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Los adelantos logrados en los tratamientos, incluidos los de apoyo, han dado lugar a un
aumento en la supervivencia de los pacientes con cancer, y una mayor frecuencia de las
urgencias oncol 6gicas.

El tratamiento agresivo de una urgencia oncolégica esta indicando cuando no se ha
establecido aun un diagnostico histolégico de malignidad o cuando se considera que €l
paciente tiene buen prondstico s recibe un tratamiento quirdrgico, radioterapéutico o
guimioterapéutico. Si existe la posibilidad de curacion o de una mejoria prolongada puede
estar indicando planear un tratamiento radical. Sin embargo, en tumores malignos
avanzados, € objetivo primario suele ser la reducciéon y el aivio de los sintomas, aun
cuando € paciente tenga una esperanza de vida limitada. A menudo, € reestablecimiento
del estado funciona permite mejorar la calidad de vida. Si la urgencia oncologica es
consecuencia directa del proceso maligno, el enfoque general consiste en tratar la neoplasia
subyacente, siempre que se disponga de un tratamiento efectivo para ella. El tratamiento
debe iniciarse rapidamente para evitar complicaciones e incapacidad permanente. Sin
embargo, en los canceres terminales la decision mas adecuada consiste a veces en retirar €
tratamiento y controlar €l dolor.

En este capitulo se revisardn la fisiopatologia, la presentacion clinica, la valoracion
diagndsticay el tratamiento de las urgencias oncol 6gicas més frecuentes.

DERRAME PERICARDICO Y TAPONAMIENTO CARDIACO
NEOPLASICOS

En los estudios de autopsia se observa que hasta el 20% de los pacientes con cancer tienen
metastasis cardiacas o pericardicas. Los canceres de pulmén y de eséfago penetran por
extension directa en e pericardio, mientras que otras neoplasias malignas mas distantes
metastatizan en é por via hematdgena. Los carcinomas de pulmén y mama, los linfomas,
las leucemias, los melanomas y los canceres gastrointestinales (Gl) son, junto con los
sarcomas |os tumores primarios que con mayor frecuencia provocan derrames pericardicos
malignos[2,4].

PRESENTACION CLINICA

En una gran serie de autopsias, menos del 30% de los pacientes con derrame pericardico
maligno habian tenido sintomas de pericarditis. En la mayoria de los enfermos no se habia
llegado al diagnoéstico de tumor pericardico antes de la muerte[2,3]. Cuando hay un
taponamiento o una constriccién pericardica, los pacientes pueden tener disnea, tos y dolor
toracico retroesternal que se dlivia a inclinarse hacia delante. Cuando cae e rendimiento



cardiaco se produce una disminucién del flujo cerebral, aparece cianosis periférica,
detectarse un pulso paradgjico[2]. En ocasiones, los pacientes con grandes derrames
desarrollan ronguera, hipo, nduseas, vémitos y dolor epigastrico. El examen fisico puede
revelar ingurgitacion de las venas del cuello tonos cardiacos lgjanos edema, ascitis,
hepatoesplenomegaliay reflga hepatoyugular|2].

TRATAMIENTO

Una disminucién significativa del rendimiento cardiaco justifica una pericardiocentesis de
urgencia antes de iniciar un tratamiento local definitivo que evite la residida del
taponamiento. La pericardiosentesis de urgencia debe hacerse cuando € paciente
desarrolla

Cianosis, disnea, choque o alteracién de la conciencia.
Pulso paraddjico > 50% de la presion del pulso.
Disminucion de < 20 mmhg de la presion del pulso.
Presion venosa periférica> 13 mmhg[5,6].

pODNPE

Debe administrarse oxigeno, pero estécontra indicada la respiracion con presion positiva
a causa de la alteraciéon del retorno venoso provocada por € aumento de las presiones
intrapericardica e intrapleural[5]. Si no es posible la pericardiocentesis de urgencia
inmediata la contractilidad cardiaca y €l llenado pueden meorar con isoproterenol y
expansion del volumen[2].

A menos que se evite rapidamente una nueva acumulacion de liquido en el pericardio e
taponamiento recidivarden un plazo de 24 a 48 horas. Las opciones terapéuticas dependen
de la sensibilidad que muestre el tumor primario antes las distintas alternativas del
tratamiento previo y de la esperanza de vida, tanto las ventanas pericardicas como los
agentes esclerosantes, la radioterapia, los farmacos antineoplasicos, sistémicos o la
pericardiectomia han logrado excelentes mejorias a largo plazo en casos seleccionados. La
comparacion entre los distintos tipos de tratamientos resulta dificil ya que las respuestas no
se basan en criterios objetivos. La duracién de la respuesta y la supervivencia dependen de
la magnitud de la enfermedad metastasica y del grado de respuesta a actual tratamiento
hormonal o quimioterapéutico[2,4,7-8].

Hay datos sugestivos de que €l tratamiento citotoxicos puede ser efectivo en tumores
sensibles a la quimioterapia, como son los linfomas, las leucemias y € cancer de mama.
Los pacientes con linfoma que nunca han recibido un tratamiento de primera linea
responden bien a la quimioterapia de combinacion. En una serie de tres pacientes con
derrame pericardio maligno por cancer de mama[9] se logré controlar el derrame con una
simple pericardiosentesis seguida de quimioterapia sistémica. No fue necesario ningun otro
tratamiento. Resultados similares se observan en pacientes con derrames debidos a
leucemias agudas.



SINDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR

Etiologia y fisiopatologia

La vena cava superior (VCS) resulta facilmente comprimida por masas expansivas
adyacenteg[2]. Su obstruccion produce derrames pleurales y edema de la cara, los brazos y
la traquea. Cuando la obstruccién es grave e edema cerebral y la dificultad para el [lenado
cardiaco puede causar ateraciones de la conciencia y signos neuroldgicos focales. En €
cuadro 1 se enumeran los signos'y sintomas del sindrome de laVCS[10]. Si la comprension
es gradual y permite € desarrollo de una circulacion colateral, los sintomas suelen ser
sutiles y pueden pasar inadvertidos[10].

Cuadro 1
Sintomas y signos del sindrome de la vena cava superior

Hallazgo NUmero Porcentaje
Distension de venas torécicas 56 67
Distension de venas del cuello 49 59
Edema facial 47 56
Taguipnea 34 40
Plétorafacial 16 19
Cianosis 13 15
Edema de las extremidades superiores 8 9.5
Pardlisis de las cuerdas vocales

verdaderas 3 35

Sindrome de Horner 2 2.3
NC total de pacientes 84

La mayoria de los casos de sindrome de la VCS se deben a tumores mediastinicos
malignog[11-12]. Més del 75% de las obstrucciones malignas de la VCS son secundarias a
tumores pulmonares de células pequefias 0 escamosag11-13]; de 10 a 15% son
secundarias a linfomas mediastinicos, de los cuaes los mas frecuentes son los difusos de
células grandeg[ 14].

Menos de 15% se deben a causas benignas, como tuberculosis o
aneurismag[10,12,15,16]. La causa no maligna més frecuente de obstruccion delavcs esla
trombosis de un catéter venoso central[12].



Tratamiento

SAlo un pequeio porcentgje de pacientes con obstruccion de la VCS de aparicion brusca
corren peligro de sufrir complicaciones potencialmente mortales[17,12]. Cuando hay
edema cerebral, disminucién del rendimiento cardiaco o edema de las vias respiratorias
altas estd indicado en un tratamiento de urgencia. La mayor parte de los pacientes con
obstruccion maligna de la VCS son tratados con radioterapia, que iniciamente se
administra en elevadas fracciones diarias (4 Gy durante tres dias) para después continuar
con 1.5 a2 Gy a dia hasta una dosis total de 30 a50 Gy. La dosis de radiacion depende del
tamafio del tumor, de su sensibilidad a la radioterapia y de la probabilidad de lograr una
respuesta con el tratamiento sistémico[10,17,13]. La puerta de entrada de la radiacion debe
incluir un margen de dos centimetros alrededor del tumor. En pacientes con carcinoma
pulmonar locamente avanzado de células no pequefias y sin metastasis a distancia deben
radiarse los ganglios mediastinicos, iliares y supraclaviculares y toda lesidon parenquimatosa
adyacente. En determinados casos de enfermedad de hodgkin o de linfoma maligno, la
radiacion en manto puede resultar preferible ala mediastinica[10,13]. Durante la radiacion,
los pacientes mejoran clinicamente antes de que los signos objetivos de reduccion del
tumor se hagan evidentes en la radiografia del térax[13]. La radiacion aivial obstruccion
delavcsen e 70% de los pacientes con carcinoma pulmonar y en > 95% de |los que sufren
linfomag[13].

En una revision en unos 125 pacientes con sindrome de la vcs debido a neoplasias
malignas, la radioterapia con dosis iniciales altas (3 a 4 Gy a dia en tres fracciones)
proporciond alivio sintomético en < 2 semanas en € 70% de los casog18]. Cuando se
empled radiacién con dosis convencionales (2 Gy a dia, 5 fracciones por semana ), la
proporcion de enfermos que respondieron fue del 56%. La combinacion de radiacion y
guimioterapia no mejord la taza de respuestas globales. Sin embargo €ello puede ser dificil
de vaorar y depende del tipo de tumor tratado. El sindrome de lavcs recidivo en el 13% de
los pacientes. El sintoma mas frecuente fue la disfagia.

La radio terapia resulta efectiva en casi todos los casos de sindromes de la VCS de
origen maligno. Sin embargo, cuando los signos y sintomas no ceden han de sospecharse la
presencia de tumor fuera de los campos radiados y, en estos casos, hay que recurrir a
procedi mientos diagndsticos agresivos, como la venografia con contraste, para establecer la
causa del fracaso terapéutico[19]. Ella permitira a clinico modificar el tratamiento y lograr
un mayor indice de respuestas completas. Una cavografia superior, una venografia con
radioisétopos 0 una angiografia pueden mostrar una obstruccion casi completa de la vena
cava superior o inferior, si este Ultimo diagndstico se sospecha a causa de la presencia de
edemaen los pies.



COMPRENSION DE LA MEDULA ESPINAL

Etiologia y fisiopatologia

La comprension de la médula espinal es siempre una urgencia sobre todo cuando €l
deterioro neuroldgico es rapido v una vez que e paciente desarrolla una paraplejia, las
posibilidades de mejorar la funcién son escasas. Los tumores que con mayor frecuencia
producen compresion de la médula espinal son los carcinomas de mama, pulmén y préstata,
el mieloma mditiple y € linfoma[24-25]. En las autopsias, > 5% de los pacientes con
enfermedad metastésica tiene tumores epidurales[25] que en general proceden del interior
del cuerpo vertebral y que crecen a lo largo del espacio epidural anterior a la médula
espina (26). Los enfermos con tumores paraespinales (por gemplo, linfoma) pueden
desarrollar metéstasis epidurales cuando la neoplasia penetra a través de los agujeros
intervertebrales a partir de los ganglios linféticos adyacentes. La compresiéon de la médula
espina y de las raices nerviosas pueden ser también secundarias a un tumor epidural 0 aun
colapso vertebral provocado por metastasis dseas destructivas. Si el compromiso vascular
reduce unaisquemia prolongada o una hemorragia, la consecuencia suele ser una alteracion
neurol 6gica permanente[ 24, 26].

Presentacion clinica

Mas del 95% de los pacientes con compresion de la médula espinal sufren un dolor central
progresivo o radicular en la espalda que suele empeorar a acostarse, al cargar peso, a tocer
0 estornudar y con la maniobra de Valsalva, y que se divia a sentarse[30]. Los primeros
sintomas neurolOgicos consisten en ateraciones sensitivas, como entumecimiento,
parestesias y sensacion de frio. La incidencia de alteraciones motoras ha disminuido en la
actualidad, gracias a que tanto el diagnéstico como el tratamiento es mas precoz. Aungque es
muy raro que los signos iniciales de una compresion medular sean las ateraciones
funcionales de la vejiga o intestino, las metéstasis en la cauda equina producen alteraciones
de lasensibilidad uretral vaginal y rectal, alteracion funcional de lavejiga, anestesiaen silla
de montar y disminucion de la sensibilidad en los dermatomas lumbosacrog[24,30,26]. Es
posible establecer €l nivel de la compresion nerviosa por el dolor que aparece a levantar la
pierna recta, con la flexion del cuello o con la percusion vertebral. El limite superior del
nivel sensorial suele encontrarse en uno o dos cuerpos vertebrales por debajo del lugar de la
compresion. Cuando no hay disfuncién auténoma suelen observarse disminucion del tono
rectal y de las sensaciones perineales. Los reflgos tendinosos profundos pueden perderse
en la compresién medular y disminuir en casos de compresion de las raices nerviosag 24-
25].

Los sintomas y signos que indican una compresion de la médula espinal pueden ser
debidos a varias causas no comprensivas, como sindromes paraneoplasicos, miopatia o
neuropatia carcinomatosa, mielopatia por radiacion, herpes zoster, mielopatia subaguda



dolor secundario a metéstasis en huesos largos o de la pelvis, oclusion de la arteria vertebral
anterior, tumor retroperitoneal o toxicidad por f&rmacos citotoxicos. Las enfermedades no
malignas, como las hernias de disco, las fracturas vertebrales osteoporaticas o los abscesos
intraespinales, también pueden provocar compresion medular en pacientes con cancer. Las
causas de los sintomas neurol6gicos suelen estudiarse con ayuda e mieliografias ssimples,
RMy TC.

Tratamiento

En todos los pacientes con sospecha de compresion medular debe hacerse una mielografia o
una RM de la columna de urgencia. Estos estudios son necesarios para determinar la
extension proximal y distal del defecto epidular y averiguar s hay mas de una zona de
compresion de la médula o de las raices nerviosas. Si se encuentra un bloqueo completo y
no es posible definir su limite superior con inyeccién de aire después de una mielografia
con Pantopague MR lumbar, sera preciso hacer una puncion cisternal o cervical lateral[25].
Si el bloqueo no es completo, puede obtenerse liquido cefalorraguideo (CLR) sin peligro.
En dicho liquido se hacen determinaciones de mucosa, proteinas, recuento celular, examen
citolégico y, s se sospecha unainfeccion, las coloracionesy los cultivos apropiados[24]. Si
se demuestra un blogueo completo, no debe extraerse més de 1 cc LCR. En lugar de una
mielografia, la RM o la TC con metrizamida permite limitar €l espacio subaracnéideo y
definir € area de blogqueo. La RM y la TC de la columna, del cana raquideo, de los
agujeros vertebrales y los tegjidos blandos paravertebral es también ayudan aidentificar otras
alteraciones no visibles en la placa ssmple o0 en la mielografia.

Ante la sospecha de compresion medular, es necesario consultar de inmediato al
radiooncologo y a neurocirujano. Las decisiones terapéuticas han de basarse en la
radiosensibilidad del tumor, en la compresién, en lavelocidad de instauracién del deterioro
neurolégico y en laradioterapia previa. Esta Gltima es el tratamiento primario en la mayoria
de los pacientes con metdstasis epidurales y, una vez confirmado €l diagnéstico de
compresion medular, debe iniciarse su administracion urgente. Las puertas de entrada de la
radiacion deben abarcar la totalidad de la zona bloqueada y dos cuerpos vertebrales por
encima y debajo del nivel de bloqueo. Las dosis de radiaciéon oscila entre 30 y 40 Gy
administrados en un plazo de 2 a 3 semanas. L os pacientes con tumores radiosensibles (por
gemplo, e linffoma y e miedloma mdiltiple) muestran mayores posibilidades de
recuperacion neurolégica que los radiorresistentes (por gjemplo, € melanoma)[24,25,26].
Mas de la mitad de los pacientes con rapido deterioro neurolégico mejoran con la
radioterapia[30]. Sin embargo, €l pronostico de los que desarrollan disfuncion autondmica
o paraplgica es malo incluso con tratamientos quirdrgico o radiol 6gico[25,27,28].

La laminectomia descomprime enseguida la médula espinal y las rices nerviosas. Sin
embargo, con una laminectomia posterior resulta extraordinariamente dificil extirpar €l
tumor, ya que la mayoria de las metastasis epidurales se producen en los cuerpos
vertebrales, por delante de la médula. Debido a la imposibilidad de hacer la ablacion
quirargica del tumor, se administra radioterapia posoperatoria para reducir e tumor



residual, aliviar el dolor y mejorar € estado funcional. La mayor parte de los pacientes
ambulatorios presentan mejoria de la funcion neuroldgica después de la descompresion
quirdrgica, pero los que tienen deficiencias neuroldgicas graves antes de la intervencion
raramente obtienen un beneficio sustancial con ella30,25,28]. Por lo general, la cirugia esta4
contraindicada cuando se observan varias zonas de compresion medular.

Una revision resiente sugiere que los pacientes con colapso vertebral rara vez resultan
beneficiados con una laminectomia quirdrgica, dado e aumento de riesgo de deterioro
neurolégico importante en al menos un grado[29]. Es probable que este mayor riesgo se
deba a la presencia de una lesion destructiva en la columna vertebral anterior, que
incrementa la inestabilidad al hacer la laminectomia posterior. En gran parte los casos que
presentan colapsos del cuerpo vertebra esta contraindicada la laminectomia. La
radioterapia no afecta a la estabilidad vertebral, pero no hay pruebas de que mejoren los
resultados neuroldgicos. El enfoque mas 16gico parece consistir en un abordaje anterior ala
columna (trastorécico o bien toracoabdominal) que permite la estabilizacion vertebral
inmediata una movilizacion precoz.

Si no se tiene un diagnostico histolégico previo del tumor o si hay que descartar una
infeccion o un hematoma epidural, est4 indicado hacer una laminectomia. Las lesiones de la
médula cervical alta puede provocar la muerte por pardlisis respiratoria, a menos que se
lleve a cabo una descompresion quirdrgica. Si esto es imposible, hay que estabilizar €l
cuello del paciente con un collar ortopédico. Si los sintomas neurolégicos progresan a lo
largo de 48 a 72 horas a pesar de la administracion de esteroides con alta dosis y de la
radioterapia, debe intentarse una descompresién de urgencias, aungque sus resultados son, en
general malos cuando se produce una rapida progresién neuroldgica. Cuando larecidiva del
tumor epidular se desarrolla después de un prologado intervalo posterior a la radioterapia
por compresion medular, la cirugia puede resultar Util.

En general, los corticosteroides reducen enseguida € edema peritumoral mejoran la
funcion neurol6gica[30]. Antes de llevar a cabo procedimientos diagndsticos de urgencias,
hay que administrar 10 mg de dexametasona a todo paciente con sintomas neurol 6gicos
derivados de una posible compresion medular. Este farmaco (4 a 10 mg cada 6 horas) se
mantiene durante la radioterapia para iniciar después su disminucion progresiva. Los
esteroides inicialmente la funcién neurolégica, pero no se ha definido su efecto sobre €l
resultado final. Antes de prescribir glucorticoides en atas dosis, hay que considerar sus
posibles efectos secundarios (cuadro 2).

La quimioterapia rara vez desempefia un papel terapéutico importante en la compresion
medular. Sin embargo, S la neuroplasia es sensible a este tipo de tratamiento, puede
administrarse al mismo tiempo o inmediatamente después de la radioterapia o de la cirugia.



Cuadro 2
Efectos colaterales de los corticosteriodes

Efectos colateral es potencialmente mortales

Diabetes.

Debilidad de los muscul os proximales.
Aumento del riesgo de infecciones.
Edema.

Enfermedad ul cerosa péptica.

Psicosis.

Inhibicion suprarrenal.

Efectos secundarios molestos, estéticos

Ganancia de peso.
Estrias.

Carade lunallena.
Acné.

Efectos colaterales raros

Hipo.
Insomnio.
Artritis seudorreumatoidea.

Aunque € tratamiento de la compresién medular por e mieloma multiple suele consistir
en la radiacion con o sin cirugia descompresiva, la quimioterapia resulta a veces eficaz en
pacientes en los que la radiacion previa no la ha sido. En una serig[29], seis paciente con
mieloma pudieron volver a caminar después de un tratamiento con Melphan vy
Prednisolona. Tres de estos pacientes presentaban una paraplgjia total y dos, una paresia
moderada. La duracién de los sintomas de cuatro enfermos varia entre dos semanas y dos
meses. Tres pacientes habian perdido el control vesical. El intervalo necesario para
recuperar la desambulacion completa oscila entre dos semanas 'y ocho meseg[31-32].

Aunque ni e tratamiento hormonal ni la quimioterapia deben ser las piezas
fundamentales del tratamiento en los pacientes oncolégicos que no han sido tratados
previamente con radioterapia 0 con cirugia, estas modalidades de tratamiento sistémico
pueden ser de utilidad en determinados tipos de tumores. La compresion medular
secundaria a linfomas, timofomas malignos o seminomas puede responder a los
glucocorticoides solos, aunque no se sabe s este efecto se debe ala disminucion del edema
0 una actividad antitumoral directa. Se ha observado también recuperacién neurolégica de



los pacientes con linffoma y compresion medular tratados con un solo agente
quimioterapéutico. La paraplgjia debida un carcinoma prostédtico responde a la
manipulacion hormonal sin necesidad de radioterapia.

*  Jefe (e) Unidad de Hemato Oncologia, Pontificia Universidad Javeriana.
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