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Resumen Summary

Los servicios de urgencias deben estar preparados para
la atencidon de pacientes que tengan cualquier tipo de
padecimiento que comprometa la vida o la viabilidad de
algln érgano o funcién, como podrian ser las urgencias
oncoldgicas. El reconocimiento clinico por parte del mé-
dico, aunado a los recursos terapéuticos con los que se
cuenta actualmente, han permitido el que se reconoz-
can con mucho mayor frecuencia estas complicaciones
gue pueden desarrollarse en forma insidiosa a lo largo
de meses, o0 bien instalarse en horas, de manera que se
inicie en forma rapida y oportuna su manejo.

Palabras clave: Urgencia oncolégica, compresion del
tumor, procesos metabolicos, mielosupresion.

INTRODUCCION

Las urgencias oncoldgicas se pueden clasificar en tres gran-
des grupos:

I.  Relacionadas con la compresién del tumor.
Il. Relacionadas con los procesos metabdlicos.
I1l. Relacionadas con la mielosupresion.

En los proximos pérrafos se mencionan algunos puntos
importantes de las diferentes entidades con las que nos
podemos encontrar de acuerdo con la clasificacion ante-
rior (Cuadro I).
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Emergency departments should be prepared for the at-
tention of patients who have any disease that represents
life threatening or viability of any organ or function, such
as the case of oncologic emergencies. The clinical as-
sessment by the physician with therapeutic sources now-
adays let us recognize more frequently these complica-
tions that could be developed in a large period of time
among months, or even been installed in hours, so that
treatment must be started immediately.

Key words: Oncologic emergency, tumor compression,
metabolic process, myelosupression.

A continuacién se revisan cada uno de los grupos y
subgrupos de las complicaciones:

1. RELACIONADAS CON LA COMPRESION DEL
TUMOR

IA. SINDROME DE COMPRESION MEDULAR:

Se da como el resultado de la compresién de la médula
espinal o de las raices nerviosas, por cualquier lesién rela-
cionada con la enfermedad oncolégica de base. Es la se-
gunda causa més frecuente de complicaciones neurolégi-
cas, siendo la primera las metastasis cerebrales. En Estados
Unidos esta complicacion se presentaen un 5 a 14% de la
poblacién total con alguna neoplasia. Sélo una minoria de
quienes tienen enfermedad neopldsica, debutara con esta
presentacion, ya que la mayorfa de los pacientes tiene
historia de alguna neoplasia.’?

El diagndstico rapido permitird una decision terapéu-
tica temprana, ya que la velocidad con que se instala el
estado neuroldgico pre-tratamiento es el principal fac-
tor pronéstico; por ejemplo, la pérdida del control de
esfinteres y la pérdida de la capacidad para la deambu-
lacién se asocian a un peor prondstico para la recupera-
cion de la funcién. Aun cuando la compresién radicular
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de origen metastasico tiene una pobre sobrevida, se ha
calculado que poco mas de un tercio de los pacientes
sobrevive a un afo.! Esta entidad debe sospecharse en
cualquier paciente que presente dolor en espalda, in-
continencia o paraplejia, especialmente en quienes se
detectan factores de riesgo para el desarrollo de alguna
neoplasia.

Se proponen tres mecanismos para el desarrollo de
esta complicacion: 1. crecimiento constante y expansion
de la metastasis 6sea vertebral hacia adentro del espacio
epidural, lo que condiciona compresién medular, 2. ex-
tension del foramen neural por una masa paraespinal, 3.
destruccién de la cortical del hueso, con el consecuente
colapso del cuerpo vertebral y desplazamiento de frag-
mentos 6seos hacia el espacio epidural. Para los dos pri-
meros casos, se considera Util el manejo con radiotera-
pia, mientras que para el tercer mecanismo se sugiere
manejo quirdrgico. La compresién del plexo venoso epi-
dural por extensién del tumor, causa edema medular e
incremento tanto en la permeabilidad vascular, como en
la presion de las pequenas arteriolas. Conforme avanza
este proceso el flujo capilar disminuye, culminando en
isquemia de la sustancia blanca, o bien, en infarto con
un dano medular permanente.’

Respecto de la etiologia podemos relacionar esta com-
plicacion a neoplasias de pulmén en 16%; glandula ma-

I. Relacionadas con la compresion del tumor

A. Compresion medular

B. Obstruccion de la via aérea

C. Taponamiento cardiaco

D. Sindrome de vena cava superior

Il. Relacionadas con los procesos metabolicos

A. Hipercalcemia

B. Sindrome de secrecién inapropiada de hormona
antidiurética

C. Sindrome de hiperviscosidad

D. Insuficiencia adrenocortical

E. Sindrome de lisis tumoral

Relacionadas con la mielosupresion

A. Sepsis y granulocitopenia

B. Infeccién por oportunistas

C. Hemorragia y trombocitopenia

D. Reaccion a las transfusiones y anafilaxia

maria 12%; de origen desconocido 11%; linfomas 11%;
mielomas 9%; sarcomas 8% y préstata 7%.

Con relacién al sitio anatémico afectado encontramos
que del 59 al 78% de los pacientes la lesion es toracica;
del 16 al 33% es lumbar y menos frecuentemente cervical
(4-15%), aunque en poco mas de la mitad de los pacien-
tes el involucro se encuentra en varios sitios anatémicos
de la columna.'? La presentaci6n clinica principal es el
dolor manifestado como dorsalgia o lumbalgia de semanas
de evolucién, progresiva y que empeora con las manio-
bras de Valsalva, asi como con la compresién de las ap6fi-
sis espinosas. Algunos tumores pueden debutar como una
compresion medular (mieloma, linfoma, préstata). Otro
de los datos que nos deben de llamar la atencién es la
pérdida de fuerza, parestesias e hipoestesias. La resonan-
cia magnética de columna se considerada el estudio de
imagen de eleccion, con una sensibilidad del 93% y una
especificidad del 97%, la tomografia computada de alta
resolucién se reserva para aquéllos en quienes se contra-
indica la resonancia magnética.’

En cuanto al tratamiento de urgencia se indica:

1. Dieta baja en sal, inmovilizacion del paciente, y oxige-
no suplementario cuando esté indicado.

2. Corticoesteroides, como dexametasona o metilpredni-
solona, los cuales deben iniciarse cuanto antes ante la
sospecha clinica de esta complicacién, aun cuando no
esté confirmada por estudio de imagen. Se recomienda
iniciar dexametasona 10 mg i.v. y continuar con 4 a 8
mg cada 6 a 8 h. Al cumplirse las primeras 24 a 48 h.
de iniciado el tratamiento i.v. se puede cambiar a corti-
coesteroide por via oral.'?

3. Otros: el uso de radioterapia debe valorarse sobre los
posibles efectos adversos, siendo el mas importante la
mielotoxicidad. La quimioterapia se emplea en casos
selectivos, como aquellos que recién debutan con al-
guna neoplasia con un buen estado neurolégico, y con
tumores quimiosensibles (tumor de células germinales
y mieloma midiltiple). La cirugia debe considerarse como
tratamiento inicial en forma inmediata, en aquellos ca-
S0s en que existe compromiso en un sitio anatémico,
en donde la radioterapia tarda dias en actuar, empobre-
ciendo el prondstico; asi mismo se emplea la técnica
quirdrgica para estabilizar la columna vertebral en casos
seleccionados.'*

IB. OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA

El compromiso de la via aérea puede darse por compresion
extrinseca por masas que obstruyan la via respiratoria, como
lesiones mediastinales o de cuello, o bien, aquellas que en
forma intrinseca obstruyen la luz del &rbol bronquial.
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En obstrucciones altas el diagndstico no presenta mu-
cho problema, pues al realizar la auscultacion del cuello
se identificard el estridor, por otro lado el antecedente de
problema neoplésico y los datos de dificultad respiratoria
confirman el diagnéstico.

El apoyo en la sala de urgencias se basa en las reco-
mendaciones de la American Heart Association (ACLS),
que indica intubar al paciente, especialmente aquéllos con
compresiones extrinsecas de la via aérea a nivel cervical;
en los casos de tumores supralaringeos (cavidad oral, oro-
faringe, supragléticos) la intubacion se torna extremada-
mente dificil, por lo que se deben tener a la mano todos
los recursos para realizar una intubacién dirigida por en-
doscopia y en los casos que se requiera, traqueotomia.
Para el alivio de la disnea y atelectasias se obtiene mayor
beneficio con la broncoscopia con abrasion con laser de
los tumores endobronquiales. La hemoptisis es una mani-
festacion que potencialmente pone en riesgo la vida y puede
ser el resultado de un tumor endobronquial friable, de un
tumor que contacta, ya sea con la vasculatura endopleural
o con los grandes vasos del térax. En estos casos, se reco-
mienda realizar broncoscopia para localizacién y esclareci-
miento del origen del sangrado, asi como para controlary
tratar en ese momento la hemoptisis; una vez que se es-
tabiliza el evento agudo con la broncoscopia, se sugiere
iniciar cuanto antes radioterapia, ya que se ha observado
que esta medida controla el sangrado y previene contra
nuevos episodios de hemoptisis que amenacen la vida."#>

IC. TAPONAMIENTO CARDIACO

Los derrames pericardicos estan presentesen un 10 a 15%
de los pacientes con alguna neoplasia, aunque frecuente-
mente no son diagnosticados;? algunos casos se desarro-
llan como consecuencia de obstruccién linfatica, y otros
por metastasis de cancer pulmonar, de mama, o mesote-
lioma.® Otras causas de derrame son el melanoma, leuce-
mia, linfoma, radiacién toracica y quimioterapia. Cuando
el derrame pericardico se complica con taponamiento car-
diaco surge compromiso hemodindmico causando eleva-
cién de la presion venosa, disminucién de la presion arte-
rial y ruidos cardiacos velados. El tratamiento siempre sera
la evacuacion inmediata de la sangre del pericardio. El
paciente debe estar bajo monitorizacién cardiaca con te-
rapia de liquidos intravenosos que mantengan un flujo san-
guineo circulante efectivo.*>

ID. SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR
Este sindrome es la expresion clinica de la obstruccion del

flujo sanguineo a nivel de la vena cava superior (VCS), que
en condiciones normales transporta el flujo sanguineo de

la cabeza, brazos y térax superior, hacia el corazén. La
obstruccién de la VCS se manifiesta con disnea que em-
peora con el dectbito, edema en esclavina (cara, cuelloy
ambas extremidades superiores); cianosis facial y de ex-
tremidades superiores y circulacion colateral toracobraquial,
pudiendo presentar otros sintomas, como son: cefalea,
somnolencia, vértigo, disfagia, tos, y dolor toracico. Estas
dltimas manifestaciones se encuentran cuando se afecta
la trdquea, originando el llamado sindrome de mediastino
superior. La sintomatologfa suele ser progresiva a lo largo
de semanas, e incluso puede haber una mejoria parcial al
desarrollarse circulacién colateral, por lo que rara vez re-
quiere intervencion de urgencia.”

Dentro de las neoplasias a tomar en cuenta como cau-
santes de este sindrome tenemos a: tumores de pulmén
entre 70y 75%, linfomas en 15%, el resto del porcentaje
lo ocupan los timomas, tumores germinales y tumores
metastaticos de mama, es6fago y mesotelioma.® Otra causa
no neopldsica de este sindrome es la presencia de catéter
venoso central de cualquier tipo. El diagnéstico es clinico,
pero se confirma con estudios, como: radiografia y tomo-
grafia de torax, y venografia.” El estudio mds dtil es la to-
mografia de térax contrastada que permite diferenciar en-
tre trombosis intrinseca de la VCS y compresion extrinseca,
mientras que la venografia resulta mas util cuando se pla-
nea intervencion terapéutica, como colocacion de stents
o cirugia.”

El tratamiento dependerd del momento clinico, por
ejemplo, si la situacién es muy grave y las demas explora-
ciones no han permitido un diagnéstico etiolégico, se ins-
taurard un tratamiento con el objeto de reducir el tamafio
de la masa tumoral mediante corticoesteroides (dexame-
tasona 4 mg cada 6 h) y/o radioterapia; es importante no
olvidar los efectos de ambos, los primeros pueden causar
tumefaccién traqueal y aumentar la disnea; lo segundo,
puede disminuir el tamafo de la lesién y origina deforma-
cién histoldgica, aunque ha demostrado beneficio en ca-
sos de avance clinico rapidamente progresivo, o bien en
aquellos pacientes inestables, con o sin el diagnéstico his-
tolégico.! También se recomienda elevacién de la cabeza
del paciente con el fin de disminuir la presion hidrosttica,
y por lo tanto, el edema.” El resto del apoyo debe ser igual
al proporcionado en pacientes con los problemas de com-
presion tumoral.

Il. RELACIONADOS CON LOS PROCESOS
METABOLICOS

IIA. HIPERCALCEMIA

La encontramos cuando la movilizacion del calcio éseo
supera la capacidad de eliminacién renal. El incremento
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de calcio puede explicarse por destruccion ésea o por la
produccion por el tumor de sustancias que estimulan la
actividad osteoclastica.? Esta urgencia se presenta en un
20 a 30% de las neoplasias,” siendo mas frecuente en
leucemias, enfermedad de Hodgkin, cancer de mama,
mieloma miiltiple, cancer pulmonar, céncer de tiroides,
carcinoma renal, rabdiomiosarcoma, entre otros. La pre-
sencia de hipercalcemia de origen neoplasico es un factor
de mal pronéstico con una mortalidad de hasta el 50% a
los 30 dias de su identificacién.”

En el abordaje de un paciente evaluado por primera
vez con el hallazgo de hipercalcemia se debe descartar
hiperparatiroidismo primario, ya que corresponde a poco
mas del 50% de los casos, y en segundo lugar se encuen-
tra el origen neoplasico. El hiperparatiroidismo primario
representa un trastorno en el metabolismo del calcio y
fésforo, como resultado de una produccion excesiva de
hormona paratiroidea, ya sea por una neoplasia benigna o
adenoma, y rara vez por un carcinoma paratiroideo. Por lo
anterior, es indispensable la determinacién sérica de hor-
mona paratiroidea, calcio y fésforo, asi como estudios de
imagen, tales como ultrasonido o gammagraffa. Una vez
confirmada esta entidad se deberd evaluar si existen crite-
rios para manejo conservador o quirtrgico, este Gltimo
particularmente indicado en hipercalcemia grave.

Las cifras reportadas por el laboratorio suelen ser refe-
rentes al calcio sérico total, sin embargo, en ocasiones se
prefiere el calcio ionizado, ya que las alteraciones en los
niveles de albimina se reflejan en el calcio sérico total
reportado.? Los sintomas de la hipercalcemia leve (niveles
de calcio de 10.5 a 11.9 mg/dL) son: debilidad generaliza-
da, somnolencia, anorexia, ndusea, estrenimiento, dolor
abdominal o del dorso y poliuria. Valores mas elevados
originan debilidad intensa, vémitos, coma, bradiarritmia
con ondas T amplias y PR prolongado en el electrocardio-
grama. Valores de 20 mg/dL o mayores pueden ser morta-
les. También debe monitorizarse el fésforo sérico, ya que
es comun encontrar hipofosfatemia, y de ser asi debera
reponerse cuando se encuentra por debajo de 3 mg/dL?
en forma oral o bien, mediante una sonda nasogastrica.

El tratamiento se basa en disminuir el aporte de calcioy
vitamina D, asi como aumentar la eliminacién de calcio
mediante la hidratacién con solucién salina 0.9% a razén
de 200-500 mL/h y furosemida 20 a 40 mg cada 4 h, con
la finalidad de forzar la diuresis. Se deben vigilar los tras-
tornos electroliticos que se pueden presentar acompafnan-
do a esta terapia, en caso necesario se deberd utilizar la
dialisis. Los farmacos de primera linea son los bifosfona-
tos, como pamidronato a dosis de 60 a 90 mg en 50-200
mL de solucién salina o dextrosa a pasar en 2 h o clodro-
nato de 5 a 7.5 mg/kg i.v. en 500 c.c. de solucién salina
0.9% a pasar como minimo en 2 horas, cada 24 horas (con

duracién maxima de tratamiento diez dias) o bien, zolen-
dronato 4 mg i.v. en 50 mL de solucién salina o dextrosa
en 15 min;?10 el beneficio de estos medicamentos se ha
reflejado en una mejor calidad de vida, disminucién de
complicaciones musculoesqueléticas y del dolor 6seo y
en la reduccién de la necesidad del uso de analgésicos.”
Dentro de los farmacos de segunda linea encontramos a
los corticoides y a la calcitonina. Los corticoides pueden
ser utilizados en especial en neoplasias hematoldgicas a
dosis de 1.5 a 2 mg/kg/dia, esperando el efecto entre el
segundo y décimo dfa. La calcitonina se administra en dosis
de 4 a 8 Ul/kgs.c. 6i.v. cada 12 h.?

IIB. SINDROME DE SECRECION INAPROPIADA DE
HORMONA ANTIDIURETICA

Esta complicacion deriva del uso de algunos agentes qui-
mioterapéuticos que producen cantidades elevadas de
hormona antidiurética, o bien, de tumores que son pro-
ductores ectépicos de esta hormona. Tal es el caso del
carcinoma broncogénico, adenocarcinoma pancreatico,
carcinoma de préstata o tumores primarios o metastésicos
del sistema nervioso central.

Caracteristicamente el paciente presenta hiponatremia
(Na < 135 mEqg/L), disminucién de la osmolaridad sérica
(< 280 mOsm/L) y orina hiperténica (> 100 mOsm/L), y
clinicamente encontraremos a un paciente normovolémi-
co que refiere anorexia, ndusea, vomito, cefalea y altera-
ciones neuroldgicas, como estado confusional, convulsio-
nes o coma.’

La piedra angular del tratamiento es el manejo del tu-
mor causante de este desorden. Se recomienda restric-
cién de liquidos (500 a 1,000 mL/dfa) y administracién de
furosemide;” en casos selectos, particularmente en quie-
nes presentan sintomas neurolégicos severos, se recomien-
dan soluciones salinas hiperténicas con el fin de restituir el
sodio a una velocidad no mayor a 0.5 mEq/hora, 8-10 mEq/
en 24 h, o bien no mas de 18 mEq en 48 h, y asf evitar
mielindlisis pontina.

IIC. SINDROME DE HIPERVISCOSIDAD

Este cuadro es producido por el aumento de la viscosidad
sanguinea secundario al aumento de la cifra leucocitaria o
bien de proteinas, como en el caso de la macroglobuline-
mia de Waldenstrom, leucemia o en el mieloma mdulti-
ple."" Los niveles elevados de inmunoglobulina sérica cir-
culante pueden originar lesion endotelial, y oclusién
vascular con la consecuente hipoperfusién. El sindrome
de hiperviscosidad puede manifestarse con sangrado es-
pontaneo, alteraciones neuroldgicas y visuales. A la explo-
racién del fondo de ojo pueden visualizarse hemorragias
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de las venas retinianas “con apariencia de salchicha”,”

papiledema y exudados retinianos.' El diagnéstico se con-
firma mediante una viscosidad sérica mayor a 5 cP”

El tratamiento de eleccion es la plasmaféresis, pero en
casos de extrema urgencia puede ser necesaria la sangria
con sustitucion del volumen mediante solucién salina, se-
guido de quimioterapia dirigida a la neoplasia de la que
deriva esta complicacion.

IID. INSUFICIENCIA ADRENOCORTICAL

Este problema puede ser generado por metdstasis a las
glandulas suprarrenales o bien por el tratamiento inade-
cuado con esteroides, ya sea por inadecuado soporte en
situaciones de infecciones, trauma o cirugfa o por supre-
sion esteroidea secundaria.

Las manifestaciones son: fiebre, hipotension, deshidra-
tacion, desequilibrio hidroelectrolitico, ndusea y vomito
pudiendo cursar con estado de choque.

El tratamiento es la administracién de esteroides sin ol-
vidar que estos pacientes pueden estar infectados, por lo
que serd necesario el identificar el foco infeccioso para
proporcionar el tratamiento especifico o en su defecto ini-
ciar tratamiento antibiético mixto, asi como la proteccién
gastrica. Se recomienda el uso de hidrocortisona en dosis
de 20 a 30 mg/dia con la dosis total dividida en dos tercios
por la mananay un tercio al final de la tarde con el fin de
imitar el ritmo suprarrenal diurno; en casos de estrés o
enfermedad grave la dosis se incrementa hasta 75 a 150
mg/dia."3

IIE. SINDROME DE LISIS TUMORAL

Se trata de un trastorno electrolitico, que frecuentemente
se acompanfa de insuficiencia renal aguda que se presenta
tipicamente en pacientes con trastornos linfoproliferativos
que han sido expuestos a quimioterapia, radiacién o corti-
coesteroides, aunque también puede ocurrir en ausencia
de estos tratamientos. La patogenia deriva de la lisis celular
que sufre la masa tumoral, resultando en hipercalemia, hi-
peruricemia e hiperfosfatemia. La insuficiencia renal suele
desarrollarse con el depésito de acido drico y cristales de
fosfato de calcio en los tdbulos renales, lo cual se puede
exacerbar cuando existe deplecién concomitante del volu-
men intravascular.’ Este problema se asocia a linfoma de
Burkitt, leucemia aguda linfoblastica mas frecuentemente,
pero se ha descrito en tumores sélidos de pulmén y mama,
rabdomiosarcoma, hepatoblastoma y neuroblastoma. Se han
identificado factores de riesgo para esta complicacién, como
involucro extenso de la médula 6sea, deshidrogenasa lacti-
ca > 1500 Ul y tumores altamente quimiosensibles. Se ha
descrito que agentes como: cisplatino, etopésido, fludara-

bina, metotrexato intratecal, paclitaxel, rituximab, interfe-
rén alfa, corticoesteroides y tamoxifén, incrementan el ries-
go de dano renal por su alta actividad antitumoral, mas que
por toxicidad tubular directa.™

El tratamiento comprende tres aspectos:

1. Hidratacion: se recomienda el uso de soluciones isot6-
nicas dos dias antes de iniciar la quimioterapia, y conti-
nuar hasta dos a tres dfas posteriores a su término.

2. Manejo metabdlico: el manejo de la hipercalemia tiene
por objeto estabilizar la membrana cardiaca, movilizar
el potasio hacia el interior de la célula y reducir la carga
corporal total de potasio; lo anterior puede lograrse con
las siguientes medidas: Gluconato de Ca 10% de 10 a
20 mLi.v. a pasar en dos a tres minutos, administracién
de insulina regular 10 Ul con solucién glucosada al 50%
i.v., albuterol 10 a 20 mg por 10 min, o bien, furosemi-
da 20 a40 mgi.v.

La alcalinizacién de orina se lleva a cabo con bicarbona-
to de sodio con la meta de mantener un pH urinario
superior a 7; se recomienda bicarbonato de sodio iso-
tonico en salina 0.45% con dextrosa 5% a una veloci-
dad de infusién de 150 a 300 mL/h.™

El alopurinol para manejo de hiperuricemia se recomien-
da en dosis diarias de hasta 800 mg por via oral.

3. Tratamiento de soporte de la insuficiencia renal: la dia-
lisis esta indicada cuando el desarrollo de lisis tumoral
indujo insuficiencia renal que condiciona trastornos elec-
troliticos que ponen en riesgo la vida, o bien cuando se
asocia a sobrecarga de volumen.

I1l. RELACIONADAS CON LA MIELOSUPRESION
I1IA. SEPSIS Y GRANULOCITOPENIA

La fiebre constituye una de las causas mds frecuentes de
consulta del paciente oncolégico en un servicio de urgen-
cias. La fiebre se define como una temperatura oral de >
38.3° o bien 38° durante una hora continua.' Estos pa-
cientes presentan un riesgo elevado de cursar con enfer-
medades infecciosas, como consecuencia de su problema
de base y/o su tratamiento, de tal forma que siempre po-
dremos esperar una complicacién séptica, siendo causa
de origen de muerte en algunos de estos pacientes.
Entendemos por granulocitopenia (neutropenia) segin
The Infectious Disease Society of America, cifras menores
de 500 neutréfilos/mm3, o bien < 1,000/mm?3 cuando se
anticipa una disminucién por debajo de 500/mm? en las
siguientes 48 h; la severidad de la infeccion es inversa-
mente proporcional a la cifra de neutrdfilos, con riesgo
mayor de desarrollar bacteremia con cuenta de neutrofi-
los totales menor a 100/mm?3.7¢ La neutropenia se ha cla-
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sificado seglin el “National Cancer Institute” por la cifra
total de éstos en: neutropenia leve (1,200 a 1,500/mm?3),
moderada (1,000 a 1,500/mm?3), severa (500 a 1,000/
mm?3), y neutropenia que amenaza la vida (< 500/mm?3)."”

En los dGltimos anos se ha producido un cambio en la
frecuencia relativa de los microorganismos aislados en pa-
cientes con problemas oncolégicos, siendo actualmente
las bacterias gram positivas, sobre todo estafilococos coa-
gulasa negativos, los gérmenes mas frecuentemente aisla-
dos; esto se debe al creciente uso de catéteres intraveno-
sos permanentes para la administracion de los tratamientos
quimioterapéuticos. Asi mismo, se observa un aumento
de la frecuencia de bacilos gram negativos multirresisten-
tes y una disminucién de las infecciones por Pseudomo-
nas, la mayoria de ellos adquiridos en medio hospitalario y
que proceden de la flora endégena del paciente.

Estos pacientes pueden cursar con cuadro séptico con
franco foco aparente o bien que posteriormente a una
exploracién minuciosa no se ha podido detectar el foco
de la infeccién. Para el tratamiento se indica aislamiento
inverso y se deben evitar hasta donde sea posible procedi-
mientos invasivos (sonda Foley, enemas, tacto rectal, etc.),
asi como evitar alimentos crudos. Como tratamiento em-
pirico de antibidticos se han propuesto diversos antibiéti-
cos y asociaciones, la elecciéon dependera de los organis-
mos mds prominentes, de las resistencias mas frecuentes,
asi como del costo y la experiencia de quien prescribe.!®
A continuacién se mencionan algunos de los esquemas:

1. Beta- lactdmico antipseudomona mas aminoglucésido:
ceftazidima 2 g ¢/8 h i.v. mas amikacina 500 mgc/12 h
por la misma via; o en dosis tnica. Este esquema tiene
como desventaja la posible toxicidad renal. Se debe
utilizar cefepime a dosis 2 g ¢/8 — 12 h i.v. 6 imipenem
1 g¢/6-8 hi.v. junto con amikacina.

2. Ceftazidima, imipenem o cefepime han demostrado
como monoterapia que pueden tener igual eficacia que
el tratamiento combinado, los pacientes que reciben
monoterapia requieren mayor nimero de modificacio-
nes de antibidticos en la reevaluacion pasadas las 72 h.
Su mejor indicacién posiblemente sea pacientes que
cursen con neutropenia leve (neutréfilos de 500 a
1,000/mm?) de corta duracién o en pacientes con insu-
ficiencia renal.

3. Alérgicos a la penicilina: aztreonam 2 g ¢/8 hii.v. y van-
comicina.

El uso concomitante de vancomicina a dosis de 1 g
cada 12 hi.v., se indica ante la evidencia de infeccién de
catéter venoso central, en colonizacién por neumococo
penicilina y meticilino resistente o bien, con Staphylo-
coccus aureus meticilino resistente, en hemocultivo con

microorganismo gram positivo identificado por tincién an-
tes de la identificacién definitiva y choque o inestabili-
dad hemodindmica.'”

Casos especiales junto con alguno de los esquemas
anteriores se tendra que anadir seglin sea el caso de la
siguiente forma:

a. Mucositis importante, celulitis perianal: dar clindamici-

na 600 mg c/6-8 h i.v. 6 metronidazol 500 mg c/8 h.
b. Lesiones muco-cutaneas dar tratamiento con aciclovir.
c. Cuando cursa con datos de esofagitis se sugiere iniciar

con fluconazol 200 mg ¢/24 h v.o0., en caso de no pre-

sentar respuesta favorable iniciar aciclovir.

d. Si presenta el paciente en el estudio de rayos “X” de
térax infiltrado intersticial se debe iniciar trimetoprim
con sulfametoxazol.

11IB. INFECCION POR OPORTUNISTAS

Este grupo de enfermedades tiene en com(in a patégenos
que requieren incompetencia del sistema inmune para que
puedan desarrollar la enfermedad. Estas enfermedades
pueden ser causadas por virus, bacterias, hongos y proto-
zoarios.

Es indispensable al atender a un paciente oncoldgico el
tener presente la posibilidad que él curse con alguno de
los cuadros de infecciones por oportunistas.

En el cuadro Il se mencionan los agentes etiolégicos
mas frecuentes, asi como su tratamiento.

[IC. HEMORRAGIA'Y TROMBOCITOPENIA

Sabemos que estas complicaciones pueden ser el produc-
to de la enfermedad primaria por sustitucién o infiltracion
de la médula 6sea, o bien por efecto a nivel sistémico de
la enfermedad o por la terapéutica empleada en estos
pacientes.

El papel de la atencion de urgencias consistira por un
lado en identificar el origen del problema, asi como las
posibles soluciones como podria ser la transfusion de pla-
quetas o de factores de coagulacién, o plasma fresco, vita-
mina K. Por otro lado, serd necesario restituir el volumen
sanguineo de acuerdo a los requerimientos de los pacien-
tes.

ID. REACCION A LAS TRANSFUSIONES Y
ANAFILAXIA

Es claro que los pacientes con problemas oncolégicos cursan
con problemas inmunoldégicos, relacionados con la liberacion
de sustancias endégenas y exégenas, producidas por los pro-
blemas de base o bien secundarias a la administracién de
tratamientos para los problemas originales, que liberan di-
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chas sustancias. Por otro lado, es claro que las reacciones de
hipersensibilidad (alergias) son reacciones del sistema inmu-
nolégico. El proceso preciso que se lleva a cabo no esté del
todo claro pero es frecuente que estas reacciones se presen-
ten en los pacientes hematooncolégicos y en especial rela-
cionadas con las trasfusiones a pesar que la administracion de
derivados alogénicos es relativamente frecuente en estos
pacientes y aunque nunca antes habfan sido tan seguros como
en la actualidad, es sabido que uno de los mecanismos que
intervienen en estas reacciones es la inmunomodulacién in-
ducida por transfusiones alogénicas, las cuales mediante me-
canismos no completamente esclarecidos induce un predo-
minio de la respuesta Th2 (Cuadro Ill), caracterizada por la
liberacion de interleucinas que inducen un predominio de la
inmunidad humoral y una disminucién o anulacion de la in-
munidad celular, creando un estado de susceptibilidad.'®

La presentacion clinica de estos eventos van desde la
presencia de fiebre y manifestaciones dermatoldgicas has-
ta el choque por lo que cada vez que se utilice sangre,
hemoderivados o incluso medicamentos debemos de es-
tar pendientes de la deteccién de cualquier cambio.

El tratamiento de esta complicacion no difiere de la
utilizada para tratar cualquier reaccién de hipersensibili-
dad abarcando el uso de la epinefrina 1:1,000 en dosis de
0.3 a2 0.5 mLi.m.yantihistaminicos, como: difenhidrami-

na 25-50 mgi.m. 6 i.v,, ranitidina 1 mg/kg i.v., cimetidina
4 mg/kg i.v., hidrocortisona 100 mg hasta 1 gi.v. 6 i.m.;"?
y por supuesto debemos de evitar el contacto con la sus-
tancia con la cual el paciente reacciona.

COMENTARIO FINAL

La atencion de las enfermedades neoplasicas se ha cen-
trado mas en el tratamiento destinado a la restauracion
del dano, que al manejo preventivo. Particularmente en
las enfermedades hematooncoldgicas, aunque sélo repre-
sentan el 3% de los casos, y el 5% de las defunciones por
malignidad;?° la edad de presentacién suele ser en perso-
nas jévenes, lo que deriva en un gran impacto socioeco-
némico. Aunque por el otro lado, también se sabe que
actualmente la expectativa de vida es mayor, por lo que
nos enfrentamos a otras comorbilidades asociadas.

Las urgencias en estos pacientes son variables y son el
reflejo tanto de los efectos propios de la neoplasia, como
de los tratamientos administrados. Es de vital importancia
conocer el tipo de neoplasia, etapificacién, tratamientos
instaurados, ya sea iniciales, de rescate o paliativos y pro-
néstico oncoldgico. Asi mismo, deben anticiparse las com-
plicaciones propias de esta poblacion y establecer manejos
intensivos e inmediatos. Una vez que se conoce en qué

Agente Manifestacion Tratamiento

Isospora belli Gastroenteritis Trimetoprim-sulfametoxazol

Toxoplasma gondii Pirimetamida, sulfadiazina o clindamicina

Candida Estomatitis, proctitis, vaginitis, Nistatina, clotrimazol, ketoconazol
esofagitis

Coccidioides immitis Amfotericina B; fluconazol, ketoconazol

Criptococo neoformans Meningitis Amfotericina B; fluconazol; itraconazol.

Histoplasma capsulatum Neumonia Amfotericina B; fluconazol; itraconazol

Pneumocystis jirovecci Neumonia Trimetoprim-sulfametoxazol, pentamidina,

dapsona.

Mycobacteria avium
complejo

Mycobateria tuberculosis
Citomegalovirus

Epstein-Barr
Herpes simple

Papovavirus J-C

Varicela zoster

Neumonia, diarrea,
linfadenopatia

Neumonia, meningitis.

Hepatitis, encefalitis, neumonia,
colitis y esofagitis
Leucoplaquia.

Mucocutaneo; neumonia,
esofagitis, encefalitis
Leucoencefalopatia multifocal
progresiva

Encefalitis y piel

Rifampicina + etambutol + clofazimina +
ciproxina + amikacina.

Isoniazida + rifampicina + etambutol +
pirazinamida

Ganciclovir

Aciclovir

Aciclovir

No existe
Aciclovir
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1. Disminucién de la funcién celular de los monocitos-

macroéfagos.

2. Disminucion de la funcion de los linfocitos T supreso-
res.

3. Alteraciones de la actividad de las células NK (natu-
ral killer).

4. Alteracion en la actividad de linfocitos B.

5. Descenso de la relacion CD4/CD8.

6. Reduccién de la presentacion de antigenos por los
macroéfagos.

7. Disminucion de la produccion de IL-2.

8. Incremento en la produccién de prostaglandinas E2

momento de la historia natural de la enfermedad se en-
cuentra el paciente, se debe decidir si se trata de un caso
con posibilidad de curacion, o bien, solamente serd some-
tido a un proceso de paliacion. Todo esto nos lleva a consi-
derar el involucro de un equipo multidisciplinario integrado
por médicos urgencidlogos, internistas, intensivistas, onco-
logos, cirujanos, tanatélogos, psicélogos, personal de enfer-
merfa, entre muchos otros, capaces de ofrecer la mejor
atencion que culmine en una adecuada calidad de vida y
que no ensombrezca mds el pronéstico del paciente.
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