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Soporte nutricional en €l paciente con cancer

P. GARCIA PERIS

Seccion de Nutricion Clinica y Dietética. Hospital General Gregorio Marafion. Madrid

El beneficio del soporte nutricional para el enfermo
con cancer, ha sido un tépico de confusion considera-
ble, interpretaciones erréneas y maltiples controversias.

En primer lugar, creo que es fundamenta aclarar,
gue con un adecuado soporte nutricional de los pacien-
tes con cancer no se pretende por supuesto, tratar el can-
cer (1), sino mejorar la respuesta y disminuir las com-
plicaciones que pueden presentarse con €l tratamiento
antitumoral especifico: cirugia, quimioterapia o radio-
terapia. Por esto sdlo cabe esperar buenos resultados en
aquellos enfermos que presentan algun tipo o grado de
desnutricidn, o bien en aguellos que a causa del trata
miento antineoplasico estén imposibilitados para seguir
una alimentacion oral adecuada durante un tiempo lo
suficientemente prolongado como para que se presente
unamalnutricion (2).

Lo importante es, por tanto, seleccionar bien a los
pacientes que pueden beneficiarse del soporte nutricio-
nal.

PREVALENCIA DE LA DESNUTRICION EN EL PACIENTE
CON CANCER

Se sabe que la desnutricién es comin en los pacien-
tes con cancer y que afecta de forma adversa a pronos-
tico, siendo un indicador de mala respuesta a la mayor
parte de las terapéuticas médicas o quirdrgicas. El uso
racional del soporte nutricional se basara en la identifi-
cacion precisa de aquellos enfermos que estén desnutri-
dos, siendo los pardmetros mas valorables la pérdida
reciente de peso mayor del 10% del peso habitua y la
hipoal buminemia menor de 3-3,5 gr/100 ml. Es basico,
para ello y para la planificacién del soporte nutriciona
adecuado, conocer los efectos tanto generales como
especifico de los diversos tipos de tumores y de los tra-
tamientos antineopl asicos.

En este sentido no todos los tumores se comportan
igual sino que va a depender de su tipo, localizacion y
volumen; asi se sabe que la frecuencia de pérdida de
peso oscila entre el 31% de los pacientes con linfomas
de Hodgkin y el 88% de los carcinomas gastricos (3),
siendo la supervivencia més corta en los que han perdi-
do peso. Igualmente se ha comprobado que mientras los
enfermos con tumores pancredticos y biliares se com-
portan como hipometabdlicos en la caorimetriaindirec
ta, los que tienen carcinomas géstricos con hipermeta
bdlicos y los de cancer de esidfago y colorrectales
isometabdlicos; en otros trabajos la mayor correlacién
con la pérdida de peso se da con e tamafio del tumor
(4).

Otros autores como Costa, observaron que en pacien-
tes con cancer de pulman, la pérdida de peso predeciala
muerte mejor que cualquier otro parametro (5). Smaley
Buzby demostraron también una correlacién entre las
complicaciones y la muerte con la presencia de desnu-
tricion en pacientes sometidos a cirugiay elaboraron un
modelo nutricional para predecir riesgos quirdrgicos
(6).
Otros estudios (7) han demostrado que ademas de la
pérdida de peso existe unaimportante deplecién protei-
caen el 50-80% de los pacientes tumorales en general y
en un 55% de los que son sometidos a cirugia mayor
paraextirpar el tumor, alavez que un 88% presentan un
indice de creatinina/alturamenor del 80% del estandar y
un 37% abumina sérica baja.

En genera la frecuencia de pérdida de peso en
pacientes con cancer es variable, en conjunto un 50% ya
la presentaban antes de su diagndéstico pudiendo detec-
tarse clinicamente, y en un 15% esta pérdida ya supera
el 10% del peso corporal (3).

En cuanto a laimportancia sobre € tratamiento anti-
neoplésico especifico utilizado, hoy se sabe que la
caquexia es particularmente perjudicial paralos pacien-
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tes con cancer, pues aparte de su conocida influenciaen
la morbi-mortalidad postquirdrgica, la mayor parte de
los medicamentos quimioterdpicos y la radioterapia tie-
nen margenes terapéuticos de seguridad reducidos,
pudiendo estar las dosis tumoricidas mucho mas cerca
de las dosis letales para los tejidos sanos en pacientes
caquécticos, que en los bien nutridos, 1o que puede €li-
minar la posibilidad de administrar una terapéutica
oncoldgica adecuada y posiblemente influya en los
resultados del tratamiento (8).

OBJETIVOS DEL SOPORTE NUTRICIONAL

Un aspecto importante es saber si es posible con un
adecuado tratamiento nutricional revertir la desnutri-
cion.

En realidad la reposicion de la masa magra corporal
es dificil, pues el enfermo con cancer metaboliza de for-
ma distintaal sano las caloriasy el nitrégeno exégenos,
con una ganancia impredecible de tejido magro, demos-
trdndose muchas veces, que aunque el paciente aumente
de peso (9), esto es sobre todo a expensas de grasa y
agua, pero no de la masa magra que no se modifica, s
bien en € trabgjo de Shike y cols. (9), se dice que es
posible que colabore en la mala respuesta, el efecto
simultaneo de la quimioterapia a que estaban sometidos
los pacientes, pues ésta se sabe que disminuye la sinte-
sis proteica en un 34% aproximadamente, lo que difi-
culta el efecto del soporte nutricional.

Otros autores (10), han comprobado en experimen-
tacion animal que esto se relaciona en gran parte con €l
tamarfio del tumor, de forma que en 10s que no supera-
ban el 5% de la masa corporal total mejoraba la albu-
mina, la masa muscular, el contenido proteico hepatico
y aumentaba €l peso, 0 que no se conseguia con tumo-
res mayores del 25% del peso de la masa corporal total.
La opinién més generalizada (2), es que con €l soporte
nutricional muchos pacientes tumorales desnutridos
pueden recuperar la masa magra corporal, las proteinas
viscerales y la inmunocompetencia, sobre todo s la
masa tumoral es relativamente pequefia, estando indi-
cado en todos los desnutridos que tienen opciones tera-
péuticas eficaces, sin que la presencia de caguexia sea
obstéaculo, ya que ésta es un sindrome “realacionado
con el tumor”, y puede revertir s se cura o extirpa éste,
aungue en experimentacion animal se ha demostrado
gque sdlo sobreviven a la intervencion quirdrgica la
mitad de |os animales que han perdido un 30% del peso
corporal, reflejando la gran repercusion de la desnutri-
cién avanzada sobre el resultado del tratamiento antitu-
moral.

SOPORTE NUTRICIONAL EN LOS DISTINTOS
TRATAMIENTOS ANTINEOPLASICOS
QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia por si misma puede afectar profun-
damente e estado nutricional del huésped, bien por
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efecto directo, alterando la sintesis de proteinas intrace-
lulares (que se ha comprobado disminuye aproximada:
mente en un 34%, como ya comentamos anteriormente)
0 de DNA, o por efectos indirectos, produciendo nause-
as 'y vomitos, anorexia, alteraciones del gusto e incluso
puede tener efectos téxicos paralas células de la muco-
sa digestiva (11), por su rapida divisién, dando esto-
meatitis, queilosis, diarrea, etc... estando comprobada la
disminucién de la actividad disacaridasa de las células
delamucosa. Si bien todos estos efectos suelen ser tran-
sitorios, en un paciente ya debilitado por |a enfermedad,
0 que recibe radioterapia concomitante, los efectos
adversos de la quimioterapia y la desnutricion pueden
elevar la morbilidad si no se proporciona soporte nutri-
cional adecuado (12).

Para la mayor parte de los autores, los enfermos
bien nutridos tienen mejor respuesta ala quimioterapia
gue los desnutridos, mayor tolerancia al tratamiento y
en muchos casos pueden recibir mayores dosis de
medicacion. No obstante la posibilidad de que ello
mejore la supervivencia continua siendo objeto de dis-
cusion (2). Popp y coals. (13), distribuyeron aleatoria-
mente pacientes con linfomas sometidos a quimiotera-
pia, pararecibir NPT (nutricion parenteral total) en
condicién de hospitalizacion o una dieta no controlada
en consulta externa. Fue claro que los enfermos bien
nutridos tuvieron una mejor respuesta a la quimiotera-
pia que los pacientes con desnutricion (92% en compa-
racion con 45%), en los grupos tanto con NPT como
sin NPT. Por tanto la respuesta estuvo correlacionada
con el estado nutricional inicial y no con latécnicade
tratamiento nutricional. Parece claro que esta respues-
ta positiva solo se da con respecto al estado de nutri-
cion previo ala terapéutica quimiotergpica, pues una
vez iniciada ésta es muy dificil replecionar las reservas
debido alaalteracion de la sintesis proteica que con-
lleva

En los pacientes bien nutridos previamente, €l sopor-
te nutricional no supone ninguna mejoria evolutiva, por
lo que debe reservarse sdlo paralos desnutridos o aque-
Ilos que no pueden recuperar peso en los periodos de
reposo entre los ciclos, aungque se ha descrito que con
soporte nutricional durante la quimioterapia los enfer-
MOos presentan menos nauseas y vomitos, menor dismi-
nucion de las plaguetas y mejor mantenimiento del peso
corporal y del estado nutricional (14). Cualquier pacien
te que esté recibiendo quimioterapia y sea incapaz de
ingerir a menos 1.000 cal/dia, es un candidato para
valorar un soporte nutriciona (15).

Daly y cols. (16), han descrito que lareplecion nutri-
cional puede estimular e indice de crecimiento tumoral
y que los agentes quimioterapicos, por su especifico
mecanismo de accién, pueden tener una eficacia maxi-
ma durante los periodos de crecimiento acelerado del
tumor; de hecho la restriccion completa de proteinas en
animales reduce € crecimiento tumora pero también la
eficacia de los agentes quimioterapicos, mientras que €
restablecimiento del estado nutricional, aungque posible-
mente estimule el crecimiento tumoral también aumenta
en grado significativo la respuesta del tumor a trata
miento.
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RADIOTERAPIA

La radioterapia puede afectar de manera importante
€l estado nutricional del huésped (17,18), por su efecto
sobre las células en divisién rapida del tracto gastroin-
testinal.

Laintensidad de lalesidn depende de las dosis de
radiacion, de lalocalizacion y del volumen detegjido tra-
tado (19). Los efectos clinicos pueden aparecer de forma
temprana, siendo generalmente transitorios (diarrea, nau-
seas, vomitos, mucositis, xerostomia, alteraciones del
gusto y aversiéon alos dimentos), o tardias (estenosis, fis-
tulas, perforacion intestinal, enteritis y malabsorcidn).

Muestras de mucosa de intestino delgado obtenidas
de sujetos sometidos a radioterapia abdominal, han
demostrado acortamiento e irregularidad de las micro-
vellosidades, después de la aplicacion de 3.300 rads.

En general, se admite hoy una correlacién positiva
entre la respuesta del tumor alaradioterapiay el estado
nutricional, y también que en aquellos que se mantienen
bien nutridos es mas facil que se complete € tratamien-
to (20).

Parece pues evidente que el soporte nutriciona es
beneficiosos en los desnutridos y en los que se debe sus-
pender o limitar mucho ladietaoral.

En nuestra experiencia (21) sobre 255 enfermos
sometidos a radioterapia por cancer de cabezay cuello,
el 25% presentaban una desnutricion energética y un
8% una desnutricion mixta antes de comenzar €l trata-
miento. Durante el mismo, con una media de 33,5 sesio-
nesy unamediade 5.640 Rad, el 9% necesit6 una nutri-
cion enteral por sonda nasogastrica como Unico soporte
nutricional, el 50% estuvo con nutricién enteral por via
oral, un 30% necesito nutricion enteral como suplemen-
to asu alimentacion oral, y sélo un 11% no preciso nin-
gunaintervencion nutricional.

A pesar de este seguimiento un 20% concluyo el tra-
tamiento de radioterapia con una desnutricion energeti-
cay un 13% con una desnutricion mixta.

Estos resultados no hacen sino continuar la necesidad
de un seguimiento exhaustivo por parte de un equipo de
expertos en nutricion en todos los pacientes en trata-
miento con radioterapia de cabezay cuello.

En el caso de radioterapia abdominal, como veremos
posteriormente, unos MiNimMos consegjos nutricionales,
son a veces suficientes para evitar y/o mejorar los cua-
dros de enteritis transitoria, que se presentan en estos
Casos.

Parece evidente que el soporte nutricional es benefi-
Cioso, por supuesto, en los desnutridos y en los que se
debe suspender o limitar mucho la dieta oral para per-
mitir que completen el tratamiento.

En nuestra experiencia personal, tras varios afios
viendo a todos los pacientes que van a ser sometidos a
radioterapia en nuestro hospital, para vigilar su estado
nutricional alo largo de todo el tratamiento, es unarea-
lidad la mgjor tolerancia @ mismo y la disminucién de
las complicaciones, algunas muy graves como las enti-
ritis r&dicas tardias, que con frecuencia obligan a mante-
ner durante mucho tiempo alos pacientes con nutricién
enteral o parenteral 0 a resecciones masivas de intesti-
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no, gque necesitan en muchos casos nutricion parenteral
domiciliaria de por vida.

CIRUGIA

Parece indudable que la desnutricidén preoperatoria
aumenta la morbi-mortalidad, operatoria (22,23). Por
este motivo siempre que exista desnutricion es conve-
niente instaurar un soporte nutricional preoperatorio por
viaentera o parenteral, durante 7 a 10 dias, que se sus-
penderalanoche anterior en el caso de nutricién enteral,
0 la mafiana de la intervencion, si es parenteral, para
facilitar el mejor control del balance hidroelectrolitico,
administracion de sangre, etc...

Como orientacion para la seleccion de pacientes sub-
sidiarios de soporte nutricional preoperatorio, particu-
larmente de nutricion parenteral, Mequid (24) establece
unos criterios que, en términos generales, pueden ser
vélidosy que resumimos a continuacion:

Grupo 1: Alto riesgo. Pacientes desnutridos preope-
ratoriamente con tumores que se asocian con frecuencia
a desnutricidn, como los de estfago, estdmago, duode-
no, intestino. Se recomienda nutricion parenteral o ente
ral en el preoperatorio inmediato.

Grupo 2: Bajo riesgo. Pacientes con buen estado de
nutricion preoperatorio. No requieren soporte nutricio-
nal.

Grupo 3: Pacientes moderadamente desnutridos en €l
preoperatorio pero con tumores gque se asocian con fre-
cuencia a desnutricion, como los de vesicula biliar,
genitourinarios, colorrectales y proliferativos. Solo se
instaura soporte nutricional, con nutricion parenteral o
enteral, cuando € periodo de ingestién insuficiente de
nutrientes excedade 5 a7 dias.

Como es l4gico s en los grupos 2 6 3 se presenta
alguna complicacion se comenzara inmediatamente
nutricion parenteral o enteral.

En e postoperatorio inmediato y por las especiales
caracteristicas metabdlicas que concurren, se instaurara
una nutricién parenteral total précticamente segun las
necesidades basales del paciente. Posteriormente se ira
incrementando el aporte caldrico y proteico. La NPT se
mantendra hasta que €l enfermo ingiera el 75% de sus
necesidades cal dricas por boca.

En los casos en los que la alimentacién oral sea
imposible en el postoperatorio a medio-largo plazo,
pero exista un aparato digestivo funcionante, como es
por ejemplo el caso de los enfermos intervenidos por
cancer de cabeza y cuello (25), esta indicado instaurar
una nutricion enteral precoz (26) a estémago, antes de
las 72 horas del postoperatorio inmediato, ya que des-
pués ya hay alteraciones en la barrera intestinal y trans-
locacion bacteriana; ademés estéd demostrado (27) que
una nutricion enteral precoz disminuye el estrés 'y por
tanto se evitan las repercusiones endocrino-metabdlicas
gue éste lleva consigo.

En laactualidad todas | os autores estén de acuerdo en
gue si se prevé que lanutricion enteral se vaaprolongar
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mas de 4 6 6 semanas se utilice un acceso permanente
bien por via quirtrgica, en e momento de la interven-
cion (gastrotomia) o posteriormente s aparece alguna
complicacion, fistula, sepsis, etc..., mediante una gas-
trostomia endoscopica percutanea (PGE). No cabe duda
de que estos accesos han mejorado enormemente la
calidad de vida de estos pacientes, haciendo que su inte
gracion socia seamés répiday sencilla (28).

En otras ocasiones y por € tipo de intervencion reali-
zada (gastrectomias, esofagectomia, etc...) estara indi-
cado instaurar una nutricion enteral precoz, pero
mediante yeyunostomia (29).

FORMULACION DEL SOPORTE NUTRICIONAL

Lacalidad del soporte nutricional en el enfermo por-
tador de un cancer no varia sustancia mente respecto al
de cuaquier otro enfermo sin tumor, pero de todas for-
mas, alahorade instaurarlo hay que tener en cuentaque
€l paciente neopléasico presenta, por € simple hecho de
tener un cancer, ateraciones en el metabolismo de los
principios inmediatos (30) que nos obligan a variar la
calidad y cantidad de los mismos.

El aporte calérico debe hacerse segin los requeri-
mientos del paciente, siendo conveniente evitar la hiper-
nutricion, por los problemas de esteatosis hepdtica
aumento de la produccién de CO,, etc... que ésta conlle-
va, aparte de que lo Unico que puede conseguirse con
ello es aumentar la sintesis grasa, o que no mejora la
evolucion.

Es preferible calcular las necesidades por calorime
tria indirecta, pues ninguna de las férmulas habitual-
mente empleadas, incluida la de Harris-Benedict son
correctas para estos pacientes por tener una composi-
cion corporal alterada. Chory y cols. (31) proponen dar
un aporte calérico del 130% del BEE cuando €l porcen-
taje del peso ideal estd entre el 90y el 120%, subiendo
las calorias @ 150% si éste es inferior al 90%, todo ello
con un control posterior para modificarlo segin la evo-
lucién.

En la literatura en genera se habla de aportes
amplios 30-40 Kcal/dia dependiendo del estado nuitri-
cional previo del paciente (32).

¢Con qué sustratos debemos cubrir las necesidades
cal6ricas? Para responder a esta pregunta creo que es
necesario tener en cuenta que los enfermos neoplasicos
presentan en un ato porcentaje intolerancia ala glucosa
(33) y ésta se relaciona con el volumen del tumor y es
demostrable incluso antes de que pierdan peso o presen
ten caguexia. Esta intolerancia se ha atribuido a un
aumento de laresistencia periféricaalainsuling, tal vez
por disminucién de la sensibilidad de los receptores de
las células beta del pancreas, pues no se ha demostrado
la reduccién del nimero de receptores periféricos pero
si alteracion del aclaramiento de glucosay delacinética
de la insulina (34). Estos enfermos tienen también
aumentada la gluconeogénesis, a expensas del lactato y
de los aminoécidos glucogénicos (35), con una elevada
produccion de glucosa por €l higado, todo ello para
cubrir las necesidades de glucosa del tumor, pues esta4
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demostrado que éste tiene un elevado consumo de la
misma, siendo laglucosa el principal sustrato del que el
tumor obtiene energia, mediante glucolisis anaerdbica,
habiéndose descrito un aumento de los enzimas glucoli-
ticos (36) y la presencia de isoenzimas de caracter fetal
en las células neoplasicas.

El aumento de la gluconeogénesis se ha visto que
esta en relacién con el tamafio del tumor, y que en los
tumores avanzados no se suprime a pesar de la adminis-
tracion exogena de glucosa; existe ademas una induc-
cion de enzimas de la glucogénesis (36). Factores como
e factor de necrosis tumora alfa y beta, € interferon
(IFN) afa, betay gamma, las interleukinas (IL),1,2,4 y
6; y el factor inhibidor de la leucemia (LIF), han sido
implicados como causantes de las ateraciones en €
metabolismo de los hidratos de carbono, que ocurre en
el enfermo tumoral y como responsables en general de
las alteraciones metabdlicas y sistémicas presentes en
estos pacientes (37).

Por lo que respecta a metabolismo de los lipidos, se
sabe que lalipolisis estd aumentada en |os enfermos con
cancer (38). Este aumento en lamovilizacion de las gra
sas desde €l tgjido adiposo parece que esté mediada por
un “Factor movilizador de lipidos’, que es un pequefio
péptido de 5.000 daltons y que seria elaborado por el
tumor (39). Una toxohormona de 75.000 daltons, tam-
bién producida por esa célula neoplasica (39) estimula-
riaiguamente lalipolisis.

Los triglicéridos exdgenos son hidrolizados muy
deficientemente por el paciente neoplasico (39). Esta
anormalidad se debe a TNFu o caguectina (37) , factor
de 45.000 daltons, producido por los macréfagos, como
respuesta a tumor, que inhibe selectivamente la activi-
dad de la lipoprotein-lipasa, enzima que desdobla los
triglicéridos exégenos en FFA y Glicerol. Se ha demos-
trado, con acidos grasos marcados isotopicamente, que
en los pacientes con cancer la oxidacion de las FFA estd4
aumentada y que la infusion de glucosa, que normal-
mente frena esta oxidacion anivel detgjidos periféricos,
en estos enfermos falla (38). Se sabe también que la
célula neoplasica, que utiliza la glucosa como principal
sustrato energético, tiene sin embargo una capacidad
limitada para la oxidacion de écidos grasos (38). Estas
diferencias sustanciales en cuanto a posibilidad de utili -
zacion de glucosa y grasa por parte del tumor y del
huésped ha abierto un camino importante en € trata-
miento antineoplasico.

Algunos autores, como Buzby (39), han promovido
la sustitucion de carbohidratos por grasas como fuente
caldrica de las NPT, obteniendo un incremento en e
peso del enfermo, sin crecimiento tumoral. Estos datos
han sido confirmados por otros autores (38).

Con respecto al aporte proteico, debido a que la prin-
cipal prioridad del soporte nutricional eslapreservacion
o replecion de la masa magra, debe ser amplio, teniendo
prioridad sobre el aporte caldrico cuando es preciso
limitar mucho e volumen de la infusién. Se ha reco-
mendado (31), que en los casos en que la masa magra
corporal esta bien conservada se den 1 a 1,5 g de protei-
nas por kilo de peso y diay s hay deplecion proteica se
aumente en 1,5-2 g/kg/dia, aunque esté demostrado que
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por encima de 1,6-1,7 g/kg/dia no se mejora la sintesis
proéicay lo que si pueden aparecer son complicaciones
metabdlicas.

Para realizar un adecuado aporte nitrogenado en los
enfermos con cancer, tenemos que tener presente que
estos pacientes tienen un turnover proteico acelerado
(40), estando incrementadas tanto la sintesis como la
degradacién de proteinas. El aumento de la sintesis
proteica no es uniforme, estando constantemente
incrementada en € higado (40), tanto mas cuanto
mayor es el tamafio del tumor, llegando incluso a
doblar la del hepatocito normal. En el musculo la sin-
tesis proteica esta disminuida, pero sin embargo esta
aumentada uniformemente |a degradacién, producién-
dose aminoacidos, que son convertidos en glucosa por
el higado. Estos enfermos cursan con balance nitroge-
nado negativo dificil de mejorar con soporte nutricio-
nal, que parece estar en relacién con el incremento de
las necesidades de glucosa por e tumor (gluconeo-
génesis a expensas de |os aminoécidos glucogénicos,
de 3 carbones) y no se adaptan metabdlicamente ala
disminucion de laingesta, como ocurre en el ayuno,
sino gue siguen prestando una elevada movilizacion de
proteinas.

Ante la alteracién del metabolismo de las proteinas y
la hipdtesis de que hay una selectividad del tumor para
determinados aminoé&cidos, por eemplo metionina y
glutamina, cabria esperar alteraciones del patron plas-
maético de aminoacidos, habiéndose descrito una dismi-
nucion de los glucogénicos (38), y de los ramificados,
aunque estos Ultimos todos los trabajos coinciden en
gue son hormales.

Con respecto al metabolismo de la glutamina, €
tumor diminuye el contenido arterial y muscular de este
aminoécido. Esta deplecion es debido al consumo de
dicho aminoacido por las células del propio tumor y las
céulasinmunes (41).

Ademés de este consumo elevado de glutamina, en
los estadios finales de la caguexia tumoral, € musculo
pierde la capacidad de producir este aminoécido (42).
Esta situacién dara lugar en el huésped, a un incremento
en la permeabilidad intestinal y a la disminucion de la
respuesta inmunol 6gica del mismo frente al estrés (43).

Con respecto ala arginina, estudios en animales han
demostrado que puede estimular el crecimiento de algu-
nos tumores e inhibirlo en otros.

A nivel humano, creo que dada la controversia
actual, no es recomendable su uso, de manera indiscri-
minada en estos pacientes (44).

Respecto a las necesidades de micronutrientes, sue-
len ser superponibles a las de cualquier otro enfermo y
aungue se han descrito ateraciones especificas de algu-
nos de ellos (45) (selenio, cobre), éstas no son bien
conocidas, por 1o que no se pueden hacer recomenda-
ciones al respecto; si es necesario recordar, sin embar-
go, que algunos quimioterdpicos se asocian a deficien-
cias o adteraciones del metabolismo de ciertos
micronutrientes, por giemplo e 5-Fluoruracilo con défi-
cit de B,, € cisplatino con aumento de la excrecién uri-
naria de cationes bivalentes, particularmente magnesio,
o el metotrexate que gerce unainhibicion del folato, 1o
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gue obliga en estos casos a dar suplementos de estos
miconutrientes.

TIPO DE SOPORTE NUTRICIONAL

En la mayor parte de los pacientes la via oral, super-
visada por un servicio con experiencia en aimentar y
nutrir a estos enfermos, es la via mas segura y eficaz.
Para ello, como es |6gico hay que asegurarse de que €l
aparato digestivo funciona adecuadamente, y de que €
enfermo, segin una encuesta dietética, es capaz de man-
tener una adecuada ingesta calérica y proteica suficien-
te.

Ovesen (46), aconsegja realizar un test de 10 pregun-
tasa paciente (Tablal), através del cual vamos a cono
cer con exactitud € tipo de alteraciones y la intensidad
de las mismas que desde el punto de vistadel apetito, la
digestion, la absorcion y el metabolismo de los nutrien-
tes el enfermo presenta.

Segun el resultado podremos aconsegjar la dieta oral
adecuada, teniendo en cuenta que los pacientes tumora-
les presentan en un alto porcentgje disgeusia, (47), mos-
trando muchos preferencia por los alimentos més dulces
y una llamativa aversion a la carne; rechazando los
sabores fuertes y/o amargos, teniendo una reduccion de
la percepcion del sabor &cido, tolerando perfectamente
alimentos sin apenas sabor, 0 incluso moderadamente
desagradables para otros. Durante la radioterapia es
habitual que refieran un sabor metdlico cuando comen.

Igualmente durante € tratamiento con radioterapia
en tumores de cabezay cuello, habra que ir variando la
textura de los alimentos seglin se suceda las sesiones y
aumente la mucositis local. Muchas veces habra que
instaurar tratamiento con saliva artificial.

En la radioterapia abdominal, si apareciera diarrea,
esta mejorara prescribiendo una dieta sin lactosa y
pobre en grasas y residuos (48).

Cuando la dieta ora es insuficiente, ésta debe com-
plementarse con dietas enterales por boca, en forma
liquida, con alta densidad cal6rica, del sabor que mejor
tolere el enfermo, y a la hora que menos interfiera con
su aimentacién oral habitual (49).

TABLA |

CUESTIONARIO DE SINTOMAS DIGESTIVOS

1. ¢Tiene cambios en e gusto?

2. ¢Hatenido cambios en € olfato?

3. ¢Tiene dificultad para la masticacion o deglucion de
los alimentos?

4. ¢Tiene sequedad de boca?

5. ¢Tiene nduseas 0 vémitos?

6. ¢Le hadisminuido e apetito?

7. ¢Tiene sensacion de plenitud precoz después de
comer?

8. ¢Tiene diarrea o estreflimiento?

9. ¢Hanotado aversién hacia ciertos alimentos?

10. ;Tiene dolor?
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Cuando la via ora es insuficiente, debe plantearse
unanutricion artificial.

Las indicaciones para un soporte nutricional, en €
enfermo con cancer, no difieren de |las indicaciones para
pacientes con enfermedades benignas.

En general los estudios con nutricién artificial y can-
cer pueden ser criticados desde diferentes puntos de vis
ta. En su mayoriala poblacion es heterogénea, €l nime-
ro de pacientes pequefio, en muchos estudios se excluye
a los pacientes desnutridos o no se especifica e grado
de malnutricién. En la mayoria de los trabajos € trata-
miento nutricional varia en tipo, composicion y dura-
cion, los objetivos son muy limitados, no se tiene en
cuenta otros factores de riesgo y no existe estandariza-
cién de la terapia antineoplésica.

Como en cualquier otra patologia benigna siempre
que sea Util € aparato digestivo, se prefiere una nutri-
cion enteral a una parenteral.

L os estudios con nutricién enteral y cancer, demues-
tran que la utilizacion de nutrientes por esta via es més
eficaz que por via endovenosa, se ha demostrado una
disminucion del catabolismo protéico, con aumento de
la captacion periférica de glucosa, &cidos grasosy ami-
noécidos ramificados (50,51). Igualmente se ha demos-
trado supresién del turnover de glucosa 'y mejoria del
balance nitrogenado, e incluso ganancia de peso y nor-
malizacion de los niveles de alblimina después de radio
y quimioterapia (52,53).

No existe una dieta enteral idea para los enfermos
con cancer. En general se obtienen buenos resultados
con dietas poliméricas, de ata densidad caldrica, con
fibra, MCT y con antioxidantes (53).

Cuando € aparato digestivo no es funcionante, se
planteard la opcidn de una nutricion parenteral total. A
este respecto hay que saber, que éstano estaindicada en
pacientes neopl &sicos bien nutridos, que van a ser subsi-
diarios de cirugia, quimio o radioterapia, salvo que se
prevea que la ingesta oral no va a ser reiniciada en un
plazo de 5-7 dias. Una excepcion son los pacientes
sometidos a transplante de médula 6sea (54).

En pacientes terminales con fracaso intestinal puede
indicarse nutricion parenteral domiciliaria, siempre que
Se prevea una supervivencia superior a2 mesesy se
piense con ello favorecer la calidad de vida del pacien-
te.

Es necesario recordar que las distintas posibilidades
de soporte nutricional son complementarios, no compe-
tidores ni excluyentes, por lo que es frecuente que se
utilicen simultdneamente.

OTRASMEDIDAS TERAPEUTICAS

Revertir la anorexia e intentar recuperar la masa
magra con soporte nutricional son dos metas todavia ho
conseguidas en estos enfermos.

Por este motivo en los Ultimos afios se han empleado
diversos farmacos (55) con €l fin de superar estos dos
obstéculos.

En la Tabla Il se resumen algunos de estas sustan-
cias.
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TABLAI

FARMACOSUTILIZADOSEN EL TRATAMIENTO DE LA
CAQUEXIA TUMORAL

1. Acetato de Megestrol
2. Corticoides

3. Dronabinol

4. Ciproheptadina

5. Sulfato de hidracina
6. Melatonina

De entre dllas, € acetato de megestrol, es € més
estudiado y que €l que parece presentar resultados més
favorables (56).

El acetato de megestrol es un derivado sintético de la
progesterona, empleado en el tratamiento del cancer de
mama. Su empleo demuestra mejoria del apetito y
ganancia de peso (57).

Ladosis recomendada oscila entre 100 y 320 mg/dia,
aunque se ha utilizado sin efectos secundarios a 800
mg/dia.

El mecanismo de accién estd todavia en estudio y
parece combinar efectos metabolicosy funcionales.

Como cualquier progestégeno, no esta exento de
interferir la accién de las gonadotrofinas, habiéndose
descrito en las mujeres alteraciones menstruales y en los
varones impotencia.

Se necesitan sin embargo mas estudios prospectivos,
controlados y randonizados, con objetivos claros y
poblaciones bien definidas, para recomendar de forma
rutinaria el empleo de este farmaco o de cualquier otro.

ASPECTOS ETICOS

Me parece imprescindible destacar antes de las con-
clusiones | os aspectos éticos (58) hoy vigentes en cuan-
to a soporte nutricional en € enfermo neoplésico,
haciendo especial hincapié en tres puntos:

1. El deseo expreso del paciente prima sobre la opi-
nion médica.

2. No esta demostrado que el soporte nutricional que
aliviala sensacion subjetiva de hambre y sed, sea bene-
ficioso en e enfermo con cancer terminal.

3. Siempre hay que valorar larelacion coste/beneficio.

CONCLUSIONES

1. Todos los enfermos con cancer deben ser evalua
dos desde el punto de vista nutricional.

2. Lanutricion enteral tiene prioridad sobrelanutricién
parenteral, cuando € aparato digestivo sea funcionante.

3. No existe en la actualidad ninguna formulacién
enteral o parenteral que demuestre una particular efica-
ciaen el paciente con cancer.

4. El uso rutinario de nutricion enteral o parenteral
no esta indicada en pacientes bien nutridos, recibiendo
guimioterapia o radioterapia.
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Sin embargo en los malnutridos, un adecuado sopor-
te nutricional, a inicio y durante el tratamiento puede
ser eficaz.
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Tratamiento y prevencion de la caquexia producida por el cancer

A. CASADO HERRAEZ, |. MANRIQUE ABOS, J. A. GARCIA-SAENZ

Servicio de Oncologia Médica. Hospital Universitario San Carlos. Madrid

INTRODUCCION. ALCANCE DEL PROBLEMA

La anorexiay la caquexia son problemas con malti-
ples causas que afectan a la mayoria de los pacientes
con enfermedades malignas avanzadas (més del 85%).
La caquexiaes méas comin en nifiosy ancianosy llegaa
ser mas pronunciada a medida que la enfermedad pro-
gresa. A esta situacion contribuyen:

—Efectos locales del cancer, como compresion de
Organos, obstruccion intestinal, etc.

—Efectos sistémicos de la enfermedad tumoral, cam-
po en cuyo conocimiento se ha avanzado considerable-
mente en los Ultimos afios. Estas substancias pueden
suprimir el apetito por accion central, aumentar el indi-
ce del metabolismo basal, o dterar la utilizacion de
substratos.

—Efectos locales y sistémicos del tratamiento del
cancer. En particular, la quimioterapia, puede conducir
a una falta de apetito. En ocasiones, |os efectos secun-
darios de farmacos usados utilizados para tratar sinto-
mas como € dolor, o las nauseas y vomitos, contribu-
yen al incremento de la pérdida de apetito.

En una serie antigua de 400 autopsias, € estado
caquéctico se relaciono directamente con € 22% de los
fallecimientos de cancer, y contribuyd a la muerte en
muchos otros pacientes (1). Desde un punto de vista
prondstico, el empeoramiento nutricional se relaciona
con la respuesta a tratamiento, y puede estar directa-
mente relacionado con la severidad de la toxicidad por
el tratamiento (2,3). Es posible aumentar la ingesta
cadrica con procedimientos de nutricion entera y
parenteral, pero estos métodos son probleméticos, caros
y poco comodos, aungue tienen sus indicaciones especi-
ficas en el soporte nutricional del paciente oncol égico.
Ensayos randomizados no han demostrado un beneficio
neto en los resultados terapéuticos cuando se ha admi-
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nistrado hiperalimentacion junto con tratamiento antitu-
moral estandar (4,5). Unareversién simple y no toxica,
médica, de la anorexia y caquexia podria ser de gran
valor en el tratamiento sintomético y de soporte en €l
paciente con cancer, y podria suplementar la eficacia de
otros medios terapéuticos.

Aunque la etiologia de la caquexia en el cancer no es
bien conocida, se han descrito compuestos circulantes,
como €l factor de necrosis tumoral (TNF), interleucinas
0 substancias no muy bien conocidas por ahora, llama-
das caquectinas, que afectan a metabolismo celular, y
gue mas adelante revisaremos. La caquexia puede difi-
cultar el manejo de los enfermos, ya que conduce a una
“espiral caquéctica’ creciente, de disminucion de la
ingesta cal 6rica, desnutricion con pérdida de masa tisu-
lar y progresiva deplecion del tejido adiposo, muscular
y delas proteinas viscerales, y aumento de la susceptibi-
lidad alas infecciones. Aunque la anorexia es una causa
principal de la caquexia, € patron de pérdida de peso
involuntario asociado ala caquexia cancerosa difiere de
la que se puede observar en la deprivacion pura de
nutrientes (6). Esta espiral puede revertirse cuando la
enfermedad tumoral es controlada, pero muchos pacien
tes padecen una caquexia progresiva en €l contexto de
un tumor poco sensible a los tratamientos oncol 4gicos.
A medida que la enfermedad tumoral avanza con la
consiguiente afectacion del paciente, la pérdida de las
ganas de comer se torna un problema de mayor acance
y que afecta a diferentes aspectos de la vida de los
enfermos. Asi, la vida social, psicolégicay €l estado
fisicoy funcional se ven afectados de forma adversa por
la falta de apetito (7-9). La familia del paciente fre-
cuentemente relaciona un escaso apetito con la percep-
cion de falta de salud. Incluso algunos familiares pue-
den llegar a estar obsesionados con las cantidades de
comida que ingiere € paciente. En los enfermos con
enfermedad muy avanzada, las comidas “especiales’ ya
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no se disfrutan, y a la hora de comer, el paciente y la
familia experimentan ansiedad ante la incapacidad del
enfermo de terminar algo, o de tan sdlo probar unos
bocados. Parece claro que los tratamientos que pudieran
evitar laanorexiay caguexiay todas sus secuelas mejo-
raria el control de los sintomas y la calidad de vida de
los pacientes con cancer avanzado y otras enfermedades
como & SIDA o laanorexia nerviosa.

En e paciente terminal, en particular, y en enfermos
con cancer en general, la pérdida de apetito puede tener,
ademas, una base psicol 6gica. Una depresion relaciona-
da con €l diagndstico o la enfermedad progresiva pue-
den condicionar la apetencia por la comida de los enfer-
mos. Incluso una depresién puede estar oculta,
pudiendo manifestarse como una falta de apetito més
bien que con otros sintomas que acompafian de manera
habitual al estado depresivo (7). En la Universidad de
Colorado se realiz6 un estudio de calidad de vida en los
enfermos que entraban a formar parte de un programa
de atencidn a enfermos terminales (hospicio). Los sinto-
mas que més afectaban a los pacientes fueron el dolor,
nausea, estrefiimiento y pérdida de apetito (10).

BASES BIOQUIMICAS

Se han considerado varias hipétesis como la causa
del sindrome de anorexia-caquexia. Asi, citocinas, neu-
ropéptidos, neurotransmisores, hormonas circulantes y
factores derivados del tumor han sido considerados can
didatos (11,12). Cada vez se afianza més la hipbtesis de
gue este sindrome estd mediado por citocinas o bien
producidas por la neoplasia o por € sistema inmune
como respuesta ala presencia del tumor, asi como otros
productos tumorales que inducen profunda lipolisis y
degradacién de proteinas (6,13). Hoy parece que la pér-
dida de peso estaria regulada por un mecanismo “feed-
back” en e que sefides periféricas aportarian informa
cion nutricional a un centro cerebral, en € hipotdlamo,
gue integrarialainformacion, y los neuropéptidos serian
esenciales moleculas efectoras en el hipotdlamo (14-
16). La mala regulacién de este circuito neuropeptidér-
gico que controlaria la ingesta y gastos energéticos
(homeostésis de energia) estariaen el centro del sindro-
me de anorexia-caquexia.

La clonacion del gen ob (obeso) y la proteina que
codifica, leptina, de los adipocitos, ha dado base a la
hipétesis de las sefiales desde los adipocitos, son parte
integrante del mecanismo feed-back entre la periferiay
el cerebro para la homeostasis de la energia (17). La
leptina es una sefial aferente de la periferia al cerebro
gue regula la masa de tejido adiposo (15,17). Se ha
podido observar que los niveles de leptina se correlacio-
nan con la masa corporal detejido graso, y que los cam-
bios de concentracion en plasma de leptina en cual quier
direccion activan las vias de regulacion eferente energé-
ticas (15,16). Laleptina es un miembro especializado de
lafamilia de citocinas, que incluye IL-6, I1-11, e factor
inhibitorio de laleucemia (LIF), o € factor ciliar neuro-
tropico. La mayoria de estas citocinas pueden inducir
pérdida de peso y/o anorexia. También se ha podido
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comprobar que la pérdida de peso que inducen citocinas
como TNF dfa, 1I-1 o LIF se acompafia de un incre-
mento de la expresion de MRNA para la leptina en teji-
do adiposo y en los niveles plasméticos de lepting, a
pesar de una disminucion en laingesta, que en condicio-
nes normales suprimiria la expresion de leptina. El
incremento de la leptina contribuiria a la anorexia evi-
tando |os mecanismos compensatorios ante la presencia
deingestareducida. Laleptinareduce el apetito e incre-
menta |0s gastos energéticos a través de receptores para
la leptina que estan presentes de manera abundante en
las neuronas hipotalamicas de diferentes nacleos del
hipotalamo (15,16,18). En ausencia de leptina, como en
el raton ob/ob, los animaes no restringen su ingesta
caldricay acanzan estados de obesidad extrema. En €l
ser humano se ha podido constatar que las mutaciones
en laleptinay su receptor se asocian a estados de obesi-
dad importante (19,20).

En este model o feed-back existirian una via anorexi-
gena y una via que estimularia el apetito (orexigena),
ambas mediadas por neuropéptidos (18). Los neuropép-
tidos anorexigenos y orexigenos disminuirian o incre-
mentarian la actividad del sistema nervioso simpatico,
el cual regula los gastos energéticos a través de la acti-
vacion de latermogénesis en el tejido adiposo, y proba-
blemente en otros tejidos, como el masculo, a través de
mecanismos bioquimicos que tienen lugar en la mito-
condria, como la induccién de las proteinas mitocon-
driales desacopladoras UCP-1, UCP-2 y UCP-3 (21).
En este modelo, €l neuropéptido Y (NPY), un péptido
de 36 aminoécidos, uno de los mas abundantes y
ampliamente distribuido en el cerebro de los mamiferos,
constituye el més potente péptido orexigeno, activado
por la caida de la leptina. Su actividad esta relacionada
con otras moléculas de la via orexigena o estimulante
del apetito, como galanina, péptidos opioides, orexina,
y la hormona concentradora de melanina (MCH). Se ha
podido demostrar que el acetato de megestrol aumenta
el apetito y causa ganancia de peso en los enfermos
caguécticos a través de un estimulo del NPY y de otros
mecanismos. Otras moléculas efectoras que conforman
la via anorexigena son |os neuropéptidos factor estimu-
lante de la corticotropina (CRF), melanocortina, neuro-
tensina, péptido similar a glucagon-1 (GLP-1) y CART
(“transcript” cocaina y anfetamina relacionado), que
son estimulados por la leptina (14,16,18). La adminis-
tracién de antagonistas de |os receptores de estos pépti-
dos bloguea la reduccion de la ingesta y la pérdida de
peso mediada por leptina (16).

Las citocinas como TNF-afa, 11-6 e IlI-1 pueden
encontrarse el evadas en suero en muchos, pero no todos
los enfermos con cancer. La administracion crénica de
estas citocinas, bien combinadas o en administracion de
agente Unico, son capaces de reducir laingestay repro-
ducir los diferentes aspectos del sindrome de anorexia-
caquexia (6). Se ha podido demostrar que la neutraliza-
cion especifica de algunas citocinas puede diviar la
anorexia 'y caguexia en modelos animales (6,22). Dife-
rentes estudios revelan que la anorexia-caquexia no se
puede atribuir exclusivamente a una citocina aislada,
sino que més bien se asocia alas acciones de un conjun-
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to de citocinas y a otros factores caquectizantes que
actdan en conjunto (18). Ademas, se ha podido observar
gue las citocinas pueden causar anorexia ain en la
ausencia de leptina, tanto en animales de experimenta-
cién, como en pacientes con cancer (23).

También la hormona del intestino delgado CCK
(colecistocining) ha recibido importante atencién como
una hipotética sefial de saciedad. La administracion
repetida de CCK facilitala presencia de anorexiay pér-
dida de peso en modelos experimentales. CCK es res-
ponsable, en parte, de la anorexia y la estasis gastrico
relacionado con IL-1-alfa. La administracién periférica
de CCK disminuye la ingesta inducida por NPY vy los
niveles hipotalamicos de NPY (24).

La aplicacion de técnicas genéticas y moleculares a
estudio de laregulacion del peso corpora han permitido
conocer diversos mediadores de la caguexia, o que ha
abierto la puerta a potenciales intervenciones farmaco-
I6gicas completamente nuevas. Estd en marcha un
importante esfuerzo para desarrollar agonistas y/o anta-
gonistas de los receptores de neuropéptidos que se han
asociado especificamente con la ingesta y los gastos
energéticos, como es el caso de los receptores NPY Y1
e Y5, receptor de opioides, receptor MC-4, receptor
CRF2, receptor CCK-A y GLP-1, algunos de los cuales
estén comenzéndose a evaluar en ensayos clinicos (18).

TRATAMIENTO DE LA ANOREXIA-CAQUEXIA
MEDIDAS GENERALES

En primer lugar, laeducacion a pacientey su familia
es importante; deben comprender que la falta de apetito
es en cierta medida, parte de la progresion natural de la
enfermedad. Aunque la mejoria del apetito es posible
mediante tratamiento antitumoral e intervenciones far-
macol dgicas, en ocasiones la familiay e paciente pue-
den tener expectativas muy positivas en cuanto a la
mejoria del apetito, en particular en €l paciente muy
avanzado. Es conveniente introducir cambios en la die-
ta, como la administracion de cantidades de comida
menos voluminosas y con mayor frecuencia, evitando
esquemas rigidos de tres comidas a dia. Puede ser (til
cocinar las comidas favoritas del paciente, en pequefias
cantidades y menor condimento. Un contenido mas bajo
en proteinas puede ser méas agradable a gusto del
paciente. Con frecuencia, |os pacientes pueden preferir
la comida a temperatura ambiente mas bien que comi-
dasfrias o calientes (7-10).

Para los enfermos con cancer menos avanzado, es
conveniente la aplicacion precoz de medidas de soporte
nutricional a lo largo de su proceso neoplésico. El
soporte nutricional supone todas las formas de interven-
cion nutricional, como la oral, enteral (acceso al tracto
gastrointestinal) y parenteral. Se trata de medidas de
soporte afiadidas con el objeto de mantener el “status’
funcional debido a los efectos del tumor y de los trata-
mientos. La caquexia secundaria se define como la pér-
dida de peso e inaniciéon debido a factores mecanicos
(obstruccién, mala absorcién) o a los efectos del trata-
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miento. Para este tipo de caquexia en los que la pérdida
de peso, los cambios en la composicién corpora y el
estado funcional se deben a una incapacidad funcional
paraingerir suficiente comida, el tratamiento adecuado
es € aporte de nutrientes. Ante una obstruccion intesti-
nal en los tramos altos del tubo digestivo se colocaraun
tubo enteral distal ala obstruccion. Si se detecta mala-
absorcion secundaria a la presencia inadecuada de enzi-
mas pancreéticos, estos se administraran; si la malaab-
sorcién es debido a un sindrome de intestino corto, 0 a
una enteritis por radiacion, se utilizara el tubo digestivo
en lamedidade o posible y se suplemenataralo necesa
rio viaparenteral (25).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.
ESTIMULANTES DEL APETITO

Esteroides

Enla ClinicaMayo se realiz6 un estudio doble ciego,
randomizado, en 116 enfermos con cancer avanzado
(preterminal) gastrointestinal. Los enfermos recibieron
placebo o dexametasona, a dosis de 0,75 mg/4 veces a
dia 0 1,5 mg/4 veces a dia. La dexametasona fue bien
tolerada, y mejord de manera significativa e apetito de
los enfermos, pero no se observaron ganancia de peso,
mejoriaen €l estado general ni influencia en la supervi-
vencia (26). Los esteroides pueden ser (tiles, adminis-
trados en cortos periodos de tiempo, en €l tratamiento
sintomatico de la anorexiay las nauseas cronicas en los
enfermos con cancer.

Ciproheptadina

La ciproheptadina es un antihistaminico con propie-
dades antiserotoninérgicas, y ha sido utilizado para pro-
mover la ganancia de peso. Algunos estudios clinicos
demostraron un efecto positivo de ganancia de peso con
este farmaco en enfermos sin cancer (27), y agunos
investigadores sugieren que este agente puede diviar la
anorexia relacionada con e cancer y la caquexia. Un
ensayo randomizado, doble ciego, con 295 enfermos
con enfermedad tumoral avanzada fueron aleatorizados
aplacebo o aciproheptadinaoral, 8 mg tres veces d dia.
En este estudio se control6 € apetito, laingestay los
posibles efectos adversos. Se monitorizé el peso, lapre-
sencia de edema o ascitis. Solo € 25% de |os enfermos
se mantuvieron en € estudio por 3 meses 0 més. Los
datos de este ensayo sugieren que la ciproheptadina
estimul 6 el apetito de los enfermos, aumento ligerament
telaingesta, y descendi6 lanausea, pero no evité la pér-
dida progresiva de peso en estos enfermos (26,28).

Sulfato de hidracina
El sulfato de hidrazina inhibe la actividad fosfoenol-

piruvato carboxikinasa en ratas, inhibiendo la gluconeo-
génesis. Estudios en pacientes con cancer sugirieron
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gue el farmaco no sdlo disminuia la gluconeogénesis
aumentada en exceso, y € flujo de aminoécidos, sino
gue también contribuia ala intolerancia a la glucosa y
mejoraba los niveles de albimina. Desafortunadamente,
tres ensayos randomizados en enfermos con tumores
sblidos no han objetivado efectos positivos sobre €l ape-
tito, laingesta cal6rica o el estado nutricional. Ademas,
la hidracina sulfato se asocid a unatoxicidad significati-
vay aun deterioro en las escalas de calidad de vida con
relacion a placebo (29).

Pentoxifilina

La pentoxifilina disminuye la actividad del TNF en
diferentes model os de enfermedad. Un ensayo controla-
do en enfermos con tumores sélidos no demostré incre-
mento en el apetito o en la ganancia de peso en compa-
racion con placebo (30). Se requieren estudios
adicionales para clarificar € posible papel de este far-
maco en el tratamiento de este sindrome.

Agentes procinéticos

L os agentes procinéticos pueden tener un lugar en el
tratamiento de la anorexia 'y caquexia de los pacientes
cancerosos. Una complicacion conocida es € fracaso
autondémico que conduce a un descenso en la motilidad
intestinal y géstrica. Este defecto autondmico puede lle-
var alaanorexia, nduseacronicay saciedad precoz (30).
Lametoclopramiday otros agentes procinéticos pueden
mejorar los sintomas en enfermos con fracaso autond-
mico relacionado con el cancer. El posible papel de la
domperidona o cisaprida no ha sido establecido en ensa-
yos controlados en pacientes con cancer.

Progestagenos

El acetato de megestrol es un derivado sintético, acti-
vo por via oral, de la hormona natural progesterona.
Posee un espectro de propiedades biol6gicas similares a
la hormona natural progesterona: antigonadotrofica,
antiluteotrofica, antiandrogéncia, antimiotrdfica, discre-
to efecto glucocorticoide y muy escasa actividad mine-
ralocorticoide. Se absorbe muy bien via oral, alcanzan-
dose niveles plasméticos maximos del farmaco y sus
metabolitos al cabo de 1 a 3 horas. Se metaboliza por
completo en el higado. Recientemente, se ha demostra-
do que el acetato de megestrol se une a un lugar especi-
fico en laglicoproteinap, diferente a de otros farmacos
como €l verapamilo o la ciclosporina-A. Este hecho
podria acompafiarse de una capacidad del acetato de
megestrol de revertir la resistencia a mdltiples drogas
(MDR) de una manera diferente a otros farmacos
(31,32).

Se han llevado a cabo cerca de 10 ensayos randomi-
zados en los que se ha comparado acetato de megestrol
frente a placebo, en pacientes con cancer (29,32). Un
hallazgo universal es que € acetato de megestrol puede
incrementar e peso de los enfermos, asi como una sen-
sacién de bien estar y ciertos aspectos de la calidad de
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vida de los pacientes. No se conoce, sin embargo, si €l
acetato de megestrol incrementa la supervivencia de los
enfermos. Pocos estudios han evaluado €l acetato de
megestrol en combinacion con quimioterapia frente a
quimioterapia exclusiva en enfermos de cancer. En un
estudio, acetato de megestrol no mejoro el efecto tera
péutico de la combinacion de etopdsido y cisplatino en
enfermos con cancer de pulmén de célula pequefia en
etapas extendidas con relacion a placebo, aunque si
mejord la calidad de vida de los pacientes (33). Los
efectos nutricionales del acetato de megestrol estan
relacionados con la dosis, con un plateau de 800 mg por
dia, si bien parece razonable comenzar con una dosis de
160 mg una o dos veces a diaparad tratamientoinicial
de la anorexia-caguexia (34,35).

Nuevos farmacos

Algunos farmacos han demostrado una evidencia
preliminar en estudios animales y/o en humanos de €fi-
cacia frente a sindrome de anorexia-caguexia en
pacientes con cancer.

Clenbuterol

Este f&rmaco esta relacionado con el broncodilatador
salbutamol y pertenece a la familia de los agonistas del
receptor beta-2 adrenérgico. Comparte los conocidos
efectos colaterales de nerviosismo, taquicardia, temblor
muscular y cefalea. Se ha observado que incrementa la
masa muscular y lafuncién en ratas, corderosy patos en
gjercicioy en sedentarismo (29), y en ratas con tumores,
clenbuterol ha evitado la pérdida de proteinas. En un
estudio controlado clenbuterol fue capaz de mejorar la
fuerza muscular después de una cirugia de rodilla (36).

Esteroides anabdlicos

El decanoato de nandrolona ha sido estudiado en 61
pacientes de cancer de pulmén no oat cell. Los enfer-
mos recibieron quimioterapia y posterior tratamiento
con decanoato de nandrolona via intramuscular, 4 admi-
nistraciones semanales u observacion. Se constaté una
tendencia a una menor pérdida de apetito y una superior
supervivencia en los enfermos que recibieron el esteroi-
de anabolizante (37). Se requieren estudios adicionales.

Talidomida

Este farmaco inhibe e TNF en animales y humanos.
En animales infectados con endotoxina, se pudo obser-
var que latalidomida fue capaz de prolongar la supervi-
vencia. En un estudio abierto en 30 enfermos HIV y con
tuberculosis activa, la talidomida redujo la produccién
de citocinas. Esto se acompafié con una mejoria signifi-
cativa y una acelerada ganancia de peso. Este medi-
camento se tolera muy bien alin en pacientes muy sinto-
méticos. Esta justificado e desarrollo de estudios
clinicos controlados (29,38).
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Uso de catéteres venosos centrales en oncologia
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CATETERES VENOSOS CENTRALES PERMANENTES

Desde 1991, cuando Revisiones en Cancer se ocup0
de este asunto (1), laimportancia de las técnicas médi-
co-quirdrgicas concernientes a los accesos venosos a la
circulacion sistémica no ha hecho sino acrecentarse.
Hoy ningun profesional sanitario en contacto con enfer-
mos oncol égicos puede ignorar que su tratamiento qui-
mioterapico y su control analitico y radiolégico les obli-
ga a soportar multiples venopunciones, no exentas de
molestias y riesgos, y que debemos ocuparnos especifi-
camente de los accesos venosos si no deseamos que la
calidad de vida del enfermo o el cumplimiento riguroso
de los protocol os se vean mermados. Es ya insostenible
el punto de vista tradicional de que “las venas del
paciente” atafien exclusivamente a la Enfermeria, aun-
que de ese sector haya surgido la inquietud sobre la
escasa idoneidad de las venas superficiales de | as extre-
midades superiores para la Oncologia moderna. Las
agujas metdlicas tipo “palomilla’, los angiocatéteres
tipo “abocath” o los intracatéteres tipo “drum” pueden
satisfacer necesidades especificas y momentaneas, pero
son inadecuados cuando prevemos que € antebrazo o el
dorso de la mano seran empleados para quiza mas de 20
ciclos de quimioterapia (algunos con antraciclinas),
para programas de quimioterapia semanal (por gemplo
con alcaloides de la vinca) o para esgquemas de 5-fluo-
rouracilo en infusion continua prolongada. Si las moles-
tias para € paciente no bastan para aarmarnos, quiza
recordar que algo més del 3% de las canulaciones peri-
féricas con dispositivos tipo drum o abocath se infectan
en pocas horas, por no hablar de las
extravasaciones,wnos haga recapacitar sobre las necesi -
dades del paciente oncol égico crénico.

Lafragilidad de las venas periféricas y la exposicion
de su pared a altas concentraciones de sustancias lesivas
para el endotelio impelieron hace ya decenios alas uni-

dades de medicinaintensivay de nutricion parenteral a
canalizar las venas centrales, més sblidas y donde ade-
més los farmacos se diluyen en un caudal sanguineo
cuantioso antes de dafiar €l endotelio. Experiencias ini-
ciales con catéteres centrales de teflon (unaresina de
fluorocarbono muy rigiday lesiva parael endotdlio) o de
polivinilo (con accién antigénica, dafiino para el endote-
lioy propenso avolverse rigido y quebradizo en menos
de 90 dias) suscitaron multiples problemas: ruptura o
acodamiento del catéter, dificultad de mantener |a asep-
siaen el punto de entrada en la piel, trombosis... Los
enfermos oncol 6gicos hubieron de aguardar alos llama-
dos CVC permanentes o de larga duracién (CVCP),
cuyos materiales habrian de ser no solo atéxicos, histo-
compatibles, invulnerables ala accién enziméticade la
sangre, poco trombogénicos y muy flexibles, sino ade-
mas capaces de mantener dichas propiedades alo largo
de meses o0 afios. Cumplen muy bien esos requisitos los
catéteres de elastomeros revestidos de siliconas de cade-
nalarga, por lo que en conjunto se les denomina catéte-
res“Silastic”. El organismo los tolera bien, pero no se
muestra inerte frente a ellos. Clasicamente se admitia
gue en més de lamitad de los casos € catéter erarapida
mente tapizado por un manguito de fibrina. Reciente-
mente, sin embargo, se ha constatado en ratas que el
manguito no es en realidad de fibrina, sino que nace de
un trombo mural invadido secundariamente por células
musculares lisas que proliferan a partir de la pared veno-
sa dafiada; finalmente se produce un tejido estable rico
en colageno y recubierto de endotelio sano, que perma-
nece como una excrecencia intraluminal aunque retire-
mos €l catéter (2).

La expansion de los CVCP ha sido enorme en los
ultimos afios, y hay experiencias publicadas uni y multi-
céntricas con centenares de ellos (3-5). No obstante, los
motivos para insertarlos son muy distintos dependiendo
del médico, de su lugar de trabajo e incluso del pacien-
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te. En una revision sobre los motivos primarios para
colocar un CVCP, en el 45% de los casos se dijo que
eran los farmacos usados al empezar la quimioterapia,
en e 30% se afirmaba que era el estado de las venas del
enfermo antes del tratamiento, y en un 12% se esper6 a
gue las venas fuesen ya impracticables para solicitar un
CVCP (6). EI mismo trabajo sefidla que los enfermos
onco-hematol 6gicos reciben més a menudo un CVCP
que los enfermos con tumores sdlidos, y en otros foros
se discute la falta de uniformidad en cuanto aindicacio-
nes, técnicas de mantenimiento y otros aspectos que
hacen dificil evaluar formalmente los usos 6ptimos de
los CVCP (7).

Un dispositivo exitoso ha sido €l catéter “Hickman”
(8), de luz Unica o doble, cuya utilidad en todo tipo de
paci entes oncol 6gicos no ha dejado de reconocerse des-
de los afios 80. La variante conocida como catéter
“Groshong” presenta una modificacion en la punta, a
modo de vélvula, que se abre o cierra a hacer presion
positiva 0 negativa, pero que no permite e reflujo pasi-
vo de sangre. Tedricamente esto reduciria el riesgo de
oclusion y las necesidades de heparinizacion, pero enla
préctica enfermeras y pacientes observan mas proble-
mas con € catéter Groshong (9) y una comparacion
directa entre el Hickman y e Groshong en nifios ha
resultado negativa para el Ultimo (10). En cualquiera de
ellos la punta del catéter se alojard preferentemente ala
entrada de la auricula derecha (unos 6 cm por debajo del
angulo de Louis). La mayoria de los cirujanos prefiere
canalizar la vena subclaviaizquierda o derecha, aunque
dependiendo de circunstancias anatémicas, de la pre-
sencia de un derrame pleural), de los antecedentes del
paciente (trombosis venosa previa, aplicacion de radio-
terapia sobre el torax), y de la preferencia del cirujano,
son aceptables otras vias de acceso, incluidas las que
van ala vena cava inferior (11,12). La mayoria de los
autores aconseja gque la venopuncion vaya seguida de
una maniobra de Seldinger para “tunelizar” e catéter,
de modo que € catéter sigue un trayecto subcutaneo de
unos 15 cm entre el punto de venopuncion en la zona
infraclavicular y el sitio de sadlida percutaneo en la
regiéon paraesternal (11). Sin embargo, algunas expe-
riencias ponen en entredicho que esa tunelizacion sea
verdaderamente necesaria (13,14). En todo caso, en la
porcion extravenosa del catéter existe un relieve o sello
de Dacron que se ubica subcutaneamente justo en el
sitio de salida del catéter, con el propdsito de suscitar
una reaccién fibrosa que evite los desplazamientos del
catéter y que se oponga fisicamente a la propagacion de
gérmenes desde la piel. Algunos han defendido la adi-
cién de muescas con sales de plata, buscando una
accion bactericida directa, aungque los datos mas recien-
tes no confirman el efecto supuestamente protector de la
platafrente alainfeccién (15).

En principio para quienes por motivos de edad o de
deterioro cognitivo no pudieran responsabilizarse del
cuidado de un catéter Hickman, se disefiaron los dispo-
sitivos totalmente implantables, que consisten en catéte
res Silastic tunelizados, pero que en vez de quedar exte-
riorizados se conectan a un reservorio subcutaneo. Al
reservorio se accede atravesando una membrana de sili-
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cona autosellante, capaz de soportar multiples puncio-
nes, siempre que se utilicen agujas Huber, especialmen-
te disefiadas para no dafar la silicona, puestienen €l ori-
ficio distal bastante alejado de la punta, en un bisel muy
inclinado. Los catéteres con reservorio, a pesar de un
coste inicial més ato, y de ofrecer quiza menos versati-
lidad paraadministrar distintos tipos de fluidos, ofrecen
ventgjas en cuanto a cosmética/comodidad, mas sencillo
mantenimiento y menor riesgo de infeccion. Existen
varias publicaciones que comparan los catéteres Hick-
man y los reservorios en cuanto a preferencia del
paciente, duracion, eficiencia y complicaciones infec-
ciosas o trombodticas, pero hay que sefidar que provie-
nen de pacientes con distintas edades, patologias, etc, y
que dimanan de metodologias también distintas. Las
observaciones retrospectivas favorecen sin duda a los
reservorios (16-18). Los estudios prospectivos sin alea
torizar también sugieren que e Hickman obliga con
mas frecuencia a retirarlo precozmente, a causa de su
mayor tasa de complicaciones, sobre todo infecciosas,
tanto en adultos (19) como en nifios (20-22). Quiza
inesperadamente, sin embargo, de 3 ensayos prospecti-
vos aeatorizados que han comparado directamente €l
Hickman con €l reservorio, 2 no han mostrado grandes
diferencias (23,24) y solo 1, aungue llevado a cabo en
un centenar de pacientes con tumores solidos, ha confir-
mado la menor tasa de complicaciones de toda indole
con €l uso de reservorios (25).

Tradicionamente la instalacion de un CVCP ha
correspondido a cirujano, en un quiréfano dotado de
control radiogréfico para comprobar la ubicacion del
catéter. Sin embargo, un Hickman se puede instalar en
un cuarto de radiologia vascular (26) e incluso a la
cabeceradel paciente (27). Seguramente con el entrena-
miento oportuno, la colocacion del Hickman en la habi -
tacion del enfermo es mas eficiente y tan segura como
en espacios més sofisticados (28). Incluso los reservo-
rios pueden ser instalados en una sala de radiologia sin
gue la ausencia de un cirujano comprometa la efectivi-
dad del CVCP (29). La necesidad de comprobar radio-
|6gicamente que esta bien ubicada la punta del catéter
podria sodayarse empleando ingenios que desde la
superficie cutdnea la rastrean sin emplear radiacion
ionizante (30).

Esta “liberacién” con respecto al cirujano y a los
espacios fisicos dotados de aparatos radiogréficos cul-
mina en la creciente implantacién de CVCP através de
venas periféricas (31). Uno de los autores firmé una
publicacion acerca del llamado P.A,S.-Port, un catéter
gue se inserta através de las venas cefédlica o basilicay
gue se conecta a un pequefio reservorio ubicado sobrela
cara anterior del antebrazo (32). No se produjeron com-
plicaciones dignas de mencién y ademas se constato la
eficacia de un sistema de rastreo no radiografico llama-
do Cath-Finder. Se han publicado otras experiencias
favorables a uso de P.A.S.-Port. Deppe et a revisan
154 dispositivos de los que sdlo € 3,8% hubo de ser
retirado a causa de complicaciones (33), y Beheshti for-
ma parte de un grupo de radiélogos que implantan 52 de
esos adminiculos, sin mayores complicaciones (34).
Desde e punto de vista de la Enfermeria, una compara:
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cion entre dos reservorios torécicos (el Port-A-Cath de
16 gramos y €l Cordis Miniport de 3,8 gramos) vy €
P.A.S.-Port en & antebrazo, arroja pocas diferencias
objetivas en el funcionamiento de todos ellos, si bien el
P.A.S.-Port se consider6 algo mas dificultoso para
extragr sangre y para perfundir quimioterapia a ritmo
rapido (35).

COMPLICACIONES DE LOS ACCESOS VENOSOS CRONICOS
EN ONCOLOGIA

Virtualmente todos los pacientes oncoldgicos que
pudiéramos llamar “crénicos’ son candidatos a recibir
un CV CP. Salvo en casos de infeccion activa (por gjem-
plo en un contexto de neutropenia) o de trombopenia o
coagulopatia realmente muy intensas, no hay contrain-
dicaciones formales para implantarlo. No obstante, no
podemos dar la espalda a las diversas complicaciones
gue pueden acortar su vida Util, no sdlo porque dificul-
tan las tareas del personal sanitario, sino porque algunas
son potencialmente muy graves para €l enfermo. No es
un topico socorrido el subrayar lamision de la Enferme-
riaen su uso y mantenimiento, de cuya bondad depende
gue un CVC sea en verdad “ permanente” (36). El con-
tacto muy estrecho de la Enfermeriacon el CVC lahace
idénea para detectar €l hecho de que en un mismo enfer-
mo aparezcan complicaciones sucesivas. En una serie
de 324 catéteres Groshong, 221 exhibieron alguna com-
plicacion, y 176 de esos casos volvieron acomplicarse 1
vez més (109 casos), 2 veces mas (50 casos) y hasta 3
veces mas (17 pacientes) (37). Unatendencia similar se
ha descrito con reservorios subcutaneos: de 91 enfer-
mos, 70 tuvieron alguna complicacion primaria y de
ellos 35 volvieron atener alguna otra (38).

Exponemos a continuacién las complicaciones de los
CVCP con arreglo a 3 epigrafes:

COMPLICACIONES DE LA IMPLANTACION

Son adversidades que aparecen en el acto “quirdrgi-
c0” 0 en estrecha dependencia de él. Dependen funda-
mentalmente de la vena elegida paralainserciony de la
pericia del médico responsable y en general, a pesar de
gue componen una lista imponente (11), en la practica
acontecen en menos del 10% delosintentosy son por lo
comun leves (39). Al hilo de que suele preferirse canali-
zar la vena subclavia (1), seguramente la méas frecuente
de ellas es € neumotorax, cuya ausencia debe compro-
barse sisteméticamente mediante una radiografia de
comprobacion. El riesgo de neumotérax puede estar
globalmente en e 3,5% (5,40); parece ser que €l neu-
motdrax es més probable cuando el enfermo esta pobre-
mente nutrido, mientras que la edad, el lado donde se
practicalavenopunciény € calibre del catéter no tienen
influencia (41). Otros infortunios relativamente fre-
cuentes son la puncién de la arteria subclavia (se nota
porque €l flujo es pulsdtil y obliga a reintentar la veno-
puncién después de comprimir la zona durante unos
minutos para evitar laformacion de un hematoma volu-
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minoso) y ciertos fendmenos irritativos locales que se
deben alos material es empleados para construir o0 mani-
pular el CVCP. Entre ellos esta la reaccion a hilo de
seda que puede emplearse parafijar e Hickman, la ero-
sién por e roce que originan e sello de Dacron del
Hickman o un reservorio situado debagjo de una piel
enflaquecida, o los eritemas originados por 10s antisép-
ticos o los apdsitos que garantizan la asepsiay la fija
cion de los sistemas de infusion (1). A lacategoriadelo
anecddtico pertenece la formacion de una tumoracion
en €l punto de salida de un catéter Hickman, a causa de
un acumulo de células leucémicas (42).

COMPLICACIONES MECANICAS

Entre ellas se citan las no oclusivasy otras que impli-
can la obstruccién del CVCP. A la primera categoria
pertenecen los problemas derivados de la movilizacion
andmala de algin componente del catéter. La més des-
crita es laformacion de flexuras y bucles, pero también
se han observado la extraccion accidental de un Hick-
man, la migracién o giro de un reservorio que dificulta
su puncién, o la migracion secundaria de la punta del
catéter hacialavenayugular (43); este tipo de desplaza
miento puede causar un cuadro trombético y obligar a
que €l radidlogo intervencionista realoje el catéter (44).
Son complicaciones excepcional es pero temibles la des-
conexién entre un reservorio y su catéter, o larupturade
un catéter pinzado entre la claviculay la primera costi-
Ila (45) o la perforacién de la pared de la vena cava
superior (46); cualquiera de estos hechos provocard una
extravasacion de citostaticos, por gjemplo a mediastino
(47,48). Lo cierto es que la Unica recomendacion que
cabe para evitar estas desgracias es comprobar radiol 6-
gicamente el estado del catéter a menor indicio de un
mal funcionamiento.

La“obstruccion a flujo” es quizés € principal moti-
Vo de zozobra parala Enfermeriay representala 22 cau-
sa de retirada prematura de un CVCP (13). Pero que €
flujo sea dificultoso no implica necesariamente un pro-
blema serio, Puede ocurrir simplemente que no refluya
sangre, y eso no equivale aque el CVCP seaimpractica-
ble: habra que asegurarse de que el sistema esté radiol 6-
gicamente bien colocado y aparezca integro, e incluso
de que la aguja esté bien insertada, por ejemplo, en la
cavidad de un reservorio. Cabe asimismo la posibilidad
de quelapuntadel catéter esté adheridaalapared veno-
sa, de modo que al hacer presién negativa para extraer
sangre se produzca un fendmeno de vévula opuesto a
dicho reflujo; en un trabajo previo narrabamos la con-
ducta de un catéter Hickman que permitia e reflujo de
sangre de forma discontinua, a impulsos coincidentes
con los latidos cardiacos, 1o que reflgjaba que la punta
del catéter quedaba ocluida ritmicamente por los velos
de lavavulatrictspide (1). Estos mecanismos “ pseudo-
oclusivos’ pueden mitigarse intentando la extraccion
mientras el enfermo adopta distintas posturas corpora-
les.

Si la radiologia simple y los cambios posturales no
resuelven la incertidumbre, sospecharemos una verda-
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deraoclusién del sistema. No todos esos cuadros obede-
cen a material trombético. Se sabe que ciertos medi-
camentos pueden precipitar: 5-fluorouracilo en ambien-
tes frios, manitol insuficientemente diluido, mezcla de
adriamicina con heparina; y se ha descrito la formacion
de cristales de carbonato célcico cuando se infunden a
lavez y durante largo tiempo dosis altas de 5-fluoroura-
ciloy écido folinico (1,49). Estos problemas desapare-
cen s seimplantan catéteres de calibre superior a1 mm,
y s los sistemas se lavan cuidadosamente después de
administrar cada farmaco por separado, o bien si se €li-
ge un CVCP de doble luz cuando las peculiaridades qui-
micas del tratamiento a administrar asi 10 aconsegjen.

La oclusion trombotica del CVCP es una complica
cion frecuente y muy seria (41,50). En cuaquier
momento de la vida del catéter se puede formar un
trombo mural en el punto donde e catéter perfora el
endotelio venoso, y partir de ahi el trombo progresa has-
ta envolver toda la porcion endovascular del catéter,
aungue también se ha descrito la formacion de coagul os
intraluminales o en la punta del catéter. Recientemente
se ha alertado de que pueden existir trombos agazapa-
dos en la auricula derecha, hasta en el 9% de una serie
de 156 nifios con CVC (51). Latrombosis no solo atenta
contra la durabilidad del catéter, sino que entrafia ries-
gos adicionales como la enfermedad tromboembdlica
venosa, el sindrome de vena cava superior, la extravasa
cioén de citostdticos (que se escurren por la cara externa
del catéter hacia e espacio infraclavicular, si la punta
esta atorada), u otras complicaciones mas exéticas
como un quilotérax (1,52). No existe uniformidad a la
hora de diagnosticar latrombosis de un CVCP, de modo
que la cuantificacion de esta complicacion es muy
variable: cifras en torno a 10-20% podrian no ser
demasiado aventuradas. No se ha definido una relacion
consistente con la edad del paciente, el sexo, la neopla
sia subyacente o €l tipo de quimioterapia. Los estados
de hipercoagulabilidad, ya sean sistémicos (déficit de
antitrombina I11) o locales (masas intratorécicas que
dificultan el retorno venoso), se han sefialado como fac-
tores de riesgo (41), pero en cambio otras disfunciones
hemostéaticas como la mutacién Leiden del factor V no
entrafian mayor riesgo (53). Es posible que € tipo de
catéter, en concreto el Hickman en comparacion con el
reservorio, sea mas propenso a la trombosis (16-19,20-
22,25), aunque también cabe la posibilidad de que €
tipo de CVCP sea menos trascendente que otros facto-
res como una implantacion traumética o un emplaza-
miento defectuoso del catéter, a exhibir bucles o aojar-
Se en venas yugulares.

Para diagnosticar unatrombosis asociadaa un CVCP
puede ser de utilidad |a ecografia bajo compresién local,
sola 0 en asociacion con técnicas Doppler, pero su tasa
de falsos negativos hace que todavia sea de eleccién la
flebografia, a la cual una cateterografia puede ayudar
para delimitar la topografiay repercusion funciona del
trombo (54). El tratamiento es muy variable de unos
hospitales a otros. L os pequefios trombos intraluminales
pueden eliminarse simplemente lavando €l sistema; s
anadir heparina durante varios dias puede ser recomen-
dable, candizar el catéter con guias metélicas es desa
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consgjable por € abur de romperlo. Las trombosis
voluminosas deben ser tratadas cuanto antes (en otro
caso €l pronostico empeora) y deben serlo con medi-
camentos: tanto la heparina como los fibrinoliticos han
demostrado eficacia y rapidez de accién, aungue las
dosis y la duracién del tratamiento no estén acordados
universalmente (1,50,54). Retirar el CVCP es por lo
genera innecesario, y ademés no evita que persista un
trombo sin recanalizar y emboligeno (55).

Lamejor actitud ante latrombosis es prevenirla. Para
ello se han defendido los programas de heparinizacion,
gue en algun trabajo prospectivo, en comparacién con
series historicas de lavado sélo con suero salino, mues-
tran un mejor efecto preventivo, al menos para catéteres
Groshong (56). En ese trabajo se heparinizaba el catéter
con 2,5 ml de heparina (a razén de 100 U/ml) cada
Semana, pero otros programas son quizas admisibles
(4,7), y entre ellos nuestra recomendaciéon de que €l
Hickman sea heparinizado diariamente con 3 ml y e
reservorio tipo Port-A-Cath lo sea con 5 ml y men-
sualmente, en ambos casos con diluciones de 100 U/mll,
y que se repita esta maniobra siempre que €l catéter se
emplee, a menos para extraer sangre (1). Un efecto
colateral bien esperable de estos programas de heparini-
zacion es la alteracion de los tests de coagulacion si la
sangre se extrae del propio catéter, de forma que s
deseamos conocer los tiempos de protrombina o de
tromboplastina recurriremos mejor a una venopuncion
periférica (57). Algunos medicamentos, como la inter-
leukina-2, permiten un tratamiento profilactico simulté&
neo con heparina: en un estudio € uso de IL-2 en infu-
sién de 35 dias, sola 0 bien acompafiada por 15.000
U/dia de heparina, dio lugar atrombosisdel CVC en 17
y 12% de | os casos, respectivamente, 1o que se conside-
ré ventagjoso (58).

En los Ultimos afios se viene sugiriendo otra politica
preventiva, a hilo de que el CVCP es un cuerpo extrafio
en un organismo con tendencia paraneoplasica a la
trombosis. Asi, un grupo espafiol ha publicado un ensa-
yo comparativo de observacion frente a una heparina de
bajo peso molecular (Fragmin: dalteparina sddica), para
prevenir la trombosis venosa profunda en los primeros
90 dias de permanencia de un catéter con reservorio: los
pacientes que recibian dalteparina subcutdnea a dosis de
2500 Ul/dia, vieron reducido su riesgo de trombosis del
62 a 6%, lo que fue juzgado suficiente para cancelar el
estudio antes de lo previsto (59). Otros han escrito que
todo paciente canceroso, portador de cualquier tipo de
CVCP, debierarecibir diariamente anticoagulantes ora-
les atitulo profilactico (60). De adherirse a esta politica
no estard de mas asegurarse de que no existan interac-
ciones desfavorables de la quimioterapia con los antico-
agulantes orales, como ha sucedido en un caso de trata
miento simultaneo con 5-fluorouracilo y dosis bajas de
warfarina (61).

COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Seguramente la infeccion es la complicacion més
preocupante para el clinico que emplea CVCP, porque
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concitaalavez frecuenciay gravedad. L os mecanismos
de adquisicion de lainfeccién son diversos. Se ha des-
crito lainfeccion por contaminacion de los productos a
infundir (aerobios gramnegativos en bolsas de nutricion
parenteral, por gemplo), aunque son mas relevantes
otras vias, en especia la propagacion de gérmenes
saprofitos de la piel y la contaminacion desde las manos
del personal sanitario (62-64). Recientemente han apa-
recido articulos provocativos acerca de una relacion
patogénica entre la trombosis y la infeccion. En un
ensayo con interleukina-2 a través de reservorios hubo
una dta incidencia de infeccion, especialmente por
Gram-positivos, y en el 30% de esas infecciones existia
un trombo en la punta €l catéter (65). Sin embargo, en
un estudio acerca de sepsis originadas en catéteres
Hickman, donde se comparaba un tratamiento exclusivo
con antibidticos frente a una combinacion de antibioti-
cosy urokinasa (pretendiendo destruir los trombos don-
de supuestamente los gérmenes prosperarian), no se
observo beneficio alguno con la urokinasa (66). Habra
que seguir insistiendo en el lavado de manosy las medi-
das usuales de asepsia a manipular los CVCP, puesto
gue ni siquieralos apésitos transparentes y transpirables
de 1 semana de duracion aminoran la tasa de infeccion
de estos dispositivos (67).

Un problema a la hora de valorar estas complicacio-
nes, que pueden surgir en cualquier momento de lavida
del CVCP, es su heterogeneidad clinica y prondstica
Son sin duda distintas la infeccion del punto de entrada
en lapie (en el caso del catéter Hickman), la infeccion
del tejido blando que rodea a la porcidn subcuténea del
catéter, y la septicemia; y habria que afiadir 1a trombo-
flebitis sépticay e sindrome febril sin més foco visible
gue un catéter en apariencia normal (1). Por otra parte,
los métodos para diagnosticar una “infeccion del
CVCP’ distan de ser universalmente aceptados. algunos
proponen criterios microbiol6gicos muy rigurosos (1),
mientras para otros basta que exista un cultivo positivo
en la sangre extraida del CV C (65). Finalmente, tampo-
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co es uniforme la conducta terapéutica ante una infec-
cion de este tipo, aunque parece existir una tendencia
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Problemas sexual es de |os pacientes con cancer pélvico

M. P. CAREY

Departamento de Psicologia. Universidad de Syracuse. EE.UU.

La calidad de vida se ha convertido en un concepto
cada vez més importante para aquellas personas que
manejan enfermos con cancer. La «calidad de vida» tie-
ne muchas dimensiones, entre las cual es podemos nom-
brar €l estado funciona, los efectos secundarios relacio-
nados con €l tratamiento y las alteraciones emocionales.
Y cadavez mas ha aumentado €l interés por |os efectos
del cancer y de su tratamiento en las relaciones intimas,
particularmente en la esfera sexual. En este articulo se
hara una revisién, breve pero representativa, de las
investigaciones realizadas sobre |os problemas sexuales
en |os pacientes con cancer pélvico. Como ya se ha des-
crito (1), cada tipo de céncer representa una amenaza
Unicay caracteristicaalaesfera sexual.

CANCER PELVICO EN MUJERES

El cancer ginecolégico, vesical y colorrectal consti-
tuye e 33% de los tumores malignos en lamujer (2).

Dentro del cancer ginecol 6gico tenemos los tumores
de Utero (cérvix y cuerpo), ovario y vulva. Estos tumores
suelen ser tratados quirdrgicamente, mediante histerecto-
mia (extirpacién del tercio superior de lavagina, del Gte-
roy del cuello), vulvectomia (extirpacién de los labios
mayoresy menores, y del clitoris), y ooforectomia (extir-
pacion de uno 0 ambos ovarios, y de las trompas de Falo-
pio). Esta cirugia produce unos cambios estructurales
directos, que en muchos casos alteran la anatomiay la
fisiologia sexual (reduccion de la produccion hormonal y
menopausia precoz). Con frecuencia, estas cirugias se
complementan con radioterapia y/o quimioterapia. Estos
tratamientos adyuvantes, en principio no producen cam-
bios estructurales, pero si producen efectos sistémicos.

En un estudio reciente, Schover y coals. (3) estudiaron

Trabajo publicado en Rev. Cancer, val. 5, n.° 4, 1991, pp 162-166.
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los efectos del cancer cervical invasivo en estadio tem-
prano y de su tratamiento (incluyendo la histerectomia
radical y laradioterapia) sobre lafuncion sexual de 61
mujeres. Durante la hospitalizacion previa a histerecto-
mia o durante la primera semana de radioterapia (como
base comparativa) las mujeres fueron entrevistadas por
un terapeuta sexua y también se les ensefid arellenar un
Protocolo de Historia Sexual, con un breve indice de sin-
tomas y una Escala de Adaptacion en el Apareamiento.
Las mujeres fueron entrevistadas de nuevo a los seis
mesesy al afo de finalizado el tratamiento inicial. Los
resultados demostraron que la satisfaccién sexua delas
mujeres, la capacidad para el orgasmo 'y lafrecuenciade
masturbacion permanecieron estables, comparadas con
las encontradas al inicio del estudio y durante el segui-
miento. Sin embargo, la frecuencia de actividad sexual
con la parejay la gama de précticas sexual es disminuyé
significativamente a afio de seguimiento. Ademas, las
mujeres que recibieron radioterapia desarrollaron dispa-
reunia (que fue evaluada con examen ginecol 6gico) y
tenian més problemas con la excitacion y € deseo sexual.
V arios excel entes estudios de Andersen y colaborado-
res han descrito los efectos en la sexualidad del cancer
ginecolégico y su tratamiento. Por jemplo, Anderseny
Hacker (4) han estudiado 15 mujeres que fueron tratadas
por cancer de vulvamediante cirugia. Las mujeres fueron
entrevistadas y contestaron varios cuestionarios para eva-
luar su adaptacion psico-sexual. Los datos obtenidos indi-
caban que el funcionamiento sexual y laimagen corporal
sufrieron una alteracion importante, apesar que lasrela
ciones sexuales fueron posibles. Utilizando un disefio
similar, Andersen y Hacker (5) estudiaron otras 15 muje-
res alas que se les realizd una exanteracion pélvica por
cancer ginecoldgico recurrente. En este grupo se halé que
mucho tiempo después de que las pacientes estuvieran
libres de enfermedad y asintomaticas, continuaban pre-
sentando disfunciones severas en sus relaciones sexuales.
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Mas recientemente, Andersen, Anderson y deProsse
(6) compararon 47 mujeres con un estadio temprano de
cancer ginecoldgico (uterino u ovarico) con 2 grupos
control: @ 18 mujeres con enfermedad ginecoldgica
benigna (endometriosis) y b) 57 mujeres sanas. Las
pacientes con cancer recibieron cirugia, radioterapia o
un tratamiento combinado; las pacientes con enferme-
dad benigna sblo recibieron cirugia; y las mujeres sanas
no recibieron tratamiento. Todas las mujeres fueron
entrevistadas y completaron unos cuestionarios antes de
recibir cualquier tratamiento y se repitieron de nuevo a
los 4, 8 y 12 meses. Se recogi6 informacion acerca del
comportamiento sexua (g.: los besos, la fantasiay la
relacién sexual en si), e funcionamiento sexua (el
deseo, laestimulacion y € orgasmo) y €l diagnostico de
las disfunciones sexuales.

Los resultados fueron los siguientes. 1) Hubo una
disminucion significativa de la frecuencia de las rela-
ciones sexuales en las mujeres con cancer y con enfer-
medades ginecol 6gicas benignas desde el momento de
inicio de la evaluacién hasta los 4 meses de seguimien-
to; sorprendentemente no hubo diferencia entre los dos
grupos de enfermas. La disminucion de lafrecuenciade
relaciones sexual es permanecio establealos 8y alos 12
meses de seguimiento. 2) La estimulacion sexual tam-
bién se afectd negativamente en los 3 momentos de eva
[uacion de ambos grupos de enfermas, comparados con
las mujeres sanas. 3) Hubo un incremento significativo
del porcentaje de disfunciones sexuales diagnosticadas
en e grupo con cancer. Por giemplo, alos 12 meses de
seguimiento, el 32% de |as pacientes con cancer, e 13%
de las pacientes con enfermedades benignas y sdlo el
9% de las pacientes sanas, demostraron dificultades con
el deseo sexual. De igual modo, alteraciones en la esti-
mulacion y el orgasmo fueron experimentadas respecti-
vamente en un 29% en el grupo de pacientes con cancer,
en un 20% y un 14% de las pacientes con enfermedades
benignas, en un 9% y un 6% de las mujeres sanas. Estos
datos sugieren que las pacientes con cancer tienen un
riesgo més alto de sufrir ateraciones sexuaes que €
resto de las pacientes ginecolégicas. 4) Un 47% de las
mujeres enfermas fueron diagnosticadas de dispareunia
en algin momento durante e seguimiento. Estas difi-
cultades parecen estar relacionadas con la disminucién
de la lubricacion vaginal secundaria a la menopausia
inducida por laradiacién o por lacirugia

En resumen, Andersen y colaboradores, observaron
gue a la mitad de las mujeres con cancer pélvico de su
muestra, se les diagnosticd por 1o menos una disfuncion
sexual, durante el afio posterior al tratamiento. Basados
en estas observaciones podemos concluir que las
pacientes tratadas por cancer ginecoldgicos son extre-
madamente vulnerables a muchos problemas sexuales
como resultado de su tratamiento.

El cancer de vejiga, localizacion relativamente rara
en las mujeres, es tradicionalmente tratado con cistecto-
miaradical y, aveces, con radioterapia.

La cistectomia radical conlleva la extirpacion de
vejiga, uretra, Utero, ovarios, trompas de Falopio y
pared anterior de la vagina. La vagina necesita ser
reconstruida como resultado de este procedimiento qui-
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rargico; la llamada «neovagina» queda usual mente muy
reducida en su profundidad. Como resultado, muchas
mujeres experimentan dispareuniay sensaciones atera-
das durante la actividad sexual (7).

Ademés, muchas mujeres sufren de tensiéon emocio-
nal después de una cistectomia, ya que por gemplo
sienten que han perdido su feminidad y que no serén
atractivas nunca més.

El cancer colorrectal, representa € 15% de los can-
ceres femeninos. El tratamiento quirdrgico estandar
consiste en una reseccion abdomino-perinea (extirpa-
cion del sigmay del recto, con la creacion de una colos
tomia).

En algunas mujeres ademés, es necesario también
extirpar € Utero, los ovarios y parte de la vagina. Cuan-
do es necesaria esta cirugia mas extensa, debe crearse
una neo-vagina utilizando injertos cutaneos. De modo
caracteristico, la sensibilidad de los genital es se conser-
va, porque |os nervios pélvicos no se destruyen; por tan-
to, el orgasmo seguird siendo posible. Por ultimo, algu-
nas mujeres requieren radioterapia o quimioterapia
adyuvante.

Aun en las pacientes que reaccionan mas facilmente,
la reseccion abdomino-perineal produce un impacto
muy profundo en su imagen corporal y su adaptacion
sexual. Muchas mujeres se avergiienzan de los cambios
de su aparienciafisica. Gloeckner (8) anota la respuesta
de unamujer al preguntarle qué sintioé cuando su esposo
levid por primeravez el estoma. «Y 0 no selo ensefié...,
fue e cirujano quien me preguntd si mi esposo lo habia
Visto, y yo le contesté que no. Y eso que habia pasado
més de un afo desde la operacion. El doctor me dijo:
¢No cree que ya es hora de ensefidrsel 0? Lo hice, y todo
fue bien. No sé que esperaba é, pero no demostrd
temor, ansiedad ni nada por € estilo. Yo temia que é
pudiera encontrarme repulsiva, pero no fue asi en abso-
[uto.

CANCER PELVICO EN EL HOMBRE

El cancer de préstata, vejiga, testiculo, pene, colon 'y
recto agrupa el 46% de todos los canceres del varon.

De estas localizaciones, € cancer de prostata es el
més frecuente; aproximadamente 1 de cada 11 hombres
desarrollan este tumor durante su vida (9). Afortunada-
mente, sin embargo, € porcentaje de supervivencia a
los 5 afios para todos los estadios del cancer de préstata
es del 72% (2). Como en otros tumores, €l tratamiento
del cancer de préstata depende del estadio de la enfer-
medad, y puede conllevar cirugia, radioterapia, quimio-
terapiay hormonoterapia.

Si lacirugiaestaindicada, se realizara una prostatec-
tomiaradical (o total). En este procedimiento, se extir-
pan la prostata, l0s vasos deferentes, las vesiculas semi -
nales y la uretra. Desafortunadamente, los nervios de
los plexos simpéticos y parasimpaticos, que rodean la
préstata (que son responsables del aumento del flujo
sanguineo arterial del pene) son normalmente destrui-
dos durante el acto quirdrgico. Walsh (10) refiere bue-
nos resultados conservando estos nervios (y de este
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modo, preservando la ereccidn); este autor presentd
recientemente (11) datos con un seguimiento de 1-5
afios, de 320 hombres alos que se les practico una pros-
tatectomia radical retropubica con conservacion de los
nervios. De los 320 hombres, 259 conservaban su capa-
cidad de ereccién antes de la cirugia. Tras la cirugia,
192 de estos 259 fueron capaces de conseguir ereccio-
nes suficientes para lograr la penetracién y mantener el
acto sexual. La recuperacion de la ereccion ocurre gra-
dualmente durante los primeros 2 afos tras la cirugia
(20).

A pesar del optimismo y del éxito de Walsh, muchos
cirujanos no han tenido el mismo éxito; otros conside-
ran gque la conservacion de los nervios puede dejar algu-
nas células cancerosas, 10 que aumentaria €l riesgo de
recurrencia (9). Por tanto, la mayoria de los hombres a
los que se les practica una prostatectomia radical, no
presentaran erecciones tras la cirugia; sin embargo,
serén capaces de tener deseo sexual, sensacion de placer
en lazonadelos genitalesy orgasmo (12).

El tratamiento del cancer avanzado de préstata puede
incluir el uso de radioterapia y tratamiento hormonal.
Laradioterapia parece que alteralafuncion eréctil en el
50% de todos los pacientes por estenosis vascular per-
manente (9).

El tratamiento endocrino, que puede ser quirdrgico
(orquiectomia bilateral) o médico (como la administra-
cién de estrogenos) o ambos, esta también asociado a
una reduccion del deseo sexua (por disminucion de la
testosterona) y a una alta prevalencia de dificultades
eréctiles. Un estudio reciente de Rousseau y cols. fue
muy relevador (13). Se estudiaron 44 pacientes con can-
cer de prostata en estadio C (limitado a la préstata).
Todos ellos recibieron tratamiento hormonal durante
3-6 meses; este tratamiento consistio en la administra-
cion del antiandrégeno Flutamida, combinado con un
agonista de la LHRH o con orquiectomia. A los pacien-
tes seles pidi6 que indicaran su nivel de funcionamien-
to sexual previo a tratamiento, asi como €l nivel actual.
Cuando se compard con € nivel de funcionamiento
sexual previo a tratamiento se objetivé que & 70% de
los pacientes notaron una reduccion significativa de su
interés sexual (gj. deseo) y €l 57% indicd que tenian una
disminucion de su capacidad para obtener y mantener
una ereccion. Aproximadamente el 20% de los pacien-
tes continuaban con su funcionamiento sexua normal
después del tratamiento.

Las observaciones de este estudio deben aceptarse
con precaucion, ya que existen varias limitaciones
metodol6gicas  importantes  (disefio  retrospectivo,
pequefio tamafio de la muestra, dudosa calidad de la
evaluacion, etc.).

El cancer de vejiga es tres veces mas comuan en el
hombre que en lamuijer, y representa el 7% de todos los
canceres del varon. La incidencia del cancer de vejiga
aumenta con la edad, siendo la edad media de aparicion
en el hombre |os 68 afios (14).

El tratamiento mas comin del cancer invasivo de
vejigaeslacistectomiaradical (extirpacion delavejiga,
prostata, uretra superior y vesiculas seminales), que se
complementa con frecuencia con radioterapia. Este pro-
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cedimiento, requiere la realizacién de un ostoma uri-
nario.

Varios estudios han sugerido que el 85% de los hom-
bres, 0 mas, son incapaces de obtener una ereccion sufi-
ciente para mantener unarelacion sexual tras unacistec-
tomiaradical.

Por ejemplo, Schover, Evansy Von Eschenbach (15)
informaron que el 91% de sus pacientes (n = 112) expe-
rimentaron algin grado de disfuncién eréctil tras la
cirugia. A pesar de esto, €l 50% permanecié sexua men
te activo, con niveles normales de deseo sexual y capa
cidad de orgasmo con la estimulacién no coital. Debe
tenerse en cuenta que los orgasmos fueron «secos» (sin
eyaculacion), porque la prostata y las vesiculas semina
les fueron extirpadas. Curiosamente Schover y colabo-
radores informaron que se podia predecir e funciona
miento sexual de los pacientes tras la cirugia
conociendo la historia sexual previa del paciente. Més
especificamente, |os hombres que habian proporcionado
y recibido estimulacién no coital previa a la cirugia
tenian mas probabilidades de recobrar su actividad
sexua traslacirugia. También esimportante anotar que
|a participacién de la esposa en | as sesiones de reeduca-
cion sexual y su seguimiento aumentd su adaptacion
sexual. Esta observacién concuerda con nuestra expe-
riencia con pacientes portadores de prétesis de pene
(16,17); hemos notado que la participacion de sus pare-
jas en la vaoracion prequirdrgica, educacion, consegjos
y toma de decisiones, estan asociadas a unamejor satis-
faccion y adaptacion sexual tras la cirugia.

El cancer de testiculo es relativamente raro y solo
representa el 1% de todos |os canceres masculinos; asi,
solo 3 de cada 1.000 hombres desarrollan cancer testi-
cular. Al contrario que la mayoria de los tumores, €l
cancer de testiculo ocurre mas frecuentemente en varo-
nes jovenes; afortunadamente e cancer testicular es el
mas tratable de todos los tumores malignos. Incluyendo
todos los tipos y estadios del cancer de testiculo, la
supervivenciaglobal alos 5 afios es del 93% (18).

El tratamiento del cancer de testiculo puede incluir
cirugia, radioterapia y quimioterapia. La orquiectomia
unilateral (extirpacion de un testiculo), no produce alte-
raciones en la funcion sexua o en la fertilidad de la
mayoria de los hombres. Sin embargo, cuando se practi-
ca una orquiectomia bilateral (extirpacion de los dos
testiculos) es muy probable que se produzca pérdida del
deseo sexual y de la fertilidad. Ademas, se pueden pro-
ducir dificultades en la obtencién del orgasmo 'y disfun-
cion eréctil.

Laradioterapiainterfiere con la produccién de esper-
matozoides, pero esta interferencia es habitualmente
temporal. Por desgracia, la infertilidad producida por la
guimioterapia puede ser mas permanente.

Dos estudios recientes recogieron la posibilidad de
secuelas sexuales en este grupo de enfermos.

Rieker y sus colaboradores (18) completaron
recientemente un estudio retrospectivo en 223 pacientes
con cancer de testiculo y 120 controles emparejados.
L os pacientes con cancer presentaron un mayor nimero
de dificultades con la ereccion y la obtencidn del orgas-
mo (30%), que los controles (50%); sin embargo, no
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hubo diferencias entre ambos grupos con relacién alas
alteraciones del deseo sexua (23% y 28% respectiver
mente), siendo este porcentgje sorprendentemente alto
para ambos grupos.

Gritz y sus colaboradores (19) han realizado un estu-
dio similar. Ellos entrevistaron 34 pacientes con cancer
de testiculo y a sus pargjas 4 afios después del trata
miento. En ese momento, los pacientes tratados referian
una disminucion de la satisfaccion sexual y de la fre-
cuencia de las relaciones como resultado de su enferme-
dad y su tratamiento. Globalmente estos datos indican
gue los pacientes que sobreviven a un cancer de testicu-
lo tienen un riesgo mayor de presentar una disfuncién
sexual de lo que anteriormente se creia.

El cancer de pene es extremadamente raro, constitu-
yendo menos del 0,05% de todos |os canceres del varon.
Lacirugiaes €l tratamiento de eleccién para este tipo de
tumor. La amputacion parcia del pene (penectomia par-
cial) consiste en la extirpacién del glande y de parte del
miembro. Tras una penectomia parcial, e vardn es
capaz todavia de redlizar la penetracion vaginal, inclu-
yendo en esto la ereccion, €l orgasmo y la eyaculacion.
Sin embargo, cuando es necesaria la realizacion de una
penectomia total, la relacién sexual no es posible. Sin
embargo, las sensaciones eréticas y €l potencia orgas-
mico persisten, y la eyaculacion es aln posible. El hom-
bre necesitara aprender de nuevo qué cosas le son pla-
centeras, y sus zonas eréticas seran diferentes. Por
supuesto, a pesar de la preservacion de la capacidad
para tener sensaciones eréticas, € impacto psicolégico
de la penectomia puede ser devastador. La desfigura
cién que ocurre casi inevitablemente produce una ima-
gen corporal tremendamente diferente, con disminucion
de su autoestima, verguenzay disgusto.

El cancer colorrectal representa el 15% de todos los
canceres del varén. Como ocurre en las mujeres, la
mayoria de los hombres pueden tratarse con éxito
mediante una reseccion abdomino-perineal del recto.
Este procedimiento requiere lareseccion del rectoy la
formacion de un ano artificial en el colon (colostomia).
Ademés de los cambios de apariencia, hay también
cambios en e funcionamiento. Asi en un estudio
pequerio, de 26 pacientes, se observé que aproximada-
mente un tercio de los pacientes con una reseccion
abdominoperineal del recto presentaban una disfuncion
total de la ereccidn después de la cirugia; otro tercio
experimentaba dificultades parciales y la quinta parte
perdia su capacidad de eyaculacién (21). Ladisfuncién
en la erecciodn se cree que se debe al dafio de los ner-
Vios parasimpaticos del plexo prostatico. Debido a que
estos nervios algunas veces se regeneran, se aconsegja a
los pacientes esperar que hayan pasado 6 meses de la
operacion para decidir si reciben una prostesis de pene
(20).

RESUMEN Y COMENTARIOS FINALES
Esta breve revision nos da una evidencia inequivoca

de que €l tratamiento del cancer pélvico, tanto en hom-
bres como en mujeres, se acompafia con frecuencia de

REev. CANCER

una ata morbilidad sexual. Més aln, esta morbilidad
produce un efecto negativo en la calidad de vida de los
pacientes (y de sus pargjas). Estas dos conclusiones
concuerdan con las de revisiones previas de la literatura
(22,23).

Dadala prevalenciay laimportancia de estos puntos,
se planteala siguiente pregunta: ¢Qué se puede hacer en
estos casos? Aungue las limitaciones de espacio impi-
den extensas recomendaciones, 10s siguientes consejos
pueden ser Utiles.

Lo primero y masimportante: esté dispuesto aintere-
sarse activamente en los problemas sexuales de sus
pacientes. No es suficiente esperar a que los pacientes
expresen sus preocupaciones; usted debe dar oportuni-
dad a sus pacientes para discutir sobre el tema, pregun-
tando de forma rutinaria acerca de | os problemas sexua-
les de todos sus pacientes. Shover y Fife (20) sugirieron
gue estas preguntas eran mas comodas (para usted y sus
pacientes) si se recordaban |os siguientes principios. a)
comience por temas menos sensibles; b) utilice un len-
guaje ssimple pero respetuoso; ¢) haga preguntas abier-
tas y cerradas con € fin de obtener la mayor informa-
cion; d) utilice un lenguaje normal con € fin que €
paciente se sienta comodo hablando de sus problemas
sexuales; y €) asegUrese que evalUa todos los aspectos
acerca de cadarespuesta sexua hacia su pareja (deseo,
estimulo, orgasmo, dolor).

Segundo, trate de incluir ala pareja sexual en todas
las consultas si esto es posible. Muchos pacientes pue-
den estar tan afligidos por sus circunstancias en la con-
sulta que se vuelvan incapaces de hablar sobre el tema.
Ademés, algunos encuentran dificil el hablar de sexo
con sus paregjas. Su habilidad para iniciar la conversa-
cion puede ser de mucha utilidad en este caso. Ademas,
como hechos dicho anteriormente (16,1-7), lainclusion
de la/dl comparfieralo sexual en la consulta, mejora la
posibilidad de éxito en la rehabilitacién sexual .

Tercero, esté preparado para ofrecer informacion
acerca de las consecuencias de | os tratami entos médicos
y quirdrgicos con relacion a funcionamiento sexual.
Pueden utilizarse ilustraciones 0 modelos tridimensio-
nales para ayudar a los pacientes a entender la afecta-
cion fisiologicay anatémica de lacirugia.

Cuarto, sdlo intervenga de manera limitada, cuando
esté indicado. El simple hecho de animar a paciente
puede ser terapéutico, asi como la discusion del uso de
lubricantes vaginales, aparatos de vacio, etc. Facilitar al
paciente lecturas sobre e temay ofrecerse a comentar
las dudas que tenga el paciente después de la lectura de
éstos puede ser también atil. Con relacion a esto, 1os
folletos educacionales preparados por Schover (12-14)
son bastante ilustrativos.

Quinto, remita al paciente a un terapeuta sexual cua
lificado, si estaindicado (2). Muchos pacientes no irian
a é por su propiainiciativa, pero lo haran si son remiti-
dos por su médico.

La dltima sugerencia es sobre algo que usted debe
evitar cuidadosamente. Especificamente, usted no debe
enfatizar la relacion sexual como la Unica forma de
expresion sexua. Es de gran ayuda en estos pacientes,
redefinir la sexualidad en un significado amplio con el
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fin de dar més importancia a la necesidad de intimidad,
comprensiéon y afecto. Deben aconsgjarse las caricias
delicadas, € compartir momentos de relgjacion, asi
como otras muestras de afecto y ternura. Dentro del sis-
tema de valores del paciente, se le debe estimular a
expandir €l repetorio sexual més alladelamerarelacion
sexual: hay muchas formas de dar y recibir placer y

BIBLIOGRAFIA

1. Carey MP. Sexual adjustment among cancer survivors: research
findings and therapeutic suggestions. Cancer J 1990.

2. Silverberg E, Boring CC, Squires TS. Cancer statistics, 1990.
Ca-A Cancer Journd for Clinicians 1990; 40: 9-26.

3. Shover LR, Fite M, Gershenson DM. Sexua dysfunction and
treatment for early stage cervical cancer. Cancer 1989; 63:
204-212.

4. Andersen BL, Hacker NF. Psychosexual adjustment after vulvar
surgery. Obstet Gynecol 1983; 62: 457-462.

5. Andersen BI, Hacker NF. Psychosexua adjustment following
pelvic exenteration. Obstet Gynecol 1983; 61: 331-338.

6. Andersen BL, Anderson B, deProsse C. Controlled prospective
longitudinal study of women with cancer: 1. Sexual functioning
outcomes. J Consulting Clinical Psychology 1989; 57:683-691.

7. Schover LR, von Eschenbach AC. Sexual function and female
radical cystectomy: a case series. Journal of Urology 1985; 134:
465-468.

8. Gloeckner MR. Partner reaction following ostomy surgery. J
Sex & Marital Therapy 1983; 9: 182-190.

9. Rous SN. The prostate blook: sound advice on symptoms and
treatment. Consumers Union, Mount Vernon, NY 1988.

10. Wash PC. Radical prostatectomy, preservation of sexual function,
cancer control: the controversy. Urol Clin N Am 1987; 663-673.

11. Walsh PC. Preservation of sexua function in the surgical treat-
ment of prostatic cancer. An anatomic surgical approach. In
DeVita, Heliman, Rosenberg (eds). Important advances in onco-
logy. JB Lippincott, Philadelphia PA 1988; 161-170.

12. Schover LR. Sexuality and cancer: for the man who has cancer,
and his partner. American Cancer Society, New York, NY 1988.

13. Rousseau L, Dupont A, Labrie F, Couture M. Sexuality changes
in prostate cancer patients receiving antihormonal therapy com-
bining the antiandrogen Flutamide with medical (LHRH ago-
nist) or surgical castration. Arch Sex Behav 1988; 17: 87-98.

14. Shipley WU, Schwartz JH, Zinman LH, Soto EA. Cancer of the
blad der. In B Cady (editor-in-chief). Cancer manua (7th ed)
(pp 260-267). American Cancer Society, New York, NY 1986.

PROBLEMAS SEXUALES DE LOS PACIENTES CON CANCER PELVICO 107

comunicacion intima. Las pargjas pueden sobrellevar
las dificultades manteniendo (o desarrollando) un nuevo
sentido de afecto interpersonal y creemos que esto se
puede conseguir con una nueva intimidad sexual.

(2) A los lectores interesados en obtener més informacion acercade la
terapia sexua sugerimos el articulo de Winczey Carey (25).

15. Schover LR, Evans RB, von Eschenbach AC: sexual rehabilita-
tion and male radical cystectomy. J Urology 1986; 136:
1015-1017.

16. Meisler AW, Carey MP, Krauss DJ, Lantinga LJ. Success and
failure in penile prosthesis surgery: two cases highlighting the
importance of psychosocial factors. J Sex Marital Therapy 1988;
14: 108-119.

17. Krauss DJ, Lantinga LJ, Carey MP, Meisler AW, Kelly CM.
Use of the malleable penile prosthesis in the treatment of erecti-
le dysfunction: a prospective study of postoperative adjustment.
JUrology 1989; 142: 988-991.

18. Rieker PP, Fitzgerald EM, Kalish LA, Richie JP, Lederman GS,
Edbril SD, Garnick MB. Psychosocia factors, curative thera-
pies, and behavioral outcomes: a comparison of testis cancer
survivors and a control group of healthy men. Cancer 1989; 64:
2399-2407.

19. Gritz ER, Wellisch DK, Wang H, Siau J, Landsverk JA, Cosgro-
ve MD. Long-term effects of testicular cancer on sexual functio-
ning in married couples. Cancer 1989; 64: 1560-1567.

20. Schover LR, Fife M. Sexua counseling of patients undergoing
radical surgery for pelvic or genital cancer. J Psychosoc Onco-
logy 1985; 3: 21-41.

21. Danzi M, Ferulano GP, Abate S, Califano G. Male sexual func-
tion after abdominoperineal resection for rectal cancer. Diseases
of the colon rectum 1983; 26: 665-668.

22. Andersen BL. Sexua functioning morbidity among cancer sur-
vivors: current status and future research directions. Cancer
1985; 55:1835-1842.

23. Schover LR. Sexuality and fertility in urologic cancer patients.
Cancer 1987; 60: 553-558.

24. Schover LR. Sexuality and cancer. For the woman who has
cancer, and her partner. New Y ork: American Cancer Society
1988.

25.  Wincze JP, Carey MP. Assessment and treatment of the sexual
dysfunctions: a stcp-by-step guide for sex therapy. Guilford,
New York, 1991.



REVISIONES EN CANCER
Copyright © 2000 ARAN EDICIONES, S. A.

REv. CANCER (Madrid)
Vol. 14. N.° 3, pp. 108-112, 2000

Papel delaenfermeriaante el paciente con cancer

C. VILA BORRAJO

Hospital de Dia de Oncologia Médica. Hospital Universitario San Carlos. Madrid.

INTRODUCCION

Desde que en 1991 Ediciones Aran me brindd la
oportunidad de desarrollar un capitulo en relacién con
el papel de la enfermeria ante €l paciente con cancer —
ver Revisiones en Cancer (Madrid) Vol 5 N° pp 186-
192, 1991-algunas cosas han cambiado en e ambito de
la Enfermeria Oncolégica (E.O.) y desde luego mi
experiencia personal se ha visto enriquecida tras estos
ocho afios més de atencion a pacientes en tratamiento
con Quimioterapia (QT) en régimen ambulatorio.

El vigoroso desarrollo de lainvestigacion en Oncolo-
gia Médica en la Ultima década ha actuado como motor
para una serie de profundas transformaciones en las
terapias de cancer que ha propiciado en muchos casos €l
desarrollo y consolidacion de nuevas técnicas y estrate-
gias en los cuidados de enfermeria.

Han aparecido nuevos farmacos tanto para el trata-
miento activo de tumores como de soporte, se han
desarrollado nuevas modalidades de terapia (Quimiote-
rapiaintensiva, Infusiones continuas ...), se han descu-
bierto nuevas dianas terapéuticas y la investigacion
abrird aln nuevos e interesantes caminos dentro de esta
especialidad.

Pero quiza es la actitud de los pacientes y sus fami-
liares |o que también esta exigiendo de | os profesionales
de enfermeria un auténtico esfuerzo por renovarse en
los cuidados.

Los pacientes oncoldgicos, cada vez mas informa-
dos, exigen una atencion de calidad, lo cual constituye
un auténtico reto que nos invita a mejorar 1os cuidados
gue ofrecemos, y a reestructurar nuestras unidades.

En este sentido queremos recordar unas frases de Jes-
sica Corner —primera catedratico europea de Enfermeria
Oncoldgica, alusivas a la aportacion de los enfermeros
especiaistas en oncologia: “La enfermeria no es una
voz aislada en la defensa de un cambio de perspectiva

respecto al cancer, ni debe de ser la Unica que pida una
reestructuracion del tratamiento del cancer. Pero la voz
de enfermeria es importante, ya que los enfermeros son
€l grupo de profesionales mas numeroso de los servicios
desaud.”

LOS CUIDADOS DE ENFERMERIA ONCOLOGICA

Actualmente hay en nuestro pais Unidades de Onco-
logia de excelente nivel, constituidas por equipos inter-
disciplinares, que pueden ofrecer |os mejores tratamien-
tos, cuidados de gran calidad y apoyo a los pacientes
con cancer y asus familiares.

Los cuidados de enfermeria son, sin lugar a dudas,
una variable atener en cuenta cuando se trata de valorar
estos cuidados de calidad que el paciente y la sociedad
demandan cada vez mas explicitamente.

La Enfermeria Oncoldgica ha sabido reconocer en
los individuos con cancer a personas con derecho areci-
bir una atencion centrada en sus necesidades individua-
lesy averificar estas necesidades consultando con ellos
y sus allegados.

Sin embargo, la situacion de la E.O. actualmente, a
pesar de los grandes |ogros que ha conseguido la Socie-
dad Espafiola de Enfermeria Oncoldgica (SEEO) desde
su constitucién en 1986, y del esfuerzo de muchas
enfermeras individuales, es dispar.

En 1997 SEEO publico, tras largas jornadas de traba
joy reflexiéon de un grupo de expertos, los “ Estandares
de la practica de la Enfermeria Oncol6gica” con € ani-
mo de unificar criterios de actuacién y facilitar a las
enfermeras oncolégicas su trabajo y para garantizar la
calidad del servicio enfermero.

Pero larealidad es que, junto a Unidades de Oncolo-
gia solidamente constituidas en las que es posible llevar
a cabo estas pautas, hay todavia otras en periodo de
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creacién, con un escaso desarrollo, sin responsables de
enfermeria que las impulsen, 0 aquejadas de una clara
desmotivacion. Esto redunda en la existencia de desni-
veles claros en la formacion de las enfermeras, su grado
de motivacién y por tanto en la calidad en la prestacion
de cuidados a paciente con cancer.

En unareciente publicacion del Consejo General de
Enfermeria: El Libro Blanco “La aportacién de Enfer-
meriaalasalud delos espafioles’, se analizan datos
(pag. 109) que reconocen que hay especiaidades de
enfermeria que deberian de ser reconocidas oficiamente.

En un lugar destacado figura Oncologia. Creemos
gue esto mejorariael nivel delas unidades de oncologia,
sin duda

Lamentablemente &l Ministerio de Sanidad y la Uni-
versidad contindan aplazando la especializacion de
Enfermeria en Oncologia en base a criterios que pare-
cen estrictamente economicistas.

Es una situacion poco aentadora para enfermeras
expertas en oncologiay que realmente estan capacitadas
paraimpartir docencia o desarrollar aspectos novedosos
dentro de los cuidados al paciente con cancer como ha
indicado hace afios E.O.N.S. (European Oncology Nur-
sing Society) através de su documento “Programa Base
para un curso de Postgrado de Enfermeria Oncoldgica’.

Potenciar la docencia redundaria en un claro benefi-
cio para las nuevas generaciones de enfermeras y, sin
duda, mejorariafinamente los cuidados a paciente.

Tampoco hay que olvidar que la incorporacion de
enfermeras a la investigacion en Oncologia lleva pen-
diente al menos una década.

PLANES DE CUIDADOS DE ENFERMERIA
ANTE EL PACIENTE CON CANCER

Hasta no hace demasiado tiempo, la preocupacion de
la E.O. se circunscribia fundamentalmente a los proble-
mas de tipo técnico-que no estaban superados-, en rela-
cion con los tratamientos. Las enfermeras pioneras en
esta especialidad concentraban sus esfuerzos en asuntos
no poco importantes: Evitar latoxicidad local delosfar-
macos -extravasaciones-, la autoproteccién durante el
manejo de citotoxicos, e manejo de los primeros catéte-
res venosos centrales, o los dispositivos de flujo.

Preocupaban | os drésticos cambios de laimagen cor-
poral del paciente, laimposibilidad de prestar €l soporte
adecuado y asi proteger a paciente de la grave toxici-
dad medular-antes de la aparicion de factores estimula-
dores de colonias-, la fata de antieméticos eficaces
capaces de paliar un efecto secundario que resta sin
duda, confort a paciente etc.

Todas las energias convergian préacticamente en
valorar estas cuestiones y en intentar resolverlas de for-
ma casi autodidacta. Hace algunos afios se carecia de
referentes en las publicaciones de enfermeria en espariol
sobre estos problemas y su solucién o paliacion. El gran
recurso era sencillamente, preguntar al oncélogo.

Desde estas lineas quiero agradecer a todos aquellos
gue nos han ayudado a conocer mejor la Oncologiay nos
han estimulado con su gjemplo para seguir mejorando.
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Sin duda, en los Ultimos afios este panorama ha
mejorado de formaradical.

Las nuevas generaciones de enfermeras oncol dgicas
tienen la oportunidad de poder obtener amplias referen-
cias bibliogréficas sobre la mayoria de |os aspectos que
conciernen a cuidado de pacientes con cancer, desde €l
punto de vista de autoridades reconocidas en enferme-
ria. También tienen la oportunidad de formarse rotando
por unidades de oncologia bien organizadasy con expe-
riencia probada.

Desde hace mas de una década, (El primer Congreso
Nacional de Enfermeria Oncolégica se celebrd en
1983), y de forma regular, se celebran reuniones cienti-
ficas de Enfermeria Oncol égica, Congresos, Simposios
y Cursos, auspiciados por la Sociedad de Enfermeria
Oncolégica a nivel nacional, ademés de las multiples
ofertasanivel internacional que facilitan el intercambio
de conocimientos y acceso alos avances en este campo.

Podemos afadir que alo largo de estos Ultimos afios
la E.O. ha desarrollado una filosofia de los cuidados
muy compl eta que va mas alla de los problemas técni-
cosy trata de que la definicién del paciente como un
ser bio-psico-social se haga realidad y constituya la
base para la elaboracién de planes de cuidados de
enfermeria.

Como ya hemos expuesto anteriormente, el espectro
socia del cancer va cambiando, la asistencia sanitaria
en genera, también, y esto requiere una constante
actualizacion y adaptacion delaE.O.

Unavez establecidos y desarrollados como referente
los Esténdares de |a Préctica de la Enfermeria Oncol 6-
gica, uno de los retos en estos momentos para las enfer-
meras |o constituye la puesta en marcha en sus unidades
asistenciales de planes de cuidados que, involucrando
al paciente y sus familias, consigan los siguientes obje-
tivos:

1. Andlizar los problemas del paciente.

2. Registrar datos a partir de la observacion y expe-
riencia.

3. Desarrollar un plan de actuacién para resolverlos.

4. Formular y poner en marcha soluciones.

5. Evaluar el proceso.

Un problema identificado desde hace tiempo, y que
limita el desarrollo de estos planes de cuidados de for-
ma sistematizada, es la inadecuada dotacién de las uni-
dadesy lafaltade estabilidad de las plantillas, en lo que
a enfermeria se refiere. Una vez mas parece evidente
gue la adecuacion de plantillas y la especializacion se-
rian necesarias s queremos reivindicar los planes de
cuidados sistematizados y superar la etapa de trabajar
en base atareas improvisadas sobre lamarcha, que se ha
demostrado como un sistema poco eficaz para atender
las necesidades actuales de | os pacientes con cancer.

Como ya hemos dicho, la disparidad de desarrollo de
las unidades de Oncologia (tomemos como referente
actualizado la reunion nacional celebrada en Sevillaen
noviembre de 1998 y que aglutiné a representantes de
todos los Hospitales de Dia Oncolégicos), explica la
diversidad actual de elaboracién y puesta en marcha -
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cuando existen- de planes de cuidados dirigidos a
pacientes con cancer.

La nueva palitica seguida en algunos centros de cons-
tituir grandes espacios como Hospital de Dia de tipo
general, es decir, donde confluyen tratamientos de muy
diversa indole, impide casi absolutamente la implanta-
cion de estos planes.

Pero seamos optimistas al recordar aqui que existen
unidades con planes de cuidados bien establecidos desde
hace afios, como quedé plasmado yaen € Curso I nterna-
cional de Principios Basicos de Enfermeria Oncol6gica
celebrado en Salamanca en 1990 auspiciado por
E.O.N.S. y que han sabido mantener alo largo del tiem-
po unafilosofia de los cuidados y unalinea de trabgjo.

Por su parte la revista Enfermeria Oncologica ha
dedicado este afio un nimero monogréfico a Planes de
Cuidados que motivara, sin duda, a muchas enfermeras
interesadas en este aspecto.

AMBITOS DE ACTUACION DE LA ENFERMERIA
ONCOLOGICA

Se han desarrollado bésicamente tres en los ultimos
afos, de los cuales uno ha sido ampliamente reconocido
y los otros no parece que se consoliden con facilidad:

1. Prevencion primaria.
2. Prevencion secundariay deteccidn precoz.
3. Prevencion terciaria.

PREVENCION TERCIARIA

El més desarrollado en nuestro pais es este tercer
campo que abarca € cuidado de personas que padecen
laenfermedad y que incluye € tratamiento, la asistencia
y rehabilitacién, cuando proceda, de los pacientes con
cancer.

E.O.N.S. elabor6 un decalogo del que vamos arecor-
dar los aspectos fundamentales, ya que incluye un
amplio abanico de posibilidades para desarrollar capaci-
dades paralas enfermeras oncol dgicas:

1. El principa objetivo de la asistencia a pacientes
de cancer es reconocer a éste como un individuo y res-
ponder a sus necesidades personales.

2. Todos los pacientes de cancer tienen derecho al
mejor tratamiento, cuidado y apoyo disponible, con
independencia de las diferencias sociales, politicas y
econoémicas.

Consultar a los pacientes para conocer sus necesida-
des es la manera més efectiva de garantizar una asisten-
ciade calidad.

3. Se debe dentar y ensefiar alos pacientesy a sus
familias a participar activamente en el establecimiento y
la consecucion de objetivos realistas.

4. El persona de enfermeria deberia iniciar y
fomentar un enfoque multidisciplinario en relacién con
laasistencia aindividuos con cancer.
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5. Enfermeria deberia de ser consciente de su con-
tribucion a la promocién de la salud y prevencion del
cancer, desde la asistencia primariay con los pacientes
gue ya padecen un cancer.

6. La investigacion es una importante base para
mejorar la asistencia alos pacientes.

7. Enfermeria es responsable de sus actos, en cali-
dad de profesional es sanitarios cualificados.

8. Enfermeria debe de tener acceso a los conoci-
mientos sobre la asistencia a enfermos de cancer.

9. Laformacion convierte alos enfermeros en pun-
to de apoyo para pacientes y familias.

10. La formacién para la asistencia a pacientes con
cancer, valora alas enfermeras individual mente, fomen-
ta su participacion activa, le propone objetivos alcanza-
blesy garantiza un profesorado cualificado.

Este decdlogo promueve un tipo de asistencia que
abarcaa individuo desde € diagndstico inicial, € trata-
miento, la rehabilitacion o los cuidados paliativos. En
todos y cada uno de estos momentos, la E.O. puede
tener un papel cada vez mas destacado, a medida que
vaya tomando conciencia de sus potenciales en esos
apartados.

NUEVOS RETOS PARA LA ENFERMERIA
ONCOLOGICA

En 1982, Virginia Henderson, lider indiscutible de
Enfermeria a nivel mundial, destacaba durante una de
sus conferencias que se concederia una mayor impor-
tancia en € futuro ala Educacion Sanitaria para ayudar
a los pacientes a alcanzar la autosuficiencia y utilizar
mejor 1os servicios sanitarios. Pues bien, ese momento
yahallegado.

Cada vez hay un mayor nimero de pacientes en
Oncologia que demandan un trato menos aséptico, frio
y demandan un mayor apoyo para superar la enferme-
dad y acomodarse a sus terapias.

Obtener € consentimiento informado del paciente
gue va a someterse a terapias anticancerosas es una
précticaimprescindible actualmente.

Efectivamente, en la Unidades de Oncologia se ha
ido tomando conciencia de esta realidad y se intenta
promover un mayor grado de satisfaccion durante los
tratamientos y una mayor autonomia de los pacientes.

En este sentido, desde hace afios existen programas
de aprendizaje que ofrecen informacion y apoyo emo-
ciona a paciente con cancer y sus familiares.

En los paises nordicos, se hadifundido el de la profe-
sora Gertrud Grahn de la Universidad de Lund, pequefia
ciudad sueca proxima a Malma, presentado en nuestro
pais en 1996: " Aprendiendo avivir con cancer”.

Este se basa a su vez en el programa “I can cope’
desarrollado en EE.UU. por Johnson para la American
Cancer Society.

En Espafia, laimplantacion de esquemas terapéuticos
gue requieren la colaboracién del pacientey suimplica-
cién en los mismos, se haintentado el desarrollo —pro-
movido por psicélogos- del “Counselling”, es decir la
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exploracion individualizada de las necesidades, preocu-
paciones y dificultades del paciente con cancer, para
poder cubrirlas o atenuarlas.

L os tres model os comentados se basan en la comuni -
cacién como herramienta terapéutica.

Estos modelos, tedricamente aceptables, tienen, sin
embargo, problemas no resueltos para su aplicacion
préctica. Analicemos algunas de las causas.

Citamos a Y vonne Willems -Coordinadora de Enfer-
meras de los Servicios Oncolégicos en Ticino, Suiza-
para recordar que: “Las teorias sdlo son Utiles cuando
nos ayudan a comprender y modificar nuestra practica.”

Cualquiera que cotidianamente vea como se desarro-
Ila el trabajo en una Unidad de Oncol ogia seré capaz de
comprender rapidamente la dificultad de poner en mar-
cha estos model os.

Para desarrollarlos adecuadamente hacen falta unos
recursos humanos, espacios fisicos y tiempo de los que
no siempre es posible disponer en las Unidades de
Oncologia actuales.

Todos ellos,ami juicio, adolecen de falta de un plan-
teamiento individualizador del paciente .

Trabajar en grupo con pacientes oncoldgicos con
diferentes patologias y en diferentes estadios de la
enfermedad, entrafia también algunos riesgos ,como
bien se sabe.

Laactual politica sanitaria de contencién de costes
tampoco beneficia su puesta en marchay mantenimiento.

No obstante es necesario y seria aentador dar a
conocer propuestas imaginativas y novedosas para
seguir avanzando en los cuidados en este sentido. Esto
deberiade constituir un reto paralas enfermeras oncol 6-
gicas, las cuales, conocedoras de las posibilidades rea-
les de sus unidades, tendrian que impulsar estrategias
gue realmente ayudaran los pacientes a adaptarse a las
terapias anticancerosas.

En mi opinién, la forma de redlizar los tratamientos
de apoyo en nuestro medio, ha de ser disefiada a medida
de las necesidades locales y considerar a cada paciente
y sus acompafiantes de forma individual. Los codigos
de comportamiento de los pacientes y familias en nues-
tro pais son una realidad que no siempre €es rigurosa-
mente observada y respetada, ya que sin duda esto con-
dicionaen el momento de tomar decisiones terapéuticas
o alahoradeinstaurar un tratamiento.

UNA CONSULTA DE ENFERMERIA EN ONCOLOGIA

La mayoria de los pacientes que van a ser sometidos
por primera vez a Quimioterapia anticancerosa, desean
recibir més informacion y apoyo para mangjarse en un
mundo desconocido para ellos y sus familiares. Pero no
hay que olvidar que existe en las Unidades de Oncolo-
gia un nimero no desdefiable de pacientes, ya tratados,
gue acuden a recibir nuevas lineas de quimioterapia y
cuyas necesidades de informacién y apoyo son también
importantes, pero algo diferentes.

En base a esta creencia y a otros imperativos, como
el importante crecimiento de la Unidad de Oncologia
Médica, en el H.U.San Carlos de Madrid, se ha creido
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oportuno ofrecer un nuevo recurso a los pacientes en
ese sentido.

Recientemente se ha puesto en marcha una Consulta
de Enfermeria que intenta dar apoyo durante los trata-
mientos basandose en las necesidades de los pacientes
identificadas alo largo de casi veinte afios de experien-
cia del servicio e intentando preservar la intimidad e
individualidad de estos, siempre que sea posible.

Dirigida a todos los pacientes que van a recibir QT
ambulatoria (nuevos o en recaida), la Consulta de
Enfermeria esta ubicada entre la de Oncologia Médica
(oncdlogos) y € H. De Dia, donde el paciente acudira a
recibir su tratamiento. Esto facilita la comunicacion
entre los miembros del equipo y los pacientes, clave
paradesarrollar la consulta en susinicios.

La propuesta elevada a la Direccion de Enfermeria
del hospital —que ha dado su consentimiento para desa-
rrollarla- es muy reciente y ain resultaimposible por o
tanto, evaluar |os resultados.

Se parti6 de bases sdlidas para solicitar lacreacion de
la consulta:

—La necesidad de apoyo a los pacientes y familias
dada la complejidad de los actuales tratamientos de
Quimioterapia.

—La gran responsabilidad que suponen la asistencia
e investigacion desarrolladas en Oncologia Médica por
ladiversidad de tratamientos existentes.

—El ndmero ,cada vez mayor, de Ensayos Clinicos
puestos en marchay la estricta vigilancia que requieren
los pacientes que participan en ellos.

—L a existencia de una enfermera capacitada por su
experiencia en € Servicio de Oncologia y su estrecha
colaboracién con el equipo alo largo de afios.

METODOLOGIA

La responsabilidad de la Consulta de Enfermeria
recae sobre una enfermera con experiencia probada en
oncologia.

Todos los pacientes procedentes de la consultay que
acuden al H. De Dia pararecibir tratamiento, son entre-
vistados y evaluadas sus necesidades en la Consulta de
Enfermeria.

Una vez dli, ademas, le es presentado € equipo de
enfermeria que le prestara cuidados y administrara QT.

Cada paciente tiene asi la posibilidad de conocer €l
H. De Dia, sus prestaciones y su horario.

Algunas cuestiones que les facilita la Consulta de
Enfermeria:

Quizalamés importante es que les ofrece la posibili-
dad de “tomarse un respiro” tras la consulta con € oncé-
logo e intentar controlar sus emociones antes de iniciar
el tratamiento. Las enfermeras que trabajamos en servi-
cios de oncol ogia conocemos bien los cuadros de ansie-
dad que acusan los pacientes que acuden atratamiento y
€l hecho de que, muchas veces, facilitando la expresion
de emociones y sentimientos, estos cuadros mejoran.

Plantear dudas que han surgido tras la consulta médi-
Ca, volver a preguntar para asegurarse de que han com-
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prendido las instrucciones y su esquema de tratamiento-
el calendario cobra relevancia en oncologia-, o resolver
problemas que no son médicos como traslados, proble-
mas sociales, laborales o familiares.

Orientar sobre €l estilo de vidarecomendable durante
laQT, lanecesidad de prétesis y como conseguirlas.

También el control de las Infusiones Continuas -muy
habituales en la Unidad- y sus posibles problemas en o
concerniente a bombas de infusion, catéteresy progra-
macion de estos esquemas, puede ser dinamizado por
enfermeria

Esto agiliza a su vez la consulta del paciente con el
Oncdlogo, e cua puede centrarse sobre los aspectos
mas relevantes del tratamiento en si, sabiendo que su
informacién podra ser debidamente reforzada.

Se le proporciona al paciente un teléfono de contacto
con laenfermerade la Consulta, yaquetras su sesion de
QT, regresara a su domicilio, que le permitira mantener
el contacto posteriormente.

El Oncologo, a su vez, seré conocedor de los proble-
mas identificados a través de un informe elaborado por
la Consulta de Enfermeria'y apoyado, asi, en € segui-
miento y vigilanciadel paciente.

El control de algunos sintomas como por gjemplo la
fatiga, € control de nauseas y vOmitos, puede ser més
eficaz s se implica en ello € personal de enfermeria
,quetienelaposibilidad de ver a paciente de formamas
habitual y continuada.

Las medidas habituales de soporte con factores de
crecimiento y antibioterapia, también son supervisadas
apartir de la pauta establecida por € oncélogo.

PRIMERA VALORACION DE LA PUESTA EN MARCHA DE LA
CONSULTA DE ENFERMERIA

Algunos aspectos positivos que ya podemos comen-
tar tras la puesta en marcha de esta iniciativa, son los
siguientes:

La propia iniciativa, conscientes de que no es la
panacea universal, ya puede valorarse como muy positi-
va, ya que se ha intentado mejorar la atencién a los
pacientes fundamental mente.
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Los pacientes que reciben su tratamiento de forma
ambulatoria, es decir, pasan mucho tiempo en su domi-
cilio entre tratamientos, y por tanto han de resolver pro-
blemas a través del autocuidado, valoran muy positiva-
mente el apoyo y refuerzo que se les garantiza desde la
Consulta de Enfermeria.

L a comunicacidn oncologo-enfermera es un factor
muy importante para reducir morbilidad y mortalidad,
es decir para que los cuidados que ofrecemos a
paciente tengan la calidad garantizada. La existencia
de esta consulta de enfermeria la refuerza extraordina-
riamente.

Uno de los factores que determinan el grado de satis-
faccion de las enfermeras con su trabgjo, ademés de su
relacion con los pacientes, es la buena relacion que pue
da establecer con sus médicos.

La consulta es un excelente recurso también para desa
rrollar laautonomia de laenfermeria oncol égicay promo-
ver laevolucion de sus responsabilidades asistenciaes.

Las enfermeras oncoldgicas bien concienciadas, se
han procurado un buen entrenamiento y son poco pasi-
vas, por ello la idea de organizar una consulta puede
constituir un eficaz modo de combatir la peligrosa ruti-
nadiaria o el escapismo hacia modelos tedricos abstrac-
tos, dificiles de poner en préctica a la hora de prestar
cuidados alos pacientes con cancer.

CONCLUSION

El nuevo modelo de asistencia sanitaria dirigida —se
trata de un fendmeno a escala mundial- est4 poniendo
dificil e desarrollo de la Enfermeria Oncol 6gica como
especialidad y puede que la prestacion de los cuidados
al paciente con cancer se vea afectada negativamente,
pero esto no deberia de limitar |a capacidad de adapta-
ciony creatividad de las enfermeras.

Esta época de reestructuracion puede resultar estimu-
lante para las enfermeras oncolégicas y promover la
reflexion y el deseo de buscar nuevas formulas —hemos
tratado de aportar algunas ideas en este capitulo- para
avanzar en los cuidados dentro de un marco de posibili -
dades realista.
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LA REHABILITACION DEL ENFERMO CON CANCER

El incremento progresivo del cancer en genera, en
estos Ultimos afios, ha situado a esta patol ogia en la segun-
da causa de muerte humana en e mundo desarrollado.

Frente a esta noticia pesimista, existen sélidos moti-
vos de esperanza: €l cancer se cura. El enfermo de can-
cer ya no es siempre un enfermo incurable, condenado
irremediablemente. Cada vez son més las oportunidades
de salvar, 0 a menos prolongar, su vida, y van crecien-
do con € paso de los afios, gracias a los avances de la
investigacion médicay bioldgica

El enfermo de cancer en un elevado porcentaje de
casos se convierte en un enfermo cronico, y que como
tal debe de aprender avivir con su enfermedad. Pero no
es facil, en gran parte debido a las razones que se expo-
nen a continuacion:

LA CARGA NEGATIVA QUE CONLLEVA LA PALABRA
CANCER

En nuestra sociedad la palabra cancer es tabl. Nadie
quiere pronunciarlay sigue siendo para muchos sinéni-
mo de muerte y dolor. Todavia perviven muchas falsas
ideas acerca de lo que es realmente € cancer. Asi en
nuestra experiencia clinica son numerosas las veces en
gue se nos pregunta acerca del peligro de contagio, o se
teme haber contraido la enfermedad como castigo a
algo malo que se hubiera hecho en algin momento. Si
una persona sufre un infarto no le es dificil hablar delo
gue le ha pasado y la gente que le rodea no le oculta lo
gue le ha pasado. En cambio vemos con frecuencia a
pacientes que no se atreven a hablar con nadie de su
enfermedad, ni siquiera con sus familiares mas proxi-

Trabajo publicado en Rev. Cancer, val. 5, n.° 5, 1991, pp 162-166.
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mos como pueden ser sus hijos o sus padres (1). Y tam-
bién es frecuente ver personas que llegan a abandonar
sus trabgjos, sdlo para no tener que explicar que tienen
cancer. Para lucha contra esta situacion se hace necesa-
riauna labor educativa destinada a toda |a sociedad, que
muestre lo que es realmente el cancer, cuaes son las
formas de prevenirlo y sobre todo cuales son los avan-
ces que se han realizado en su tratamiento.

Cualquier programa de rehabilitacion tendra que tener
muy en cuenta latremenda carga emocional que conlleva
el ser diagnosticado de cancer. Un primer objetivo serd
gue nuestro paciente aprenda a vivir con su cancer. S6lo
si él 1o aceptay lucha por superarlo, podremos esperar
tener éxito en nuestro programa de rehabilitacion.

EL DESCONOCIMIENTO DEL DIAGNOSTICO

Todavia vemos a muchos enfermos de cancer que no
han sido informados claramente acerca de su enfermedad
(2). Sin embargo | os estudios realizados muestran que un
elevado porcentaje de pacientes conocen la verdad aun-
gue no se atrevan a preguntar sobre su diagndstico (3).
Muchos estudios han demostrado que un paciente que es
informado de su diagndstico, pasa por una primera etapa
defrustracion, ansiedad y rabia, pero que unavez supera-
do este primer periodo (que acostumbra a coincidir con
los 6 primeros meses después del diagnostico), estéd en
mejores condiciones paraluchar contrala enfermedad.

Unade las consecuencias del mayor nivel de prepara
cién de los pacientes es que cada vez aumenta el porcen-
taje de personas que desean participar activamente en
sus tratamientos. Muchas veces lo que el paciente teme
de su enfermedad no se va a materializar, como puede
ser dolor, pérdida del empleo, algjamiento emocional de
su pareja o incluso la muerte en un plazo de tiempo bre-
ve. Si se le ofrece la oportunidad de exteriorizar todos
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sus miedos, puede ver sensiblemente disminuida su
ansiedad. El tema de cua esla adecuadainformacion al
paciente con cancer, es tan amplio que por si sblo hasido
ya objeto de numerosos articul os (4). Entendemos que
igual de erréneo es no informar a paciente sobre su
enfermedad, como proporcionarle unainformacion brus-
ca, repentinay sobre todo no adaptada a lo que cada
paciente este en situacién de aceptar, en cada momento.

Al haber variado las perspectivas de curacion y de
supervivencia, deberia tambén haber variado la infor-
macién proporcionada al paciente sobre su enfermedad
y los tratamientos disponibles, pero eso no siempre es
asi. Yahemos dicho que en un elevado nimero de casos
ese paciente va a tener que aprender a vivir con € can-
cer, ya que € cancer estd hoy considerado como una
enfermedad de tipo crénico. Para los encargados de la
rehabilitacion sera importante considerar que nosotros
no estaremos en condiciones de proporcionar un buen
programa de rehabilitacidn, si nuestro paciente no esta
dispuesto a colaborar activamente con nosotros. Esta
colaboracién se hace extremedamente dificil de conse-
guir si antes no hemos establecido una via de comunica-
cion basada en los hechos reales.

CAMBIOS FiSICOS COMO CONSECUENCIA DEL CANCER

En algunos tipos de cancer €l tratamiento de eleccion
va a suponer cirugia que a su vez puede ser que exijala
extirpacién total o parcial de érganos. Esto le vaa supo-
ner al operado tener que enfrentarse a cambios tanto
anatémicos y organicos como funcionales y fisiol 6gicos
verdaderamente importantes.

En un primer momento el paciente acepta resignado
lamutilacién, ya que lave como € precio que paga por
seguir vivo, pero cuando comprende que va a vivir, a
menudo se plantea en que condiciones deberé hacerlo.

Esto es asi fundamentalmente en los casos en que la
pérdida se acompafia de cambios fisicos exteriores
importantes, como es € caso de las mujeres mastecto-
mizadas, que deben aprender a vivir con su nuevo
aspecto corporal. También es dificil en € caso de una
pérdida de funciones como puede ser e caso de los
laringuectomizados, que pueden perder la voz, y los
ostomizados que se veran obligados a utilizar una bolsa.

Que duda cabe que cuando € cancer supone algunos de
estos cambios la rehabilitacion es vista como algo necesa
rio por todos. Se interpreta como un medio de ayudarlesa
vivir suvidatal y como era antes de la operacion (5).

Pero nosotros consideramos que también en los casos
en gue no Se presentan estas circunstancias, el paciente
de cancer estard necesitado de un programa de rehabili-
tacfion. El objetivo de este programa sera ayudarle a
incorporarse de nuevo a unavida plenay satisfactoria.
Todavia en Espafia no es posible encontrar que estos
programas sean ofrecidos a todos | os pacientes de cancer
gue lo necesiten, como una parte mas de su tratamiento.

Numerosos estudios muestran que cuando los
pacientes de cancer pueden ser incluidos en programas
de rehabilitacién, se incrementa su calidad de vida e
incluso su indice de supervivencia (6). Y esto es asi por-
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gue cuanto més positiva sea la actitud del paciente,
mayor colaboracion prestara a todo 1o que le prescriba
su médico y esto aumentaray optimizara los resultados
de su tratamiento. No solo durante € tratamiento de
radioterapia 0 quimioterapia, sera Gtil € tratamiento
sino durante el periodo de seguimiento, hasta que €l
meédico considere que su paciente halogrado reincorpo-
rarse de nuevo a unavida satisfactoria.

Una vez revisados los inconvenientes que se le pre-
sentan a paciente con cancer para acanzar un adecuado
nivel de calidad de vida (8), veamos que se puede hacer
para superarlos.

LA REHABILITACION: QUE ESY QUIEN DEBE HACERLA

En primer lugar vamos a explicar que entendemos
por rehabilitacién del enfermo con cancer.

La rehabilitacidn se puede considerar como una con-
centracion de los recursos individuales y colectivos,
para alcanzar la independencia, la autosuficiencia eco-
nomicay la adaptacion ala vida social (9). Para hablar
de rehabilitacién de los enfermos con cancer conviene
sefidlar el concepto de Salud que nos da la O.M.S.:
«Entendemos por salud el completo bienestar fisico,
psiquico y social».

Teniendo como punto de partida esta definicion
debemos recordar que estos tres conceptos basi cos por
separado no tendrian sentido. Asi el enfermo con can-
cer sometido a cirugia, puede parecer estar necesitando
una rehabilitacion tan solo en el areafisica Sin embar-
go s queremos redizar una intervencion con éxito
deberemos tener en cuenta también las otras dos éreas.

En nuestra opinion e equipo para la rehabilitacion
del enfermo con cancer debe de estar formado por dife-
rentes clases de profesionales, para poder atender las
tres &reas ya mencionadas, siempre entendidos como un
equipo en que todos trabajan con € fin delograr larecu-
peracion del paciente de cancer. No todos los pacientes
van a necesitar de un mismo tipo de rehabilitacion, por
el contrario para que un programa tenga éxito se debera
de realizar un estudio de cuales son las necesidades a
cubrir por cada programa.

A continuacion se presentan cuales son los diferentes
componentes de un equipo rehabilitador.

COMPONENTES DEL EQUIPO REHABILITADOR DEL
PACIENTE DE CANCER

A nivel fisico:

Médico especialista: Oncologo.
Médico de familia.
Enfermeras.

Rehabilitador.

Otros.

A nivel psiquico:

Psicdlogo.

Psiquiatra.

Trabajador Social.

Otros (grupo de Autoayuda).
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A nivel social:
Trabajador Social.
Psicélogo.
Socidlogo.
Educador.
Voluntarios.

ASPECTO PSICOLOGICO DE LA REHABILITACION

Consideramos que toda la intervencion psicoldgica
gue se deba realizar en el marco del programa de reha
bilitacién del enfermo de cancer, deberd estar integrada
en el conjunto global de las intervenciones del equipo
multiprofesional ya explicado.

Cuando se habla de la intervencion del psicologo se
hace referencia a la actuacion total de ese equipo, ya
que todo é debera estar convencido de la gran impor-
tancia del estado psicol6gico del paciente respecto a su
calidad de vida. Por tanto conseguir un adecuado gjuste
psicolégico, va a ser fundamental alo largo del proceso
rehabilitador paralograr nuestros objetivos.

En la practica diaria se observa con frecuencia que
hay personas que saben lo que pueden y quieren hacer,
y otras que no. Personas que con grandes limitaciones
son capaces de luchar y conseguir un desarrollo perso-
nal y una integracion social importante, mientras que
otras con limitaciones menores quedan a mitad de cami-
no. Eslamision del equipo ayudar a que esto no ocurra.

Como parte importante del equipo integraremos como
voluntarios a personas que hace tiempo fueron operados
del mismo tipo de voluntarios, personas sanas que desean
ayudar al equipo de cancer y que unavez hayan sido
debidamente entrenados, podran ser el mejor testimonio
de esperanza para nuestro paciente. Los grupos de autoa-
yuda deberan funcionar siempre bajo la supervisién de un
coordinador y ademanda de |os médicos.

En muchos casos |os programas de rehabilitacién no
podrian ser realizados sin contar con laayuda de otro tipo
de voluntarios, personas sanas que desean ayudar a equi-
po de rehahilitacion del enfermo de cancer (10). Estacla
se de voluntarios, muchas veces serdn familiares de
pacientes, que desean ayudar a otras personas en las mis-
mas condiciones que sus seres queridos. Otras veces se
tratara de personas con una el evada motivacion de ayuda
que se sentiran gratificados con pertenecer a un equipo de
ayuda al paciente de cancer. En la Asociacion Espariola
contra el Céncer se esta trabajando con este tipo de
voluntariado, incorporandolo como ayuda a los equipos
de Hospital y domiciliarios. Siempre se le proporciona un
curso de formacién y entrenamiento tras una evaluacion
para poder discriminar |as tareas paralas que estdn mas
capacitados. Los resultados hasta el momento son muy
satisfactorios, tanto para el equipo rehabilitador como
paralos pacientes. Y a hemos visto quienes componen el
equipo miltuprofesional que vaatrabajar paralarehabili-
tacién del enfermo con cancer, pero ello no nos debe
hacer olvidar quienes son realmente |os agenes del proce-
so rehabilitador: son € pacientey su familia. Ningun pro-
grama de rehabilitacion podria ser hecho sin ser asumido
por ellos. Los profesionales ayudaran aimpulsar € pro-
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ceso pero quién realmente lo hace es el paciente, con la
ayuda de su entorno social mas inmediato.

FASESDE LA REHABILITACION

Para conocer las fases del proceso rehabilitador debe-
mos conocer las fases por las que atraviesa €l paciente con
cancer, paraasi poderle ayudar en cada momento adecua-
damente. La primera fase es aquella en que el paciente
debe de comenzar avivir con su enfermedad, y si sele
dice, con su diagndstico. EI momento en que conoce 1o
gue le pasa es especia mente dramético y debera ser moti-
vo de ayuda especifica por parte del equipo (11).

Lasegundafase seiniciacon el tratamiento. En algu-
Nos casos éste consistird en Radioterapia y/o Quimiote-
rapia, pero también en otros se le plantea a paciente la
necesidad de sufrir unaintervencion quirdrgica.

El programa de rehabilitacién ha de tener en cuenta
laimportancia de la preparacion previa a este momento.
Se debera procurar a paciente todo el apoyo emaocional
necesario para que logre superar esta etapa con el mejor
resultado posible (12). Este es el momento en que debe-
ra ser entrenado en €l control de su ansiedad, y en €l
aumento de las estrategias de afrontamiento. Esto lelle-
vara a una mejora de su estado psicolégico, para que
pueda aceptar lareaidad o mejor posible.

Estas dos fases se caracterizan porque el paciente
estd completamente centrado en s mismo, en todo lo
gue le esta ocurriendo y sobre todo en sus posibilidades
de supervivencia.

El equipo debera conocer que cada personatiene una
formaindividual de realcionarse con los demés, consigo
mismo y con su discapacidad (13).

Latercerafase seiniciacuando € paciente vuelveasu
casay debe empezar a aprender avivir con su enferme-
dad. Aqui seinicialaadaptacion familiar, y lareincorpo-
racion alas actividades |aborales y sociales. El paciente
vaanecesitar en estos momentos apoyo para ser capaz de
vivir una nueva forma de vida, pero sin menoscabo dela
calidad. En estos momentos el poder disfrutar de unas
relaciones afectivas estables le va a dar serguridad, moti-
vacion y sentido alalucha por superar las dificultades.

Es e momento de incorporar a programa pautas
concretas para problemas especificos; asi ser& adecuado
intervenir, para ayudar a solucionar problemas de tipo
sexual, que en muchos casos iran acompafiados de pro-
blemas de comunicacién con la familia. En ocasiones
seralaincapacidad de aceptar €l estado fisico en que le
ha dejado la intervencién lo que habra que solucionar.
Otras veces la ayuda consistird en la preparacién para
un nuevo tipo de trabajo, todo lo cual le permitirallevar
de nuevo unavida plena

La colaboracion entre e equipo rehabilitador y la
familia es en todo momento de un gran valor terape(ti-
co, y contribuye a aumentar la eficacia de | as pautas.

CONTENIDO DE UN PROGRAMA DE REHABILITACION

Un buen programa de rehabilitacion del enfermo de
cancer debe proporcionar:
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—Una adecuada informacién a paciente, sobre su
enfermedad y €l tratamiento, que ser& siempre propor-
cionada por su médico y adecuada al estado del paciente
de cancer (14).

—Una disponibilidad por parte del equipo para reci-
bir sus miedos y angustias, lo que significa dedicarle el
tiempo necesario para escucharle (15).

—Una evaluacién del estado psicolégico del pacien-
te en el momento de incorporarse a programa.

—Un entrenamiento de técnicas reductoras de ansie-
dad como son larelgjacion, el afrontamiento de estrés...

—Un entrenamiento de recuperacién de funciones
perdidas, como por gemplo rehabilitacion foniétrica,
gjercicios del brazo en mastectomizadas, ..

—Un entrenamiento en aumento de las habilidades
socides, paralograr y afianzar la reincorporacién fami-
liar, laboral y social.

—Unafacilitacion del aprendizaje de otro tipo de tra-
bajo, cuando su estado fisico tras €l tratamiento no le
permita continuar con su trabajo anterior.

—Un entrenamiento como voluntario, en grupos de
auto-ayuda que trabaje con pacientes del mismo tipo de
cancer. Esto es especialmente (til en el caso de mujeres
mastectomizadas, ya que les permite compartir su expe-
riencia. Los resultados muestran que se sienten muy
gratificadas al poder ayudar a personas que estan pasarn-
do por situaciones similares alas que ellas ya han supe-
rado.

Para verdaderamente lograr este objetivo se deben de
tener en cuenta unos requisitos minimos tanto de carac-
teristicas personal es de cada voluntario como de estadio
dentro de su enfermedad.

PROGRAMA DE REHABILITACION DEL ENFERMO CON
CANCER DE LA ASOCIACION ESPANOLA CONTRA EL CANCER

La Asociacion Espafiola Contra el Cancer, siguiendo
el criterio actua fijado en las reuniones de las Ligas
Europeas, ha marcado como uno de sus objetivos priori-
tarios €l apo yo psicoldgico a enfermo de cancer.

La rehabilitacion forma parte de este apoyo, y es
considerada como un factor de la maximaimportanciaa
la hora de proporcionar a cada paciente € maximo de
ayuda posible. En estos momentos la asistencia médica
es proporcionada por la Sanidad Piblica, pero en cam-
bio e paciente de cancer no cuenta todavia con progra-
mas de rehabilitacién, como el expuesto anteriormente.
Los médicos encargados de los pacientes de cancer,
conocedores de los problemas a que se ven expuestos
sus pacientes, han demandado a la Asociacion € intro-
ducir el ciudado psicoldgico, como parte del tratamiento
dado al paciente con cancer.

Todas estas razones son las que impulsan a la Aso-
ciacion Espafiola contra €l Cancer, a preparar progra-
mas de rehabilitacion desde su departamento de Psico-
logia Oncoldgica. Yadesde el primer momento, este va
a ser su primer objetivo. Este trabajo se disefia siempre
como unatareaarealizar por un equipo multidisciplinar
en el que colaboran todos los profesionales de la salud
gue se encargan de los enfermos con cancer.
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Como experiencia inicial se esti desarrollando en el
Hospital Clinico de Madrid, un estudio piloto con las
pacientes operadas de cancer de mama, y cuyo trata-
miento sellevaacabo en el Hospital de Diadel Servicio
de Oncologiadirigido por el Doctor E. Diaz Rubio.

Unavez realizadala mastectomia, y durante la hospi-
talizacion, las pacientes son preparadas para aceptar su
operacién por las psicologas de la Asociacion que desa-
rrollan su trabajo en € Hospita Clinico. Cuando, ya
dadas de alta, son incorporadas al Hospital de Dia para
recibir Quimioterapia, son incluidas en un Programa de
Control de Vémitosy Nauseas.

Para completar su rehabilitacion estas mujeres mas-
tectomizadas son remitidas al Programa de rehabilita-
cion, que se desarrolla en la sede de la Asociacion. Las
caracteristicas de este programa se recogen en la Tablall:

Para poder realizar una valoracion de los resultados
del programa, en una primera etapa, previa a entrena-
miento, todas las mujeres mastectomizadas son evalua
das para determinar su nivel de ansiedad, tanto frente al
cancer como a las consecuencias de la pérdida de la
mama. Asimismo una vez terminado el entrenamiento
volveran a ser evaluadas para conocer los resultados
obtenidos.

L os objetivos que se persiguen con este programa se
pueden ver en laTablall.

TABLA |
CARACTERISTICAS PROGRAMA REHABILITACION DE LA
AECC

Entrenamiento: En grupos reducidos (5-10 mujeres)
Criteriosinclusién grupos. Resultados Evaluacién  y
Estadio del Cancer
Fases del programa: 2, I-Intensiva
[1-Recuerdo
Duracion Programa: Fase I-Intensiva
Fase |1-recuerdo: 8 meses
Duracion Sesiones: Fase |: 1 horay media
Fasell: 1 hora
Frecuencia Sesiones: Semanal
Lugar Entrenamiento: Sede AECC en Madrid
Terapeuta: Psicol6gica

TABLAI

OBJETIVOS PROGRAMA REHABILITACION MUJERES
MASTECTOMIZADAS DE LA AECC

A. Evauacion del nivel deansiedad de la mujer mas-
tectomizada

B. Control de sus respuestas psicofisioldgicas, tanto
respecto a situaciones relacionadas directamente
con el diagndstico del cancer como frente a situa
cionesde lavidadiaria

C. Control de pensamientos negativos (frente a pro-
nostico y a su aspecto corporal)

D. Aumento delacapacidad de afrontamiento de sus
problemas

E. Incremento de sus habilidades sociales
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Todos estos objetivos persiguen un mismo fin: el
aumento de la calidad de vida de la mujer mastectomizada.

El programa se realiza a través de una serie de pasos
gue se especifican a continuacion:

Primer paso: evaluacion del nivel de ansiedad

Considerando de gran interés el disminuir €l nivel de
ansiedad, se ha confeccionado una prueba especifica
para el programa, que nos permite obtener un perfil de
estrés psicofisiol égico, de cada paciente.

A través de é conocemos las diferentes respuestas
psicofisiologicas (EMG, actividad electromiogréfica
frontal, temperatura periférica, tasa cardiaca, respuesta
electrodermal, frecuencia respiratoria, amplitud de
volumen ddl pulso, unidades subjetivas de ansiedad)
frente a las situaciones planteadas y la opuesta de acti-
vacion, que es una férmula matematica proporcionada
por el ordenador y relacionada con todos los cambios
fisioldgicos ocurridos mientras la persona se imaginaba
la situacion estresante.

Estas situaciones de estrés estan todas relacionadas
con las cuatro éreas que segin el «Funtional Living
Index for Cancer», o FLIC, tienen que ver con la Cali-
dad de Vida (16). Estas &reas son la ocupacional, que
reflgjalo que se hace cada dig; lafamiliar y socia, que
comprende todas las interacciones sociaes, la psicol6-
gica que abarcara especialmente aquello que siente y
piensa de su situacion, y la somética, relacionada con €l
posible disconfort fisico que experimente.

Segundo paso: entrenamiento en auto-control

Las pacientes son entrenadas en técnicas de relga
cion muscular progresiva, y respiracion controlada. En
cada una de las cuatro primeras sesiones la terapeuta es
la encargada del entrenamiento, que contindia en casa,
mediante la ayuda de cintas de relgjacion y autorregis-
tros con los resultados. Para optimizar |os resultados se
introducen técnicas de biofeedback, electromiografico y
de temperatura periférica, que nos permiten acelerar €l
aprendizaje, y sobre todo, tener éxito en la generaliza
cién alavida cotidiana.

Una vez alcanzado €l éxito en e control fisiolégico,
se empieza el control de los pensamientos autométicos
negativos, que en pacientes de cancer podemos consta-
tar son muy nuMerosos.

También se les ensefia técnicas de resolucion de pro-
blemas, tanto durante la sesién, como para su aplicacion
a sus problemas cotidianos.

Tercer paso: entrenamieno en aumento de habilidades
sociales

Todas las pacientes son entrenadas en aumentar sus
habilidades de comunicacién, asi como su capacidad de
defender susideasy sus deseos. Se les hace querealicen
précticas sobre lo aprendido. Se trabaja sobre todo las
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areas familiares pero sin descuidar las relaciones socia-
les.

Cuarto paso: valoracién de la calidad de vida

Antes de dar por concluido el programa se les pide a
|as mujeres mastectomi zadas que respondan de nuevo el
cuestionario de Calidad de Vida, FLIC, antes ya citado.
Lo hacemos asi porque consideramos que cada paciente
sirve como su propio control.

Quinto paso: seguimiento de cada paciente

Consideramos de gran importancia conocer los efec-
tos de nuestro programa, no tan sdlo inmediatamente
después de terminarlo, sino también a largo plazo. Por
ello cada paciente incluida en el programa va a ser pre-
guntada sobre su calidad de vida, con la siguiente perio-
dicidad: un mes después de terminar el programa, tres
meses, seis meses, hueves meses, doce meses. Se reali-
zara una nueva valoracion cada afio.

Los resultados obtenidos en un test de calidad de
vida estédn midiendo |os sucesos ocurridos de dos a cua-
tro semanas anteriores a test.

RESULTADOS ESPERADOS DE UN PROGRAMA DE
REHABILITACION DE ENFERMOS DE CANCER

¢Qué resultados esperamos encontrar, después de la
aplicacion de nuestro Programa de Rehabilitacion?

1. Esperamos haber aumentado la calidad de vida,
de nuestros pacientes, en este caso concreto de las
mujeres con cancer de mama, tanto a corto como alar-
go plazo. Conoceremos los resultados a través de la
valoracién hecha por la propia paciente a través del
FLIC.

2. Esperamos aumentar el tiempo medio de supervi-
vencia de nuestras pacientes, en comparacién con otras
pacientes que no hayan tenido programa de rehabilita
cion.

3. Esperamos que nuestro programa confirme los
resultados obtenidos por Spiegel y colaboradores
(17).En su trabajo prospectivo sobre un aumento de
la supervivencia, en mujeres diagnosticadas de can-
cer de mama que fueron incluidas en grupos de inter-
vencion psicolégica, €l tiempo medio de superviven-
ciafue el doble que para el grupo de control, con tan
solo tratamiento médico. (36,6 meses frente a 18,9
meses).

En este trabajo los posibles efectos de la psicoterapia
sobre la supervivencia sblo empezaron a producirse a
los 8 meses de concluidas las sesions terapéticas.

En € momento en que los resultados de nuestras
pacientes puedan ser analizados, podremos saber si
nuestas hipétesis se confirman o no.
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