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Introduccion

Si se excluyen los cldsicos factores de riesgo de en-
fermedad cerebrovascular, el 15% de pacientes con
cdncer tienen hallazgos patolégicos cerebrovasculares
relacionados con la enfermedad neopldsica. La mitad de
estos pacientes tienen sintomatologfa clinica antes de fa-
llecer. La enfermedad cerebrovascular en pacientes con
cdncer tiene 4 caracterfsticas bésicas: 1) los factores de
riesgo clasicos quedan sobrepasados por otros mecanis-
mos fisiopatolégicos propiamente neopldsicos y que de-
penden de: A) el tipo de tumor, B) estadio de 1a enferme-
dad neoplésica, C) existencia de otras complicacicnes
como coagulopatia o immunosupresién, y D) estudios
diagnosticos y tratamientos neoplasicos utilizados pre-
viamente, 2) a diferencia de los pacientes no neopldsicos
en que predominan los infartos cercbrales sobre las he-
morragias (8:1), en pacientes con céncer la proporcion
de hemorragias es casi similar a la de infartos (I1:1), 3)
la presentacién del cuadro ¢linico tanto en las hemorra-
gias como infartos es "menos focal” de lo que ocurre en
pacientes no neopldsicos y simula con frecuencia una
encefalopatia metabélica o un proceso difuso, y 4) el co-
nocimiento del tipo de tumor y la situacién clinica gene-
ral (estadio de enfermedad, tratamiento, etc.) ayuda a es-
tablecer el diagnéstico y mecanismo fisiopatolégico y
facilita el tratamiento. La tabla 1 indica los principales
mecanismos fisiopatolégicos y tipo de tumor més fre-
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cuentemente involucrados.

Hemorragias cerebrales. En los pacientes con leu-
cemia suelen ocurrir en dos situaciones clinicas, 1) en el
momento del diagndstico de la leucemia aguda, lin-
fobldstica, mielobl4stica o promielocftica. En las dos pri-
meras la principal causa de sangrado es la hiperleucoci-
tosis (recuentos superiores a 100.000); actualmente el
tratamiento de emergencia con quimioterapia y radiote-
rapia holocraneal ha reducido considerablemente esta
complicacién. En la leucemia promielocitica la libera-
¢i6n de sustancias procoagulantes y fibrinoliticas, se
asocia con mucha frecuencia a coagulacién intravascular
diseminada. El tratamiento de urgencia de la leucemia
promielocitica y el uso de heparina ha reducido las he-
morragias cerebrales en este tipo de leucemia del 70% al
20%. 2) El otro contexto clinico que favorece las hemo-
rragias cerebrales en leucemias (y linfomas) es el estado
avanzado de la enfermedad asociada a trombocitopenia
y sepsis. Las leucemias agudas no linfobldsticas tienen
mayor tendencia a esta complicacién probablemente de-
bido a que la reserva de médula dsea de estos pacientes
es menor que en las leucemias linfobldsticas. Otra causa
frecuente de hemorragia cerebral en ¢l mismo contexto
de enfermedad avanzada, es la conversién de un infarto
isquémico en hemorrigico; esta complicacién es tipica
de las embolias sépticas por Aspergillus o Mucor. En el
primer caso los pacientes casi siempre tienen Arpergillo-
sis pulmonar y en el segundo, suele haber afectacién de
senos paranasales. Los sfntomas de estos pacientes pue-
den ser de encefalopatia difusa y convulsiones asociados
o no a déficits focales cerebrovasculares.

En pacientes con tumores sélidos, las metdstasis de
tumores germinales (especialmente coriocarcinoma) y
melanoma tienen gran tendencia hemorrdgica. Por razo-
nes desconocidas cuando estas metdstasis sangran lo ha-
cen de forma miiltiple, y la clinica puede ser de instau-
racién gradual, progresiva, simulando una encefalopatfa
difusa o metabélica en el 60% de casos. El diagndstico
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suele realizarse con TAC o RNM demostrando varios
hematomas con o sin otras lesiones que captan contras-
te. En la ausencia de lesiones captantes de contraste, el
diagnéstico debe sospecharse en pacientes con determi-
nados tipos de tumores (coriocarcinoma, melanoma,
pulmén, rifién}, localizacidn atipica del hematoma y au-
sencia de oiwros factores de riesgo. El tratamiento y
prondstico inmediato de los pacientes que se estabilizan
son similares que en las hemorragias no metastisicas.

Los hematomas subdurales intracraneales y espi-
nales son mucho ma4s infrecuentes que las hemorragias
parenquimatosas. Los pacientes mads afectados son aque-
llos con leucemia y coagulopatia. En pacientes con lin-
foma y tumores sélidos esta complicacién es mis rara, y
suele observarse cuando hay infiltracién de la duramadre
con hemorragia y acumulacién de fluido en el espacio
subdural. Los tumores de prostata y estémago son los
mds implicados. El diagnéstico es por RNM o TAC. La
evacuacién quirdrgica del hematoma debe asociarse al
examen histopatolégico de las meninges, el cual suele
evidenciar la presencia de células neoplésicas.

Debido a la sospecha frecuente de carcinomaltosis
meningea o meningitis infecciosa ¢l médico se ve a me-
nudo en la situacién de tener que practicar una puncién
lumbar. Muchos pacientes tienen una coagulopatia ya
sea por fallo de la funcién hepdtica ¢ trombocitopenia
secundaria a la afectacién de médula sea por el tumor o
quimioterapia. En esta situacion la puncién lumbar pue-
de complicarse con un hematoma epidural o més rara-
mente, con un hematoma subdural espinal. El hematoma
epidural se observa en pacientes con coagulopatia y trau-
ma externc o iatrégeno (puncién epidural}). El hematoma
subdural se asocia generalmente a trombocitopenias in-
feriores a 20.000. Tan importante como la cifra absoluta
de plaquetas es ¢l perfil de seguimiento de las plaquetas;
si en los dias previos ha habido un descenso rdpido e im-
portante de plaquetas la puncién lumbar debe contrain-
dicarse aunque la cifra de plaquetas sea superior a
20.000. La sintomatologia de hematoma espinal se desa-
rrolla a las pocas horas de la puncién lumbar y se carac-
teriza por dolor intenso local o radicular, paraparesia
progresiva y alteracién del control de esfinteres. El diag-
néstico es por RNM. El hematoma puede progresar en
direccién proximal ocasionando una pardlisis ascenden-
te. El pronéstico es grave puesto que en €l contexto cita-
do Ia cirugia suele estar contraindicada y ademds suele
servir de poca ayuda. Los pacientes con trastornos de
coagulacién y trombocitopenia que requieran una pun-
cién lumbar, deben recibir transfusién de plaquetas antes
y durante 1a puncién lumbar.

Las complicaciones isquémicas pueden dividirse en
venosas o arteriales. En pacientes con leucemia y linfo-

ma la trombosis venosa es la causa més frecuente de in-
farto cerebral. El tratamiento de leucemias con L-aspa-
rraginasa puede ocasionar alteracién de los factores de
coagulacién, entre ellos antitrombina III y fibrindgeno, y
trombosis de senos venosos. Tipicamente estos pacien-
tes desarrollan cefalea, hipertensién endocraneal (trom-
bosis de seno longitudinal superior), déficits focales y
crisis convulsivas. Los infartos suelen ser bilaterales y
con frecuencia convertirse en hemorrdgicos. El diagnés-
tico es por TAC (signo de delta vacio) y especialmente
RNM. Algunos pacientes se recuperan espontineamen-
te, pero si hay progresion de sintomas puede utilizarse
heparina y dexametasona.

En pacientes con tumores s6lidos, la trombosis veno-
sa y de seno longitudinal suelen ocurrir en el contexto de
enfermedad avanzada y se debe en general 2 la infiltra-
ci6n metastdsica del seno venoso; los tumores mas invo-
lucrados son neuroblastomas y adenocarcinomas {mama
y puimén). Otro mecanismo de trombosis venosa en tu-
mores s6lidos es la hipercoagubilidad paraneoplésica; el
tumor mas implicado es cancer de mama.

La causa mds frecuente de trombosis y embolias ar-
teriales en pacientes con tumores sdlidos es la endocar-
ditis trombdética no bacteriana. Los tumores més involu-
crados son adenocarcinomas de pulmén y tracto digesti-
vo. Casi la mitad de los pacientes desarrollan una ence-
falopatia difusa; el resto presentan signos focales progre-
sivos 0 que se estabilizan. Algunos pacientes pueden
presentar déficits transitorios sugestivos de accidentes
isquémicos transitorios. La presencia de endocarditis
trombdética no bacteriana es dificil de demostrar, incluso
con ecocardiografia transesofdgica. El diagnéstico se ba-
sa muchas veces ¢n la sospecha clfnica, demostracidn de
embolias miltiples (la mitad de pacientes tienen embo-
lias sistémicas) y embolias cerebrales (angiografia cere-
bral). El tratamiento es anticoagulacién con heparina;
los dicumarinicos no suclen ser eficaces. Los estudios
anatomopatolégicos demuestran oclusién de vasos de ta-
mafo medio y pequefio con lesiones isquémicas y he-
morTagicas.

El embolismo tumoral espontineo es una causa muy
infrecuente de infarto cerebral; los tumores involucrados
son mixoma cardiaco y coriocarcinoma. Sin embargo, el
embolismo tumoral es una causa frecuente de accidentes
cerebrovasculares en el postoperatorio de cirugia de
metistasis y tumores pulmonares.

En pacientes con leucemias y linfomas las causas
mids frecuentes de infartos isquémicos son coagulacién
intravascular diseminada y embolismo séptico (Aspergi-
llus y Mucor, comentados anteriormente}. En pacientes
con tumores sélidos (especialmente cédncer de mama) la
coagulacién intravascular diseminada es también causa
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de infarto cerebral pero es més infrecuente que la endo-
carditis trombética no bacteriana. Ambos mecanismos
pueden ir asociados. Debido a la afectacién multifocal
de vasos de pequefio calibre, los sintomas de coagu-
lacién intravascular en el cerebro suelen ser de encefalo-
patfa difusa, muy dificil de diferenciar de una encefalo-
patia metabélica. El diagnéstico clfnico es dificil de es-
tablecer ya que en estos pacientes a diferencia de la
coagulaci6n intravascular diseminada por sepsis, los es-

tudios de coagulacidn y productos de degradacién del fi-
brin6geno suelen estar poco alterados o ser normales. La
mayoria de pacientes fallecen a causa de este proceso.
La autopsia demuestra microinfartos miiltiples, debido a
trombos de fibrina en miltiples 6rganos (cerebro, rifién,
glandula suprarenal, bazo y pulmén). En pacientes en los
que se demuestra clinicamente este proceso, o en los que
hay una importante sospecha diagnéstica, el tratamiento
a utilizar es heparina a dosis de anticoagulacion.

Tabla No. 1

Mecanismos de las complicaciones cerebrovasculares en pacientes con cincer

Efectos directos del tumor
Embolismo tumoral
{mixoma, coriocarcinoma)
Metastasis dural
(neuroblastoma, adenocarcinomas)
Infiltracién vascular neoplasica
(melanoma, coriocarcinoma, cdncer de pulmén)
Leucostasis
(leucemias agudas)

Efectos relacionados con sepsis
Embolismo séptico
(leucemias, linfomas)
Vasculitis (varicela-zoster)

v

jones de la ¢ ac
Coagulaci6n intravascular diseminada

(principalmente leucemias; linfomas
y tumores sélidos)

Endocarditis trombética no bacteriana
(tumores sélidos)

Trombocitopenia

(leucemia avanzada, quimioterapia)
Sindrome de hiperviscosidad
(linfoma, macrogobulinemia, etc)
Microangiopatia trombdtica

(cdncer de pulmén)

Estudios diagndsticos y terapéuticos
Puncién lumbar
Radioterapia
Quimioterapia: L-asparraginasa
Suramina

Infarto embélico

Aneurisma oncético

Trombosis de seno longitudinal superior
Hematoma subdural

Hemorragia tumoral o metastasica

Hemorragia cerebral

Infarto embdélico

Infarto trombdético

Infarto trombético
Trombosis de senos venosos
Hemorragia intracraneal
Infarto embdélico

Hemorragia intracraneal y espinal

Hemorragia cercbral
Infarto trombdético
Infartos cerebrales

Hematoma subdural y epidural
Ateromatosis carotidea y trombosis
Trombosis de seno longitudinal
Hemorragia intracraneal

ISSN 1390-0110

Oncologia * 65




