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Resumen

El trasplante de células progenitoras hematopoyéticas (TCPH)
es una técnica usada en el tratamiento de tumores sólidos, enfer-
medades hematológicas y patologías autoinmunes, que hasta hace
pocos años se caracterizaban por un pésimo pronóstico. En estos
tratamientos deben de administrarse altas dosis de quimioterapia y
radioterapia a miles de personas cada año. Estas terapias inducen
cambios muy agresivos asociados con fallos multiorgánicos  gene-
ralmente reversibles y que provocan estados metabólicos y nutri-
cionales especiales. La nutrición artificial y la NP en particular,
ayudan a minimizar las consecuencias que en los pacientes some-
tidos a TCPH, provocan estos tratamientos citados (mucositis,
malabsorción, etc.) y las complicaciones resultantes (enfermedad
de injerto contra el huésped, enfermedad venoclusiva hepática).
Esta revisión aborda las líneas para el uso de la NP en el TCPH e
incluye los aspectos más importantes del paciente en edad pediá-
trica, los controvertidos beneficios de algunos nutrientes (glutami-
na, antioxidantes, etc.) y las futuras tendencias. Por último se
expone la  función del farmacéutico y la necesidad de desarrollar
protocolos específicos a través de equipos interdisciplinares.

Palabras clave: Glutamina. Mucositis. Nutrición parenteral.
Trasplante de células progenitoras hematopoyéticas. Trasplante
de médula ósea.

Summary

Haematopoietic stem cell transplantation  (HSCT) is a sophisti-
cated procedure used in the treatment of solid tumors, haematolo-
gical diseases and autoimmune disorders, which were characteri-
zed by an extremely poor prognosis only a few years earlier.
Thousands of patients receive high-dose chemotherapy and
radiotherapy around the world every year in order to treat these

diseases. Therapy can induce aggressive changes associated with
multiple organ failure, which is usually reversible, that can lead to
special nutritional and metabolic conditions. Artificial nutrition,
total parenteral nutrition in particular, is provided to patients
undergoing HSCT to help minimize nutritional consequences of
both conditioning regimens (mucositis, malabsorption, etc.) as
well as complications resulting from the procedure (graft versus
host disease, venoocclusive disease of the liver). This study reviews
published guidelines for the use of parenteral nutrition in HSCT
and includes important aspects for nutritional support in children,
including controversy on potential benefits of special nutrients
(glutamine, antioxidants, etc.) and furthermore discusses future
trends. This paper also addresses the pharmacists role and  the
necessity for multidisciplinary teams to develop specific protocols.  

Key words: Glutamine. Mucositis. Parenteral nutrition. Haema-
topoietic stem cell transplant. Bone marrow transplantation.

INTRODUCCIÓN

Han pasado 35 años desde el primer trasplante de
médula ósea y su implantación como instrumento tera-
péutico no deja de progresar (1,2); aunque en sus comien-
zos el tejido utilizado procedía de la médula ósea, poste-
riormente se han empleado el cordón umbilical y la
sangre periférica; esta es la fuente celular más demanda-
da en la actualidad; por esta razón, la acepción que más
se emplea es la de trasplante de células progenitoras
hematopoyéticas (TCPH).

La eficacia de esta técnica va unida a la lucha contra las
consecuencias de una terapia extremadamente agresiva y de
unas complicaciones constantes. Quimioterapia y radiotera-
pia alteran de tal forma la mucosa del tubo digestivo, que
impiden una correcta alimentación, lo que incide negativa-
mente en el estado nutricional y obligan a instaurar un
soporte nutricional, imprescindible para disminuir el cata-
bolismo, mejorar la respuesta inmune, reducir el dolor,
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acortar la estancia hospitalaria, etc., es decir, aumentar la
esperanza de vida del enfermo (3). Como en un puzzle en el
que cada pieza ocupa su lugar (Fig. 1), el soporte nutricio-
nal es indispensable en el TCPH, primeramente a través de
la vía oral y cuando esta es insuficiente, existen otras alter-
nativas de probada eficacia: la enteral y la parenteral (NP)
que en ningún caso pueden retrasarse (4).

TRASPLANTE

El TCPH es un procedimiento que consiste en admi-
nistrar altas dosis de quimiorradioterapia para poder
infundir células germinales hematopoyéticas en un espa-
cio libre de asentamientos patológicos, con el objeto de
restablecer la función de una médula ósea defectuosa.
Está indicado principalmente en tumores sólidos, neopla-
sias hematológicas y patologías autoinmunes, si el tejido
procede del propio paciente el trasplante se denomina
autólogo y si se realiza a través de un donante lo denomi-
namos alogénico. Este último, es el que más complica-
ciones presenta y por eso suele demandar una interven-
ción nutricional más agresiva (5).

El TCPH se divide en dos fases: una primera de acon-
dicionamiento en la que el paciente recibe dosis altas de
quimioterapia, en ocasiones asociada a radioterapia, con
dos objetivos: atenuar el sistema inmunitario para conse-
guir la viabilidad del injerto y erradicar las poblaciones
celulares no deseadas. Una vez concluido este periodo y
con el día cero (día en que se infunden las células germi-
nales), se inicia el periodo post-trasplante (6).

COMPLICACIONES DEL TCPH: SU
INCIDENCIA EN LA DESNUTRICIÓN

Toxicidad en aparato digestivo

—Mucositis: es una lesión de la mucosa oral y de las
vellosidades intestinales principalmente, aunque puede
afectar a todo el aparato digestivo. Se origina por la toxi-

cidad directa de la quimioterapia y de la radioterapia que
desencadena una cascada de problemas para un paciente
que ya está en una grave situación: alteración de la per-
meabilidad en la pared intestinal, sepsis, malabsorción,
úlceras, diarrea, sangrados y dolor principalmente (7,8).
Limita o impide la tolerancia oral adecuada y provoca
una malabsorción tan severa, que puede incluso anular
los efectos beneficiosos de la nutrición enteral (9). Existe
una correlación entre su gravedad y extensión, con un
incremento en las necesidades de usar por vía parenteral
analgésicos mayores y antibióticos; también con el tiem-
po de utilización de la NP, la estancia hospitalaria, la
mortalidad y además genera un mayor coste económico
(10). 

En su prevención y tratamiento se han ensayado diver-
sos principios activos con resultados muy dispares, lo que
da una idea de que no existe una terapia totalmente eficaz
(11). 

—Alteraciones del gusto: relacionadas con el empleo
de coadyuvantes como la morfina y los antibióticos prin-
cipalmente, suelen remitir durante el primer mes.

—Alteraciones del olfato: que provocan aversión a la
comida y anorexia, son producidas por el propio tumor y
por la medicación múltiple que reciben. 

—Xerostomía (“boca seca”): provocada por la radia-
ción de las glándulas salivares; el paciente tiene menor
producción de saliva que además es más viscosa y con
una peor formación del bolo. 

—Náuseas, vómitos: debidos a los regímenes de acon-
dicionamiento. 

Alteraciones metabólicas 

Los trastornos que se observan en estos pacientes
repercuten principalmente en las proteínas, en la energía
y en el metabolismo de los micronutrientes. Se produce
un balance nitrogenado negativo debido entre otras razo-
nes a las diarreas y a una ingesta oral muy pobre; además
se incrementan las necesidades energéticas y existe con
frecuencia, un trastorno del metabolismo de los carbohi-
dratos caracterizado por una intolerancia a la glucosa de
etiología diversa: el tratamiento inmunosupresor (ciclos-
porina, cortisona), las sepsis y los fallos multiorgánicos
sobre todo el pancreático (12). 

La absorción de las vitaminas disminuye por las lesio-
nes en el tubo digestivo, también se observa un déficit de
minerales como el zinc, a la vez que los citostáticos y la
terapia radiactiva incrementan los requerimientos de
antioxidantes.

Enfermedad del injerto contra el huésped 

La reacción entre los antígenos de histocompatibilidad
del receptor con los linfocitos T del donante, son la causa
de esta complicación. Es posiblemente la más temida
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pudiendo tener un curso agudo o crónico y afectando
varios órganos: piel (la clínica semeja a una quemadura),
hígado, aparato respiratorio y digestivo (13). En esta
localización se suele producir diarrea secretora intensa
con pérdida de proteínas por heces, agravada en muchas
ocasiones por la lesión dérmica; en este caso la NP es de
gran ayuda.

Enfermedad venoclusiva hepática

Es de aparición precoz, generalmente en las primeras
tres semanas; no está asociada con la patología de base o
el tipo de trasplante (autólogo o alogénico), pero sí con
los fármacos empleados durante las dos fases del trata-
miento. Cursa como un fallo hepático (hepatomegalia,
ictericia, a veces encefalopatía), obligando a reducir el
aporte calórico y a corregir de forma muy precisa el
balance hidroelectrolítico, al coincidir una sobrecarga de
fluidos con una depleción del volumen intravascular, ede-
mas y ascitis. Algunos fármacos podrían tener un cierto
efecto preventivo: ursodiol o defibrotida, pero aún debe
confirmarse (14).

Infecciones 

Pueden tener diversas causas aunque casi siempre rela-
cionadas con la terapia: la severa neutropenia del trata-
miento inmunosupresor o el daño de la mucosa intestinal,
con un incremento de la permeabilidad a través de la
barrera mucosa, que favorece la traslocación de bacterias,
hongos y virus hacia el torrente sanguíneo (15).

En definitiva, nos enfrentamos a patologías y terapias
que colocan al paciente en una situación de inmunodefi-
ciencia severa, con múltiples complicaciones y con una
incapacidad para hacer frente a requerimientos energéti-
cos elevados que se resumen en la tabla I (6,16-18).

Tabla I. Requerimientos diarios en el TCPH

1. Proteínas: 1,5-2,5 g/kg. Aumenta si se usan corticoides y dismi-
nuyen si hay insuficiencia renal o hepática

2. Energía: 30-35 kcal/kg o un 130-150% del gasto energético
basal. Aumento si surgen complicaciones

3. H. de carbono: 3-5 g/kg
4. Lípidos: 1-1,5 g/kg
5. Corregir los déficits de micronutrientes: vitaminas, Mg, Zn, etc.

ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE
SOMETIDO A TCPH

—La vía oral es de elección siempre que sea posible,
recomendando dietas hiperproteicas con alto aporte ener-
gético, baja tasa bacteriana y apoyo artificial si la ingesta
es insuficiente. El momento de iniciar o de dar por termi-

nada la NP es uno de los aspectos más controvertidos, en
la tabla II se resumen algunos puntos principales. Esta
decisión vendrá condicionada por las características pro-
pias de cada caso (19), aunque algunos equipos la pautan
de forma rutinaria el día 1 y lo mantienen durante 15-20
días, otros incluso ponen como límite máximo de inicio
el día cero o lo hacen después del trasplante (3,5,17). En
cualquier caso, el principal factor es la capacidad que tie-
ne el enfermo de mantener una ingesta adecuada de ali-
mentos y el análisis de algunos datos objetivos pueden
apoyar esta opción terapéutica (20):
� Pérdida de peso (superior al 10% del inicial).
� Índice de masa corporal menor de 18,5 kg/m2.
� Alimentación oral imposible o no llegar al 60-70%

de los requerimientos durante tres días.

Tabla II. Claves en la intervención nutricional en el TMO

—El TMO siempre se acompaña de graves complicaciones que
obligan a instaurar un soporte nutricional específico y en
muchos casos de tipo artificial

—La morbimortalidad es superior en los trasplantes alógenicos y
cuando el tratamiento combina quimioterapia y radioterapia

—El peso corporal inferior al 85% del ideal indica peor pronóstico
—La vía oral es de elección, utilizando suplementos hiperproteicos

y con baja carga bacteriana, pero si es insuficiente,  la vía enteral
y en último caso la NP, no pueden demorarse

—Realizar una evaluación nutricional previa al trasplante con una
monitorización de parámetros objetivos (antropométricos y  bio-
químicos) y subjetivos (anorexia, saciedad, etc.); algunos diaria-
mente

—Cuando surjan complicaciones, la reevaluación será inmediata.
—Se deben elaborar estrategias de prevención y actuación con

protocolos consensuados a través de una participación interdis-
ciplinar: Oncología, Hematología, Unidad de Nutrición, Farma-
cia, Enfermería, etc.

—En ocasiones el paciente llega con carencias impor-
tantes a la fase de acondicionamiento y por tanto el pro-
nóstico empeorará después de la misma: pacientes con un
peso inferior al 85% de su peso ideal, tienen una menor
supervivencia en los primeros cinco meses que suceden
al trasplante (6). 

—Resulta imprescindible una valoración nutricional
inicial, a partir de una anamnesis y examen clínico rigu-
rosos, con parámetros antropométricos de sencilla deter-
minación para seguir la evolución ponderal, bioquímicos
(proteínas de vida media corta principalmente), así como
el estado de hidratación, ya que el balance positivo de
líquidos puede provocar interpretaciones erróneas. El
balance nitrogenado es un buen método, aunque puede
ser inexacto si el paciente presenta vómitos, diarreas o la
recogida y cuantificación de la orina no es precisa. Esta
valoración debe repetirse de forma inmediata cuando sur-
gen complicaciones, ya que la situación del paciente pue-
de cambiar drásticamente con un aumento del catabolis-
mo proteico y un peor metabolismo de la glucosa. Se
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podrá incrementar el aporte proteico hasta 1,8 g/kg/día
con una relación de calorías no proteicas por gramo de
nitrógeno de 80-100 (3).

—Los datos que aporta la valoración global subjetiva
generada por el paciente: anorexia, náuseas, astenia, etc.
también deben ser tenidos en cuenta, ya que tiene una
repercusión en el ánimo del enfermo e inciden directa-
mente en su predisposición a colaborar con el equipo que
le trata.

—Cuando se decide suspender la NP, es conveniente
establecer una reducción progresiva a la vez que se ins-
taura la vía oral; cuando el paciente tolere adecuadamen-
te y sobre todo, cuando pueda cubrir al menos el 50% de
las necesidades energéticas diarias, la retirada será total.
Otro factor a tener en cuenta es la tasa de neutrófilos que
deberá alcanzar una cifra de al menos 500 células/mm3.
En todo caso la vigilancia del estado nutricional debe
mantenerse de forma rigurosa y la colaboración de diver-
sos especialistas de la salud se hace imprescindible.

MONITORIZACIÓN DE LA NP EN EL TCPH

1. Los hidratos de carbono son la principal fuente de
energía, el más apropiado es la glucosa en cantidades de
3-5 g/kg/día. Como ya hemos mencionado, estos pacien-
tes presentan con frecuencia intolerancia a la glucosa;
este contratiempo puede solventarse utilizando insulina y
equilibrando el aporte con lípidos, lo que permitirá redu-
cir los glúcidos (3,6). En estas situaciones, la sustitución
de la glucosa por otro carbohidrato no aporta ningún
beneficio.

2. Lípidos: las alteraciones en el metabolismo de los
lípidos inciden más en pacientes con terapias de larga
duración, por ejemplo al prescribir ciclosporina para
evitar el rechazo crónico. Su inclusión en la nutrición
supone un aporte del 30-40% de la energía de origen no
proteico tanto en el adulto como en el niño (21); el apor-
te habitual es de 1-1,5 g/kg/día. Recientes estudios
demuestran que el uso de los triglicéridos de cadena lar-
ga (LCT) no son un factor de riesgo para contraer infec-
ciones, como se venía diciendo hasta entonces (22). La
utilización de mezclas de triglicéridos de cadena media
(MCT) y larga es un aspecto controvertido; con las
emulsiones de LCT algunos autores observan una
reducción en el tiempo con fiebre y antibióticos (23),
otros en cambio, utilizando LCT + MCT aprecian una
menor incidencia en las alteraciones del metabolismo de
las lipoproteínas (24). El tratamiento inmunosupresor
provoca con cierta frecuencia una hipertrigliceridemia
que sólo obliga a la restricción de lípidos cuando supera
los 400 mg/dl (6) o en colestasis severas, no hay que
olvidar que la NP se asocia a complicaciones hepatobi-
liares en el TCPH (25). 

3. Proteínas: aunque en el momento del diagnóstico
algunos enfermos ya tienen una desnutrición más o
menos importante, en la fase posterior al trasplante se

observa un catabolismo proteico que puede ser provoca-
do por el empleo de corticoides, infecciones, dificultad
de nutrirse y diarreas. Algunos autores observan que la
utilización de aminoácidos ramificados en proporciones
elevadas (soluciones al 45%) mejoran el metabolismo
proteico y los indicadores de recuperación del enfermo,
aunque serán necesarios más estudios para corroborarlo
(23,26). El manejo debe ser extremadamente cauto;
intentar revertir un balance nitrogenado negativo en
estos pacientes incrementando el aporte de nitrógeno
puede contribuir a elevar la urea y a complicar la fun-
ción renal. Los aportes expresados en gramos de amino-
ácidos por kg y día son de 2-2,5 en el lactante, 1,5-2 en
el niño y 1-1,5 en el adolescente y en la persona adulta
(27).

4. L-glutamina: en condiciones normales es el aminoá-
cido más abundante de nuestro cuerpo (28). Se tipifica
como “no esencial” hasta que se produce un catabolismo
intracelular y su concentración cae por debajo del 50%,
entonces su déficit provoca problemas. Su capacidad para
aceptar y donar nitrógeno le hace ser su mejor trasporta-
dor entre tejidos y es uno de los tres aminoácidos que
participan en la síntesis de glutation, que es considerado
como un antioxidante intracelular y un protector de la
función hepática (29,30). 

Para las células del epitelio intestinal es el principal
combustible y por eso su reposición en las mucositis
iatrogénicas del TCPH puede ser muy beneficiosa
(31,32).

Algunos estudios in vitro alertan del peligro de su uso
al considerar que facilitaría el crecimiento del tumor por
ser un sustrato metabólico en células de replicación rápi-
da (33,34), esto no ha podido demostrarse en humanos,
en los que sí parece que las NP enriquecidas con glutami-
na tienen efectos beneficiosos sobre la mucositis, el con-
taje de linfocitos, la infección, la estancia hospitalaria y
los días con NP (35-38). 

Varios autores añaden a sus posibles efectos terapéuti-
cos sobre el epitelio intestinal, una cooperación con los
citostáticos en su lucha contra el tumor, haciendo que su
acción sea más específica (39-41) y disminuyendo los
efectos secundarios de la oxidación causada por la radio-
terapia (42). Las dosis recomendadas tienen un rango
entre 10-40 g al día (43). 

A pesar de todo lo dicho existen varios aspectos en los
que se debate: el efecto sobre las recaídas en tumores
sólidos o hematológicos, el momento de la administra-
ción y la dosis (44), la administración oral (5,45,46), la
pauta en los niños (47) e incluso se plantean dudas sobre
su eficacia o enfatizan sobre la importancia de la presión
comercial para su implantación (48,49).

5. Micronutrientes: oligoelementos y vitaminas: estas
últimas pueden llegar a ser deficitarias por la escasa
ingesta de alimentos y la malabsorción, tanto las hidro
como las liposolubles. El uso de ciclosporina y radiotera-
pia incrementa las necesidades de vitaminas antioxidan-
tes como el tocoferol y betacarotenos (50). 
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Los déficits de zinc se correlacionan con un aumento
de la mortalidad por lo que deberán corregirse y el
empleo de algunos citostáticos como la ciclosporina
repercuten negativamente en las tasa de magnesio. 

La inclusión de antioxidantes para disminuir el efecto
tóxico de los radicales libres de los citostáticos es discuti-
da, existe la sospecha que podrían disminuir también su
efecto terapéutico, serán necesarios estudios a largo pla-
zo, valorando incluso su interacción con otras sustancias
como la glutamina (51).

¿QUÉ PODEMOS ESPERAR EN UN FUTURO
PRÓXIMO?

Posiblemente las nuevas terapias, cada vez más efica-
ces y menos agresivas o las nuevas técnicas oncológicas
modifiquen las pautas hoy establecidas (52). El soporte
nutricional se hará más específico dependiendo del tipo
de trasplante (alogénico o autólogo) o de la causa desen-
cadenante; se tenderá al diseño de fórmulas nutritivas que
sean capaces de modular y ayudar al sistema inmunológi-
co de forma individualizada (53).

En el contexto de la inmunonutrición, la dieta enteral
adquirirá un papel muy importante en la lucha del hués-
ped frente a la infección, especialmente si se cimentan los
resultados obtenidos con los probióticos, microorganis-
mos vivos que tienen afinidad por el enterocito, despla-
zando a los gérmenes infectantes (54).

Sin embargo, los rápidos avances en el campo de la
genética, aportarán datos muy valiosos en muchos aspec-
tos como la clonación de diferentes isoformas de las glu-
taminasas y su especificidad por uno u otro tumor
(55,56), lo que permitirá elegir de forma mucho más
específica las indicaciones de la glutamina. Es posible
que se puedan identificar los genes que facilitan la pene-
tración de este aminoácido en la mitocondria de la célula
tumoral y la interacción de proteínas con las glutaminasa
de estas células (41). Probablemente otros aminoácidos
jueguen un importante papel en el trofismo intestinal y
adquieran un papel relevante: glutamato, aspartato, orni-
tina, arginina, glicina, cisteína, taurina (57-59). 

Los datos con los que hoy se cuenta, sugieren que si
bien el intestino juega un papel primordial en el metabo-
lismo proteico, no es menos importante el rol que tiene
dentro de un contexto multiorgánico en el que participa el
hígado, riñón, etc. Los estudios para conocer mejor esta
cooperación esplácnica con otros tejidos periféricos pue-
den repercutir directamente en los soportes nutricionales
(60). 

En los próximos años, los centros hospitalarios conta-
rán con equipos interdisciplinares integrados por médi-
cos, farmacéuticos, personal de enfermería, etc., con un
denominador común: poseer la capacidad, conocimientos
e interés por la aplicación de la nutrición artificial como
una terapia (61).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN PACIENTE
PEDIÁTRICO

En la edad pediátrica la madurez fisiológica, psíquica
y cronológica no siempre progresan al unísono y por ello,
taxativamente se impone la prudencia al elegir una
opción terapéutica entre varias alternativas; por ejemplo,
un pequeño con mucositis e intestino funcionante, a pesar
de todo puede no ser candidato a una alimentación ente-
ral con sonda: por la intolerancia que esta plantea, el
rechazo de la imagen corporal a ese elemento extraño,
etc. (62). Es necesario hacer unas breves reflexiones:

—Los niños presentan una mayor vulnerabilidad a
todos los problemas que la enfermedad y el TCPH les
puedan causar, en parte porque suelen ser tumores de
evolución rápida y con terapias muy agresivas, porque su
organismo es inestable y su madurez psicológica muy
frágil. Tienen mayores necesidades de nutrientes que el
adulto debido al crecimiento, desarrollan malabsorción
con más frecuencia y gravedad; también aumenta el ries-
go de padecer una infección oportunista y la disfunción
hepática precoz que aparece en la mitad de los niños con
NP añade un nuevo factor de complicación (63).

—Ante este incremento en las demandas energéticas,
el niño muestra un equilibrio nutricional inestable agra-
vado por el déficit de minerales, oligoelementos y altera-
ciones hidroelectrolíticas severas (64,65). 

Si el soporte nutricional del TCPH es ya de por sí com-
plicado, lo es más aún en estos pequeños por las razones
antes dadas y también por la gran variabilidad de proto-
colos que existen en los hospitales españoles, lo que
demanda una actuación consensuada (66).

EL FARMACÉUTICO EN LA NP DEL TCPH 

El farmacéutico en la Unidad de Nutrición tiene entre
sus responsabilidades la contribución en el uso racional
de esta especialidad terapéutica para una optimización
del tratamiento. Sus aportaciones pueden ir encaminadas
en varias líneas de trabajo:

1. Su participación en la Comisión Hospitalaria de
Nutrición de carácter multidisciplinar resulta muy eficaz
cuando se implica de forma activa en la elaboración,
seguimiento e implementación de protocolos de profila-
xis y de tratamiento de la desnutrición de estos pacientes
(67,68).

2. Sus conocimientos de farmacocinética, farmacodi-
namia, interacciones, etc., le permiten colaborar dentro
de un equipo interdisciplinar (61) en la toma de decisio-
nes, especialmente en aquellas situaciones que son com-
plicadas de resolver desde el punto de vista clínico o éti-
co (69,70). 

3. Mantener un diálogo fluido y habitual con el clínico,
interpretando la orden médica e informándole de aquellas
circunstancias que puedan dar lugar a situaciones com-
prometidas: precipitados, rotura de la emulsión, posibles
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errores en la petición, excesos de osmolaridad, incompa-
tibilidades, etc. (71,72). 

4. El farmacéutico puede hacer partícipes de la grave
situación de estos pacientes, al personal del Área de NP,
para fomentar su espíritu de colaboración, que no de
rechazo, en situaciones imprevistas que provocan peticio-
nes fuera de hora o contratiempos en guardias y fines de
semana; compartir los razonamientos y justificaciones de
los protocolos o de las decisiones de la Comisión se hace
imprescindible en estos casos. 

5. Aunque el farmacéutico no tome contacto directo
con el paciente, que sí puede hacerlo a través del clínico,
puede participar en todas aquellas iniciativas que contri-
buyan a conseguir un resultado final óptimo y a mejorar
la calidad de vida durante el mismo. Apoyar los trabajos

de investigación conjunta, mantener la calidad en la aten-
ción farmacéutica al paciente no hospitalizado (73), inter-
venir en foros de debate incluso a través de la red, cada
vez más utilizada por pacientes y familiares (74,75), son
parte de una labor que exige un esfuerzo personal, pero
que es eficaz y muy agradecida por estos enfermos. 
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