama sometidas a trasplante autólogo en 1989,
22% frente a 5% en 1995, p< 0,0001) (21), además de
abaratar los costes del trasplante en casi una cuarta parte
(22).

Como se preveía hace diez años (1), la disponibilidad
de los CSF y el desarrollo clínico de la técnica de tras-
plante de PBPC han conseguido controlar la mielosu-
presión inducida por quimioterapia y se ha facilitado
que en la última década se llevaran a cabo múltiples
estudios para evaluar el papel de la quimioterapia a
dosis altas con trasplante en el tratamiento del cáncer.
Actualmente existen ya algunas patologías (fundamen-
talmente hematológicas) en las que las dosis altas de
quimioterapia con trasplante se consideran el tratamien-

to de elección. En otras neoplasias, como el cáncer de
mama o el cáncer epitelial de ovario, persiste una gran
controversia a pesar de la intensa investigación realiza-
da. A continuación se analizan los resultados obtenidos
hasta la fecha con el empleo de quimioterapia intensiva
con trasplante autólogo en el tratamiento de distintos
tipos de tumores.

LINFOMAS NO-HODGKIN

La utilización de quimioterapia a dosis altas con
soporte de células madre hematopoyéticas en pacientes
con linfoma no Hodgkin (LNH) en recaída quimiosensi-
ble fue investigada en un estudio multicéntrico y aleato-
rizado llevado a cabo por el grupo de Parma. En dicho
estudio, 109 pacientes que tras haber recidivado habían
respondido a dos ciclos de DHAP (dexametasona, cita-
rabina, cisplatino) fueron aleatorizados a recibir 4 ciclos
más de DHAP frente a quimioterapia BEAC a altas
dosis con soporte de médula ósea. Ambos grupos fueron
tratados además con radioterapia local. Tanto la super-
vivencia libre de enfermedad a 5 años (12% vs 46%,
p=0,001) como la supervivencia global (32% frente a
53%, p=0,038), fueron mejores en el grupo tratado con
el tratamiento intensivo (23). En base a estos resultados,
la utilización de quimioterapia a dosis altas con soporte
de células madre hematopoyéticas se considera actual-
mente tratamiento estándar en pacientes con LNH agre-
sivo en recidiva quimiosensible. Aunque el estudio de
Parma se llevó a cabo con médula ósea, se recomienda
utilizar PBPC (24). No se considera adecuado emplear
quimioterapia intensiva con trasplante en pacientes con
LNH en recaída en los que no se conozca previamente
si el tumor es quimiosensible o no (24). En pacientes
con enfermedad refractaria se desconoce la utilidad de
emplear quimioterapia intensiva. Finalmente, si bien la
utilización de quimioterapia intensiva con trasplante
como parte del tratamiento en primera línea de pacien-
tes con riesgo alto o alto-intermedio parece aumentar la
supervivencia libre de enfermedad (supervivencia libre
de enfermedad a 6 años, 87% frente a 48%, p=0,008)
(25), esta aproximación sigue considerándose investiga-
cional. El papel de la quimioterapia a altas dosis en
pacientes con linfoma no Hodgkin de bajo grado no está
todavía definido (24).

ENFERMEDAD DE HODGKIN

Un estudio llevado a cabo por el British National
Lymphoma Investigation en 40 pacientes con enferme-
dad de Hodgkin resistente a la quimioterapia o en recaí-
da demostró que la utilización de quimioterapia BEAM
(carmustina, etopósido, citarabina y melfalán) a dosis
altas y trasplante autólogo de médula ósea conseguía
mejores resultados a nivel de supervivencia libre de
enfermedad (SLE a 3 años 53% frente a 10%, p=0,025)
y supervivencia libre de progresión (p=0,005) que la
utilización de quimioterapia BEAM a dosis que no
requerían trasplante (mini-BEAM) (26). No obstante, el
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esquema mini-BEAM no es considerado como un trata-
miento de rescate estándar. Actualmente la quimiotera-
pia a dosis altas con trasplante autólogo se considera
tratamiento de elección de los pacientes en remisión
parcial o en progresión tras tratamiento primario con
poliquimioterapia (27,28). En pacientes con recaída tar-
día no se recomienda (27,28). Hacen falta más estudios
con seguimientos más prolongados y más trabajos alea-
torizados que permitan identificar qué pacientes se
beneficiarán para poder recomendar el empleo de qui-
mioterapia intensiva en primera línea. Por ello, en
pacientes de novo con enfermedad de Hodgkin avanza-
da se sigue considerando como tratamiento estándar el
empleo de combinaciones de quimioterapia a dosis ple-
nas (28). 

TUMORES GERMINALES DE MAL PRONÓSTICO

Los tumores germinales testiculares son especial-
mente adecuados para ser tratados con quimioterapia
intensiva debido a la quimiosensibilidad del tumor y
especialmente al hecho de que la mayoría de pacientes
son jóvenes. Como tercera línea de tratamiento, uno o
dos ciclos de quimioterapia intensiva consiguen remi-
siones completas duraderas en aproximadamente el
15% de los pacientes, incuídos pacientes con enferme-
dad resistente a cisplatino (29, 30,31). La aplicación de
quimioterapia intensiva en estadíos más iniciales de la
enfermedad, como en segunda línea, consigue un 50%
de remisiones (29,30,31). En primera línea en pacientes
de mal pronóstico, el primer estudio aleatorizado publi-
cado no demostró diferencias a favor de la quimiotera-
pia intensiva (32), pero consideraciones metodológicas
(incluído el hecho de que la intensidad de dosis de cis-
platino en la inducción fuera mayor en el brazo control
que en el brazo a dosis alta) hace que no se puedan
extraer conclusiones del mismo, por lo que se está a la
espera de los resultados de estudios clínicos actualmen-
te en marcha (27,30). En la actualidad, la utilización de
quimioterapia intensiva con trasplante autólogo se con-
sidera tratamiento estándar en pacientes con carcinoma
testicular en recaída tras dos líneas de tratamiento (27).
La utilización de factores de riesgo (33) puede ayudar a
determinar qué pacientes se beneficiarán del tratamiento
intensivo en fases más precoces de la enfermedad, y qué
pacientes no se beneficiarán del tratamiento a dosis
altas con trasplante, como por ejemplo pacientes en
recidiva o con resistencia al cisplatino con afectación
extragonadal primaria o pacientes con resistencia abso-
luta al cisplatino (30,31).

CÁNCER DE MAMA

El cáncer de mama es una de las patologías donde se
ha llevado a cabo una investigación más activa; a pesar
de ello el papel de la quimioterapia a dosis altas con
trasplante en esta neoplasia no está claramente estable-
cido (27). Al mismo tiempo, existen datos sólidos para
afirmar que las dosis de quimioterapia en el tratamiento

adyuvante del cáncer de mama no deberían reducirse si
se desea obtener el máximo beneficio terapéutico (4,5).
En el cáncer de mama metastásico la reducción de la
dosis de quimioterapia puede disminuir la tasa de res-
puesta y acortar la supervivencia libre de enfermedad y
la calidad de vida de las pacientes (34,35,36,37). Hasta
la fecha se han hecho públicos los resultados de nueve
ensayos aleatorizados sobre la utilización de quimiote-
rapia a dosis alta con trasplante en cáncer de mama.
Sólo dos de ellos han sido publicados como artículos
completos (Bezwoda et al en cáncer de mama metastá-
sico (38) y Rodenhuis et al en tratamiento adyuvante
(39)), el resto son comunicaciones a congresos (en
enfermedad metastásica (40,41,42); en adyuvancia
(43,44,45,46)). En todos ellos, excepto los de Bezwoda
et al, la estrategia empleada es la intensificación tardía
en que la quimioterapia a dosis altas se utiliza como
consolidación de la respuesta obtenida tras la quimiote-
rapia convencional. La base de esta estrategia está en
una interpretación de la hipótesis de Norton y Simon
según la cual la quimioterapia de inducción convencio-
nal provocaría una citoreducción inicial que haría que el
tumor residual, al seguir una curva de crecimiento gom-
perciana, pasara a estar en una fase de mayor sensibili-
dad a la quimioterapia, por lo que podría ser erradicado
por la quimioterapia intensiva (47). Peters et al aleatori-
zaron pacientes con cáncer de mama metastásico en res-
puesta completa tras quimioterapia, a ser tratadas bien
con intensificación y trasplante como consolidación de
la respuesta, bien a ser intensificadas tras recaída. Los
resultados de dicho estudio fueron que la supervivencia
libre de enfermedad era mayor en las pacientes someti-
das a intensificación inmediata, pero que la superviven-
cia global era superior en las pacientes tratadas con qui-
mioterapia a dosis alta tras recaída (40). En el resto de
trabajos no se ha observado diferencias estadísticamen-
te significativas con el empleo de la quimioterapia a
dosis altas en intensificación tardía, si bien varios de los
ensayos pueden ser criticables por el bajo poder estadís-
tico (39,43), el corto tiempo de seguimiento especial-
mente en adyuvancia (44,45), y el hecho de que no se
esté empleando como control un verdadero tratamiento
estándar (39,44,45). También cabe decir que los resulta-
dos preliminares del estudio de Peters et al (45) presen-
tan dos importantes problemas para su interpretación y
extrapolación: a) el grupo tratado con la quimioterapia
más intensiva y PBPC, a pesar de no conseguir una
supervivencia estadísticamente superior, demuestra una
tasa de recidiva sensiblemente inferior al grupo tratado
con la quimioterapia “semi-intensiva”; b) la tasa de
mortalidad yatrogénica por el procedimiento de rescate
autólogo con PBPC en este mismo estudio es práctica-
mente el doble (o incluso más del doble) de la mortali-
dad asociada a otros tipos de intensificación, incluyendo
a la experiencia española (grupo SOLTI) (48). Además,
gran parte de estas complicaciones (por ejemplo, pneu-
monitis intersticial y anemia hemolítica) pueden ser
debidas a la utilización de altas dosis de BCNU en el
estudio de Peters et al (45). Por otra parte, la eficacia
relativa de múltiples ciclos de intensificación apoyada
por G-CSF, pero sin necesidad de PBPC puede que en
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algunos casos sea parecida a la de dosis únicas altas res-
catadas por PBPC. Los únicos ensayos que han demos-
trado mejores resultados en supervivencia y en supervi-
vencia libre de progresión con el tratamiento intensivo,
uno en cáncer de mama metastásico (38) y otro en régi-
men adyuvante (46), han empleado una estrategia de
intensificación consistente en administrar dos ciclos de
quimioterapia intensiva en primera línea. El mismo
modelo teórico citado para justificar la utilización de
quimioterapia intensiva como consolidación puede uti-
lizarse como base para el uso de múltiples ciclos de qui-
mioterapia intensiva con acortamiento del tiempo entre
ciclos para evitar el crecimiento de las células tumorales
residuales que sobreviven a la quimioterapia inicial a
dosis altas (47).

CÁNCER DE OVARIO

Aunque el cáncer de ovario es una enfermedad qui-
miosensible (49), la resistencia a la quimioterapia que
puede desarrollarse rápidamente es la causa principal de
fallo del tratamiento en esta patología. Stiff et al publi-
caron los resultados de una serie de 100 trasplantes con-
secutivos llevados a cabo en pacientes con cáncer de
ovario persistente o en recaída. En este estudio, si bien
se conseguía una alta tasa de respuestas (85% de res-
puestas en pacientes con resistencia a platino y 73% de
respuestas completas en pacientes con enfermedad sen-
sible al platino), éstas eran de corta duración. El análisis
de este trabajo demostró que la masa tumoral y la sensi-
bilidad previa al tratamiento eran los factores más
importantes a la hora de definir la supervivencia libre de
progresión (50). Es probable que el tratamiento intensi-
vo con trasplante sea más efectivo cuando se aplique en
fases iniciales de la enfermedad, antes de la aparición de
la resistencia (51). Algunos autores consideran que
deberían limitarse los protocolos que impliquen quimio-
terapia a altas dosis en cáncer de ovario en dos situacio-
nes: pacientes con masa tumoral mínima al diagnóstico,
y pacientes con enfermedad avanzada con poca masa
tumoral residual tras tratamiento con quimioterapia
convencional (52). Actualmente se esta investigando la
utilización de múltiples ciclos de quimioterapia intensi-
va con trasplante para intentar superar el problema de la
quimioresistencia y obtener respuestas completas de
larga duración (53,54,55).

CÁNCER MICROCÍTICO DE PULMÓN

El empleo de quimioterapia intensiva en el trata-
miento de pacientes con cáncer microcítico de pulmón
se apoya en el hecho de que es un tumor muy sensible a
la quimioterapia, con la que se consigue un elevado
número de respuestas, aunque la mayoría de los pacien -
tes acaban recayendo (56). Arriagada et al en un estudio
aleatorizado de intensificación subablativa frente a
dosis convencionales, han sugerido que para conseguir
mejoras en la supervivencia es necesario incrementar la
dosis en los ciclos iniciales de tratamiento de la enfer-

medad (57), cosa que no ha sido observado por otros
grupos (58). No obstante, hay que tener en cuenta que el
trabajo de Arriagada et al fue llevado a cabo en pacien-
tes con enfermedad limitada, mientras que el trabajo de
Idhe et al se realizó en enfermedad diseminada. Es posi-
ble que el beneficio de la intensificación de quimiotera-
pia sea de mayor magnitud en los pacientes con cáncer
microcítico de pulmón en estadío limitado. Actualmente
el uso de quimioterapia intensiva con trasplante en esta
patología debe considerarse experimental y existe un
cierto escepticismo sobre su papel, en general (59).
También se está estudiando el empleo de múltiples
ciclos de quimioterapia intensiva con trasplante (60).

MIELOMA MÚLTIPLE

En pacientes de más de 70 años con mieloma múlti-
ple la quimioterapia a dosis estándar es todavía el trata-
miento de elección. El principal problema es la quimio-
resistencia, por lo que en pacientes más jóvenes se está
investigando activamente la utilización de quimiotera-
pia intensiva con trasplante. Attal et al llevaron a cabo
un estudio aleatorizado en el que demostraron que la
utilización de dosis altas de quimioterapia con trasplan-
te mejoraba la tasa de respuestas (81% vs 57%,
p<0,001), la supervivencia libre de enfermedad (28% vs
10%, p=0,01) y la supervivencia global estimada a 5
años ( 52% vs 12%, p=0,03) en pacientes con mieloma
múltiple estadíos II/III (61). En este estudio las diferen-
cias en supervivencia son aparentes a partir de dos años
de seguimiento (61). También hay importantes diferen-
cias en cuanto a calidad de vida (a favor de la intensifi-
cación), de manera que el mieloma múltiple puede ser el
primer ejemplo de justificación de la quimioterapia
intensiva en “paliación”. Dado que a pesar del empleo
de quimioterapia intensiva con trasplante muchos
pacientes recaen de su enfermedad, se sugiere mejorar
el régimen de preparación al trasplante (62) y estudiar la
efectividad de los esquemas de doble trasplante (63).

OTRAS APROXIMACIONES

Además de estos estudios con dosis intensivas de
quimioterapia que precisan del soporte de células
madre/progenitoras hematopoyéticas, también se están
investigando otras aproximaciones en la que se emplean
intensidades de dosis de quimioterapia por encima de
las consideradas estándar, pero que pueden administrar-
se sólo con el soporte de factores de crecimiento hema-
topoyético. En muchos de estos trabajos se estudia la
importancia del tiempo en la administración de la qui-
mioterapia. Entre estas aproximaciones se encuentran el
esquema CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vin-
cristina, prednisona) cada 14 días en pacientes con lin-
foma No Hodgkin (64,65); la utilización de quimiotera-
pia BEACOPP (bleomicina, etopósido, doxorrubicina,
ciclofosfamida, vincristina, procarbacina y prednisona)
a dosis altas y acelerado (cada 21 días) (66) que ha
demostrado mejorar la tasa de respuestas completas en
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pacientes hasta 65 años con enfermedad de Hodgkin
avanzada cuando se comparó con los tratamientos a
dosis estándar (V. Diehl, resultados presentados durante
el 4th International Symposium on Hodgkin's Lympho-
ma, Cologne, 28 Marzo- 1 Abril 1998); y el régimen
secuencial a dosis densas con ciclofosfamida, taxol y
doxorubicina (ciclos cada 14 días) en pacientes con cán-
cer de mama resecable de alto riesgo que consigue una
supervivencia libre de enfermedad del 78% tras un
seguimiento mediano de 48 meses (67). En todas estas
aproximaciones el empleo de G-CSF es imprescindible. 

CONCLUSIONES

Tras diez años de investigación sobre la importancia
de la dosis de la quimioterapia en el tratamiento del cán-
cer hay datos suficientes procedentes de estudios pros-
pectivos y aleatorizados de que en tumores quimiosen-
sibles las dosis de quimioterapia no deberían ser
reducidas o retrasadas si se espera conseguir el máximo
beneficio terapéutico. La utilización de G-CSF recom-
binante reduce significativamente la neutropenia y las
complicaciones infecciosas, y permite que la quimiote-
rapia pueda administrarse en el tiempo previsto. Los
factores de crecimiento pueden ser empleados tanto
como soporte a los fármacos convencionales, como a
fármacos de reciente aparición que tienen como toxici-
dad limitante de dosis la neutropenia como los taxanos,
la gemcitabina, el topotecán o el oxaliplatino. Los CSF
son esenciales en el trasplante de PBPC, tanto en la
movilización de PBPC como para acelerar la recupera-
ción de neutrófilos post-trasplante. Además, algunas de
las pautas de quimioterapia secuencial a dosis densas
que se están estudiando no podrían ser aplicadas sin el
soporte de G-CSF.

Existen evidencias de que la quimioterapia intensiva
funciona allí donde funciona la quimioterapia conven-
cional, pero que en algunos casos puede funcionar
mejor. La quimioterapia intensiva no parece que pueda
superar el problema de la quimioresistencia, ni tampo-
co que sea efectiva en pacientes con elevada carga
tumoral. Hace unos cincuenta años, en la fase de desa-
rrollo clínico de los principales agentes antimicrobia-

nos, se demostró que en situaciones de aparente “qui-
mioresistencia” era más eficaz la utilización de antimi-
crobianos con diferente espectro de acción, que el
incremento de la dosis de antimicrobianos “de primera
línea”. Por ejemplo, en situaciones de aparente resis-
tencia de la infección a la penicilina era más importante
la introducción de otro antibiótico como un aminoglu-
cósido (a dosis activas pero no tóxicas, según niveles
plasmáticos) que el incremento de la dosis de penicili-
na. Dosis enormes de penicilina o aminoglucósidos, no
sólo no curaban más pacientes, sino que eran más tóxi-
cas. Es evidente que la quimioresistencia del cáncer es
un tema más complejo que la quimioresistencia de la
infección, pero también es evidente que si tuviéramos
mejor quimioterapia no sería necesaria la intensifica-
c i ó n .

Las nuevas líneas de investigación se centran en
intentar definir factores de riesgo que ayuden a decidir
qué pacientes se beneficiarán de un tratamiento a dosis
altas, su aplicación en fases más iniciales de la enferme-
dad, así como en determinar cuál es la mejor pauta y
esquema de quimioterapia a dosis alta, cuándo y cómo
administarla: como consolidación o en primera línea,
con uno o con varios ciclos de quimioterapia intensiva.
Al mismo tiempo debe perfilarse cómo integrar los nue-
vos fármacos, como los anticuerpos monoclonales, en
los esquemas de tratamiento, y como mantener las res-
puestas completas que se consiguen con la quimiotera-
pia intensiva, incluso en enfermedad diseminada qui-
miosensible. Por ejemplo, la aplicación de inhibidores
de la angiogénesis o de nuevas estrategias de inmunote-
rapia mediante nuevas citocinas o terapia génica, podrí-
an llegar a retrasar el crecimiento de clones malignos en
situaciones de enfermedad mínima residual.

Si durante la última década la mayoría de estudios
publicados han sido ensayos fase II, en los próximos
años es de esperar que salgan a la luz los ensayos alea-
torizados fase III que se están llevando a cabo en la
actualidad.

Quizá sea la intensificación la “última esperanza” de
los agentes citotóxicos conocidos actualmente. La
“Oncología Molecular” (68) y las nuevas terapias basa-
das en esta emergente área de conocimiento ya están a
la vuelta de la esquina.
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