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PROLOGO

El cdncer constituye un importante problema de salud en Castilla y Ledn.
Atendiendo a los cldsicos criterios de frecuencia, gravedad y eficacia de las
intervenciones, resulta ineludible la presencia del cdncer entre las prioridades de
nuestro sistema de salud. El conjunto de perspectivas que deben ser infegradas
y coordinadas para el abordaje integral del problema incluye las de prevencion,
asistencia sanitaria y mejora de la calidad de vida del enfermo oncol6gico, asi
como la investigacion y formacion de los profesionales sanitarios.

El resultado de muchas de estas actuaciones ha permitido un progresivo
incremento en la supervivencia de las personas con cdncer en los Gltimos afos.
Todo ello supone un innegable éxito, pero al mismo tiempo ha generado nuevos
retos en la atencion de muchas de estas personas, que presentan mayores y
mejores expectativas de vida, pero no exentas de nuevos requerimientos ante
los que el sistema de salud debe estar preparado, y entre los que la adecuada
atencion a la urgencias oncol6gicas ocupa un destacado lugar.

Una acertada respuesta a este desafio es la elaboracion y publicacion de
esta primera edicion de la Guia de Urgencias Oncolgicas, por iniciativa
de la agrupacion de Castilla y Ledn de la Sociedad Espafiola de Urgencias
y Emergencias (SEMES-CYL), en colaboracion con la Sociedad Castellano-
@ Leonesa de Oncologia (ACLO). No s6lo por su contenido y orientacion prdctica @
respaldados por la evidencia cienfifica, sino también por haber facilitado la
participacion de numerosos profesionales, médicos y de enfermeria, fanto de
urgencias como de oncologia, que desarrollan su trabajo en diferentes centros
de la Comunidad Auténoma, contribuyendo de esta manera al desarrollo de
consensos en los criterios de atencion y a su correspondiente despliegue e
implantacion. Esta guia nos sefiala un camino fundamental en la mejora
de la sanidad: romper barreras entre especialidades para centrarnos en los
pacientes y en sus necesidades, aunar esfuerzos y compromiso de oncélogos
y urgenciélogos.

Es fundamental poner en manos de los profesionales mds capacidad de
decision, facilitando su iniciativa y liderando la foma de decisiones para la mejor
afencion sanitaria de los pacientes, por ello aprovecho esta oportunidad para
reconocer el valor de esta iniciativa, y para agradecer a todos los profesionales
que han participado en esta publicacion, y a fodos los que dia a dia trabajan en
la atencion a las urgencias oncoldgicas en los diferentes centros sanitarios de
Castilla y Ledn, su esfuerzo y dedicacion en la mejora de la salud y calidad de
vida de las personas con cancer.

D. Antonio Maria SGez Aguado
Consejero de Sanidad de Castilla y Len
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CARTA DEL PRESIDENTE DE SEMESCYL

Las urgencias oncoldgicas constituyen un motivo de consulta que va en
aumento en los servicios de urgencias. Las visitas de los pacientes por motivos
relacionados con tumores malignos son cada dia mds frecuentes. Los médicos
de urgencias debemos de estar preparados para afrontar este tipo de consultas
con la mayor garantia posible. La prevalencia de la patologia tumoral, la
aparicién de nuevos farmacos y el aumento de la esperanza de vida debido
a la mayor efectividad de estos y de la mejoria en los cuidados, nos obligan a
los urgencidlogos a estar en constante evolucion y aprendizaje en el manejo
de estos pacientes.

En la actualidad la formacién de los médicos de urgencias en este sentido es
algo que precisa de una revision ya que en muchas facultades de nuestro pais
no se le da la importancia que va adquiriendo en los dlimos tiempos. Esto
unido a la inexistente, tan necesaria y tan reclamada Especialidad de Medicina
de Urgencias y Emergencias hace que las necesidades formativas sean una
asignatura pendiente.

La intencion de esta guia es resumir de manera clara y concisa los aspectos
mas relevantes y bdsicos que un médico de urgencias debe de conocer para
tratar de una manera correcta al paciente oncolégico que acude a nuestras
consultas. jEsperamos haberlo conseguido!.

Agradecer a todos los autores tanto médicos y enfermerfa de urgencias como
@ oncdlogos, por sus aportaciones y conocimientos a este manual que esperamos @
sea de gran utilidad. Asi mismo agradecer la importantisima colaboracion y
ayuda de Laboratorios GSK por apostar una vez mds por la difusién del saber
cienfifico.

Dr. D. José Ramén Casal Codesido
Presidente de SEMES de Castilla y Len
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CARTA DEL PRESIDENTE DE ACLO

El cdncer es un grupo heterogéneo de enfermedades que representan en conjunto
uno de los problemas de salud de mayor magnitud clinica y repercusion social.
Estimaciones indirectas permiten calcular que la actual prevalencia de afectados
en Espana es de millon y medio de personas. La creciente incidencia de algunas
neoplasias y la mayor supervivencia de la mayoria de ellas suman cada dia nuevos
casos a esa alarmante cifra, lo que convierte al cdncer en una prioridad para el
sistema sanifario espafiol y en concreto para el SACYL.

Alos problemas clinicos y complicaciones habituales y ya conocidas de las neoplasias,
se afaden los avances en técnicas diagndsticas y la eclosion sin precedentes de
novedosos agentes terapéuticos que complejizan adn mds el abordaje y atencion de
este grupo de pacientes y que obligan a una esfrecha coordinacion y colaboracion
entre las diferenfes especialidades y niveles asistenciales.

Una de las dreas mas afectadas por la evolucion de la Oncologia son los Servicios
de Urgencias. A la creciente prevalencia se afiade una modificacion paulatina
y cada vez mas profunda en el pafrdn de demanda de afencién urgente y unas
expectativas cambiantes. Asi hasta hace algunos afos, el paciente oncoldgico fipo
que demandaba asistencia urgente podia ser enmarcado, en la mayoria de los
€asos como un enfermo en situacion paliativa, con corta expectativa de vida y cuyos
requerimientos se reducian a la atencién de sintomas como el dolor, el sangrado,
problemas compresivos, ansiedad o fiebre, entre ofros. La respuesta mas comdn a
esta demanda era el ingreso hospitalario. Actualmente el enfermo tipo es un paciente
de mediana edad, con sinfomatologia asociada a su enfermedad o al fratamiento
aplicado pero con unas expectativas de supervivencia mas larga, muchas veces en
situacién laboral activa y que demanda una actuacion rdpida, especializada y que
preserve su calidad de vida'y su enforno socio-laboral cofidiano.

@ En los dltimos afios y como consecuencia de ajustes presupuestarios, el SACYL @

ha reducido drdsticamente la atencién confinuada urgente de este grupo de
pacientes por especialisfas en Oncologia a pesar de constatarse esa crecienfe
y diferente expectativa en la demanda, lo que obliga a una reestructuracion en la
asistencia sanifaria oncolégica diaria y a una mayor colaboracion con los Servicios
de Urgencias, para preservar la calidad de afencion al paciente oncolGgico. Fruto
de esfas circunsfancias es la presente guia clinica que cuenta con la colaboracion
coordinada de sanitarios, médicos y enfermeros, del drea de Urgencias Hospitalarias y
de los Servicios y Unidades de Oncologia Médica del SACYL.

Desde su concepcion, la vocacion de la guia ha sido facilitar la foma de decisiones
de los companeros del Area de Urgencias, cuando se enfrenfan a un problema
oncoldgico. Por ello se ha huido de descripciones sobre aspecfos etiologicos,
fisiopatoldgicos 0 mefodoldgicos esplireos, cenfrandonos en el algoritmo de foma
de decisiones, al entender que aquellos son ya sobrada y perfectamente conocidos
por los profesionales y que ya existen numerosas publicaciones y manuales que los
abordan con extension, profundidad y brillantez. No obstante, la revision de los femas
abordados ha respefado los criterios de Medicina Basada en la Evidencia, ha fenido
en cuenta las guias clinicas y documentos de consenso mas actuales y ha confado
con la opinion de especialistas acreditados, como no podia ser de ofra manera.
Esperamos que el formato de la guia y sus confenidos cumplan con los objetivos
planfeados que no son ofros que oferfar una afencién urgente de calidad,
sustentados en la mejor evidencia clinica disponible, orientados a la satisfaccion de
las necesidades y expectativas de los pacientes y los profesionales, generando ast
Senvicios de Salud accesibles, infegrables y continuados.

Dr. D.Andrés Garcia-Palomo
Oncologo Médico. Presidente de ACLO
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iNDI
1.
2.

CE TEMATICO

Manejo basico del paciente con urgencia oncologica

Urgencias respiratorias y cardiovasculares.
a. Sindrome de vena cava superior.
b. Taponamiento cardiaco.
c. Obstruccion de la via aérea superior.
d. Hemoptisis.
e. Disnea.

Urgencias neuroldgicas.
a. Compresion medular.
b. Metdstasis cerebrales.

Urgencias digestivas.
a. Voémitos inducidos por quimioterapicos.
b. Diarrea.
¢. Enterocolitis neutropénica.
d. Obstruccion intestinal.

Urgencias metabdlicas
a. Hipercalcemia.
b. Hiponatremia.
¢. Sindrome de lisis tumoral.
d. Acidosis ldctica.
e. Hipoglucemia.
f. Hiperammonemia.
g. Insuficiencia suprarrenal primaria aguda.

Urgencias urolégicas.

. Hematuria.

. Uropatia obstructiva.

. Cistitis.

. Fistulas vesicales por radioterapia.

. Sindrome de Wiinderlich.
Priapismo.

g. Infeccion del tracto urinario.

~D o0 oo

Neutropenia febril.

Dolor y sedacién terminal.
a. Tipos de dolor.
b. Tratamiento del dolor.
c. Sedacion terminal.

Complicaciones agudas del fratamiento quimioterdpico.

a. Mucositis.
b. Rush acneiforme.

Técnicas de enfermeria en urgencias.

a. Cuidados de enfermeria en pacientes con reservorio subcutdneo.

b. Extravasacion de citostdticos.

e —————————
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CAPITULO 1

MANEJO BASICO DEL PACIENTE
® CON URGENCIA ONCOLOGICA

J.R. Casal Codesido
B. Carnero Lopez
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El manejo bésico del paciente oncoldgico no debe de diferir de cualquier ofro fipo
de paciente. En realidad existen particularidades que debemos de considerar pero
el manejo ha de ser similar, en cuanto a lo prioritario, a los demds enfermos.

El aumento de los agentes quimioterdpicos en constante evolucion y su aumento
de agresividad, las cambiantes tendencias en el tratamiento del cdncer, el aumento
de las enfermedades malignas, la mayor supervivencia de los enfermos y las
crecientes complicaciones de los tratamientos hacen que el urgenciélogo deba de
estar en continua actualizacién para un mejor manejo de estos pacientes.

Debemos de saber diferenciar los pacientes terminales de aquellos que se encuentran
en un estadio avanzado de su enfermedad, con pocas posibilidades de curacion pero
que son capaces de responder a fratamientos especificos que no han sido aplicados
y podrian aumentar la supervivencia y/o mejorar la calidad de vida si resultan eficaces.
En esta linea, enfermedad metastdsica avanzada no tiene porqué ser sindnimo de
enfermedad ferminal. Pensar que cdncer no es sindnimo de desahucio.

En los (ltimos tiempos es habitual que los familiares de los pacientes oncoldgicos
no sepan 0 no se atrevan a manejar determinadas situaciones por lo que
acuden con mds frecuencia a los servicios de urgencias. En estas situaciones
es imprescindible aleccionar a los familiares para el manejo de estos sinfomas y
ponerles en contacto con unidades de paliativos, oncol6gicas, hospitalizacion a
domicilio (HADO) y atenci6n primaria.

TIPOS DE PACIENTE
e Pacientes curados/curables: aquellos con un tumor no metastdsico que ha
@ sido infervenido y/o fratado con QTP (quimioterapia)/RTP (radioterapia) con @

intencion curativa. En muchos casos, la QTP/RTP es equivalente a la cirugia
y es el trafamiento de eleccion. Son candidatos a cualquier medida invasiva.
Dentro de este grupo se encuentran los pacientes intervenidos por una
neoplasia, que posteriormente reciben tratamiento adyuvante (profilaxis de
recaida), pues se hallan ya libres de enfermedad.

Pacientes no curables, pero con opciones de tratamiento activo: aquel con un
tumor metastdsico o locorregionalmente muy avanzado e irresecable, pero
candidato a tratamiento oncoldgico especifico. Son candidatos a medidas
moderadamente invasivas por un problema agudo solucionable, p.ej: sepsis,
IAM.... pero no candidatos a RCP, pues son pacientes que invariablemente
falleceran por su neoplasia.

Pacientes no_curables, con escasas/nulas opciones de tratamienfo y
respuesta: no son candidatos a medidas invasivas ni RCP, pues su prondstico
es malo a corto plazo. El tratamiento ird encaminado al control sinfomdtico.

CONCEPTOS

e Adyuvancia:  fratamiento  (quimioterdpico, radioterdpico, hormonal,
terapia dirigida...) que se aplica fras un tratamiento curativo, quirdrgico
generalmente, encaminado a la prevenci6n de la recaida.

e Neoadyuvancia: previo al trafamiento con infencién curativa (cirugia,
generalmente) con intencién de reducir el tumor fundamentalmente.

e Tratamiento radical: curativo.
e Tratamiento paliativo, sinfomdtico o de soporte.
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e Tratamiento complementario: adyuvante.

e Tratamientfo concomitante: simultGneo (quimio y radioterapia).
e Trafamiento secuencial: no simultdneo.

e Respuesta parcial/completa.

o Enfermedad estable/progresion.

Nota: No todos los fumores en estadio IV son metastdsicos e incurables; existen
estadios IV debidos a adenopatias locorregionales, y estos pacientes se somenten
a fratamiento quirdrgico, quimio y radioterdpico con intencién curativa.

URGENCIAS ONCOLOGICAS

Las urgencias oncoldgicas mds frecuentes (que se describirdn de manera mds
precisa en los capitulos siguientes) son:

e Sindrome de vena cava superior (SVCS).

o Compresion medular.

e Hipercalcemia tumoral.

e Sindrome de lisis fumoral.

o Metdstasis cerebrales.

Son las urgencias oncolégicas mds frecuentes siendo las dos primeras las
@ que en ocasiones aparecen como primera manifestacion del cancer (tenerlo @
presente si aparecen como primera manifestacion).

Los pacientes con SVCS o compresion medular no conocida, ingresardn en fodos
los casos. La hipercalcemia tumoral grave o la moderada sintomdtica, también.
Los casos de hipercalcemia leve 0 moderada paucisinfomdtica (depende de la
velocidad de instauracién) pueden manejarse ambulatoriamente.

Los pacientes con metdstasis cerebrales ingresardn cuando la sinfomatologia
derivada de las lesiones lo requiera. Si presentan edema intenso que requiera
esteroides endovenosos o sangrado, deben ingresar.

A'los que no se ingresen, debemos de asegurarles una valoracion en consultas
externas de modo preferente, indicdndoles que contacten telefonicamente (o de
la manera establecida en cada centro) con Oncologia al dia siguiente, iniciando
el tratamiento oral segln pauta habitual (ver capitulo correspondiente).

MOTIVOS DE CONSULTA MAS FRECUENTES EN LAS URGENCIAS
ONCOLOGICAS

Dolor Emesis Mucositis
Diarrea Estrenimiento Neutropenia febril
Otras citopenias Obstruccion intestinal Disfagia
Disnea Astenia, anorexia-caquexia | Progresion
Sedacion Estertores Agitacion
. Nduseas, vomitos Mioclonias Fiebre )

® |
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VISITA DEL PACIENTE A URGENCIAS

El paciente ha de ser valorado en la zona del friaje a su llegada a urgencias como
cualquier paciente mds.

Tras la primera valoracion lo siguiente es la foma de las 5 constantes vitales (fension
arterial, temperatura, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca y valoracién de la
escala del dolor).

Si partimos de la base de que se frafa de un paciente oncoldgico ya diagnosticado,
lo primero es hacer una correcta anamnesis:

e Tipo de tumor, estadio, fase en la que se encuentra.

e Resto de las enfermedades asociadas, desarrolladas o no a consecuencia del
fumor.

e Sinfomas principales y posibles desestabilizadores que motiven consulta a
urgencias.

e Situacion de cuidados: domicilio, residencia, cuidador principal, consultas
programadas con su onc6logo, acceso al mismo, ...

e Tratamiento actual y dltima dosis del mismo.

o \Voluntades del paciente y acfitud respecto a la enfermedad.

Una vez completada la anamnesis, realizaremos una exploracion fisica precisa y
orienfada a:

o Altumor y/o posibles metdstasis.
o Sinfomas principales.

@ o Sinfomas desestabilizadores. @

Ala hora de solicitar las pruebas complementarias en urgencias no han de diferir de
cualquier ofro paciente segin la sinfomatologia que presente:

e Analitica con hemograma, bioquimica bdsica (urea, creatinina, iones),
coagulacion.

e Pruebas radioldgicas complementarias: Rx simple, TAC, ecografia, . ..

El frafamienfo de estos pacientes en el servicio de urgencias ha de ser un
fratamiento fundamentalmente sintomdtico. Es labor del oncélogo el ajuste del
fratamiento oncoldgico.

Para ello es necesario discernir cudndo un pacienfe ha de ser fratado por el
urgencidlogo (fratamienfo de los sinfomas y complicaciones fundamentales
de la enfermedad y su evolucion y derivadas del frafamiento) o por el oncdlogo
(complicaciones de la enfermedad o fratamiento no asumibles por el urgenciélogo
o ajuste del fratamiento oncol6gico).

Eldestinodelpacientenosiemprehadeserelingresoenunidadeshospifalarias.Existen
varias opciones que deben de considerarse como las apuntadas anteriormente
(atencion primaria, HADO, ...).

Podemos considerar ingreso ante:

o Si:tumores muy quimiosensibles (germinales y microciticos) en progresion que
requieran un inicio de tratamiento inmediato. Ej: SVCS en tumor microcitico de
pulmon.
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e Si: progresiones cuya sinfomatologia lo requiera (no por el hecho de estar en
progresion).
e S:foxicidad grave por el tratamiento oncolégico.

e SI: sinfomatologia derivada de la neoplasia o sus metdstasis que requiera
frafamiento endovenoso o maniobras invasivas ej: ictericia obstructiva que
precise CPRE, disfagia que requiera protesis esofdgica, sangrado tumoral que
requiera radioterapia hemostdtica.

e Las que supongan una urgencia oncoldgica (ver arriba).

Nota: Las metdstasis cerebrales no deben de ingresar todas. En ocasiones se
solicita TAC cerebral de manera ambulatoria y su manejo suele ser de la misma
manera. Valorar ingreso ante infenso edema, sangrado o clinica que precise
control endovenoso. Se radian fodas ambulatorias salvo excepciones.

En cualquier caso debe de primar el sentido comdn, si la clinica lo requiere,
ingresardn, de lo conrario deben de manejarse ambulatoriamente.

CRITERIOS DE TERMINALIDAD EN EL PACIENTE ONCOLGOGICO

e Enfermedad oncol6gica avanzada, progresiva e incurable (con diagnéstico
histologico demostrado).

e Haber recibido tratamiento estandar eficaz y encontrarse en situacion de
escasa o nula posibilidad de respuesta al frafamiento activo especifico.

@ e Ante problemas o sinfomas intensos, maltiples, multifactoriales y cambiantes. @

e Impacto emocional en el paciente, familia y equipo terapéutico, relacionado
con el proceso de morir.

AGONIA

Es importante reconocer al paciente oncoldgico en situacion agénica. Es un
paciente que presenta livideces, perdida de vision, estertores, alferacion del
patrén respiratorio, hipotension, taquicardia, desorientacion, alteracion de la
conciencia, pérdida de tono.

Al llegar a esta situacion el control de los sinfomas sigue siendo el objetfivo
principal, evitando intervenciones innecesarias y prestando el apoyo necesario
al paciente y a sus familiares.

® |

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 14 11/6/2014 4:21:08 PN



Bibliografia:
Vazquez Lima MJ, Casal Codesido JR. Guia de actuacion en urgencias. 4°
edicion. Santiago. Ofelmaga 2012.

Sverha JJ., Borenstein M. Complicaiones de urgencias por neoplasias malignas
en Tintinalli JE. Medicina de urgencias Vol Il. 6* edicion. Mc Graw Hill 2006.

Manual Merck de diagnéstico y tratamiento. 11¢ edicion. Elsevier 2007,

Gonzdlez Cortijo L., Diaz Pedroche C. Urgencias oncoldgicas en Julidn Jiménez
A. Manual de Protocolos y Actuacion en Urgencias. Complejo Hospitalario de
Toledo. 3° ed. Ediforial Edicomplet - grupo SANED. 2010

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 15 11/6/2014 4:21:08 PN



® |

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 16 11/6/2014 4:21:08 PN



CAPITULO 2

URGENCIAS RESPIRATORIAS
@ Y CARDIOVASCULARES

A. Bajo Bajo
C.A. Rodriguez Sanchez
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SINDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR (SVCS)

INTRODUCCION

EI SVCS es el cuadro clinico caracterizado por la obstruccion del flujo de la vena
cava superior por invasion o compresion externa debida a un proceso expansivo.
ETIOLOGIA

En la actualidad el cdncer es causa del 65-85% de los SVCS, siendo el Cdncer
de Pulmén el mds frecuente seguido de los linfomas, que causan SVCS por
compresion extrinseca. Otros tumores menos frecuentemente implicados
son: timomas, los de células germinales, y las metdstasis ganglionares
mediastinicas, principalmente de Ca. de Mama.

La etiologia benigna es responsable en el 15-40% de los casos. Es importante
tener en cuenta que en los pacienfes oncoldgicos es frecuente el uso de
catéteres endovasculares que pueden producir SVCS por trombosis. En estos
casos es caracteristica la rdpida instauracion y que pueden dar lugar a
fromboembolismos pulmonares (TEP).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La disnea es el sinfoma inicial mds frecuente. La friada cldsica formada por

edema en esclavina, cianosis y circulacion colaferal constituye el hallazgo mas

frecuente en la exploracion fisica. La infensidad de la circulacion colateral y la

sinftomatologia dependen del tiempo de evolucion. Globalmente, los sinfomas

mds frecuentes son: disnea, congestion, fos y dolor fordcico. Los signos

@ presentes de manera mds habitual son la distension venosa del cuello, edema @

facial, cianosis, plétora y edema en brazos; estos signos empeoran al elevar los

brazos por encima de la cabeza -Signo de Boterman.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de SVCS es esencialmente clinico. Es necesario hacer
diagndstico diferencial con la insuficiencia cardiaca, taponamiento cardiaco
y neumotdrax a tensién. Dado que la mayor parte de casos de SVCS son de
origen neopldsico y no suele haber diagndstico previo de tumor es obligado
siempre que sea posible hacer el diagndstico histolégico, fras una correcta
anamnesis y exploracion fisica. Es necesario evaluar el grado de insuficiencia
respiratoria mediante gasometria arterial.

Diagnéstico  radioldgico: La Radiografia simple puede ser normal en
aproximadamente un 15% de los casos. Venografia: Poco empleada. Util en
pacientes que requieren cirugia. La TC tordcica con contraste intravenoso
permite la planificacion para el diagnéstico histolégico y constituye el estudio
radiolégico de eleccion. La RMN no ofrece mayor informacion que la TC
multicorfe con reconstruccion 3D.

Diagnéstico histolégico:La confirmacion histologica es necesaria para planificar
el tratamiento. Las mds sensibles son la mediastinoscopia y la foracotomia. La
puncién transtordcica guiada por TC es una alternativa, cuando las alternativas
anteriores no se consideren indicadas. En tumores centrales, puede optarse por
la broncospia con biopsia como técnica inicial. En la medida de lo posible debe
demorarse el tratamiento especifico con radioterapia y/o quimioterapia hasta
conocer el diagnéstico histolégico.

| ® |
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TRATAMIENTO

e Trafamiento de soporte:

Medidas posturales: Elevar la cabecera de la cama, oxigenoferapia,
diuréticos (en principio del asa, como furosemida i.v), corficoides: se suele
emplear dexametasona a 6-10 mg cada 6 horas iv- y, finalmente, siempre
que sean necesarios, analgésicos.

Es importante identificar a los pacientes que requieren un manejo urgente
de la enfermedad que son aquellos con edema cerebral, obstruccion de
via aérea por compresion fraqueal o con disminucion del gasto cardiaco.

e Trafamiento efiologico: EI Cancer Microcitico de Pulmén, los Linfomas no
Hodgkin (LNH) y los Tumores de Células Germinales son tumores muy
quimiosensibles, y por lo fanto, inicialmente se emplea la quimioterapia
como fratamiento especifico, sola o en asociacion con radioterapia, por
lo que una evaluacion precoz por un servicio de Oncologia Médica es de
especial relevancia. £l Cancer de pulmén de células no pequenas responde
en menor medida y mds lenfamente a la quimioterapia obteniendo una
respuesta mayor con stent endovascular y siendo la radioterapia con o sin
quimioterapia concomitante el fratamiento inicial.

Radioterapia: Consigue una gran disminucion del tamafio fumoral en
pacientes con neoplasias radiosensibles que no han sido irradiadas
previamente. Existe una gran reduccion de sinfomas en las primeras
72 horas con completa eliminacion de los mismos en algunos casos a las
@ 2 semanas. Es el tratamiento primario en pacientes con obstruccion de la
via aérea central.

Tratamiento de frombosis venosa: Si estd provocada por un catéter
central se debe retirar inmediatamente fras la administracion de heparina
o anticoagulantes orales. Existen una alta efectividod de los agentes
fromboliticos (uroquinasa, estreptoquinasa o activador del plasmingeno
tisular).

Profesis endovasculares: Permiten restablecer el flujo, con alta respuesta,
hasta en el 90% de pacientes. Generalmente se administra heparina
durante el procedimiento. Permiten una resolucion rdpida de los sinfomas
sin interferir en el diagndstico histoldgico. Estd indicado en pacientes con
sintomas severos que requieren intervencion inmediata.

Intervencion quirdrgica: Se emplea sobre todo en los procesos benignos,
es efectiva, provoca pocas complicaciones y suele consistir en un bypass
quirdrgico. En los procesos malignos no suele emplearse.

20 _
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DIAGNGSTICO CLINICO DE SVCS
*Disnea, edema esclavina,
circulacién colateral

(CAUSA NO TUMORAL | [ causaTumORAL |
TROMBOSIS | [ oRas | [ HISTOLOGIA | ‘ HISTOLOGIA |
CATETER || CAUSAS __CONOCIDA | DESCONOCIDA |
VENOSOC. | - )
(INDIVIDUALIZAR) | MEDIDAS GENERALES® [ (COMPROMISO |
L RESPIRATORIO
ANTICOAGULAR _ SEVERO? |
CON HEPARNAO| PV AR,
ANTIC. TUMORES GERMINALES | (OTROS |
LINFOMA NO HODGKIN (no) (8]
 CA.MICROCITICO PULMON | - 0T
RETIRADA DEL
: MEDIDA!
CATETER QUIMIOTERAPIA | | RADIOTERAPIA GENERALESS*

* *
RADIOTERAPIA | |QUIMIOTERAPIA

|

FRACASO TERAPEUTICO

‘(CONSIDER

AR TECNICAS ESPECIALES |
(Endoprotesis)

INICIAR |
MANIOBRAS
DIAGNOSTICAS

CONSIDERAR RT
URGENTE
0 ENDOPROTESIS**

dexametasona (ver texto).

* MEDIDAS GENERALES: Oxigenoterapia, postura semisentado, furosemida,

** Se puede considerar endoprotesis expandible en pacientes g
sinfomdtico rdpido, con independencia de la histol

ue necesitan alivio
logia.

(N

)
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TAPONAMIENTO CARDIACO

El taponamiento cardiaco se produce cuando la presion que ejerce el liquido
pericardico supera a la de las cavidades cardiacas, de manera que se produce una
dificultad en el llenado diast6lico del corazon y un descenso del gasto cardiaco.

ETIOLOGIA

Las causas mds frecuentes al margen de la idiopdtica, son las infecciosas
(virus, bacterias, tuberculosis, ofras), la administracion de radioterapia
sobre el mediastino, la cardiaca (post-IAM, miocarditis o diseccion adrtica),
traumatismos, enfermedades autoinmunes, algunas drogas, enfermedades
metabélicas  (hipotiroidismo, uremia) o las neoplasias (enfermedad
metastdsica fundamentalmente)

FISIOPATOLOGIA

El acumulo de liquido en la cavidad pericdrdica en el taponamiento cardiaco de
origen neopldsico puede producirse por infiltracién tumoral directa, obstruccion
linfatica pericdrdica o implantes intrapericdrdicos via linfdtica o hemdtica.

CLiNICA

Los sinfomas mds frecuentes son la disnea, ortopnea, tos, palpitaciones y
dolor tordcico, que suele mejorar al sentarse.

EXPLORACION FiSICA

@ Aumento de la presién venosa yugular, hipotension arterial, signos de mala @
perfusion periférica, faquipnea, faquicardia y fonos cardiacos apagados. Suele
aparecer un pulso paraddjico. La presencia de hemorragia, rdpida instauracion,
ausencia de respuesta al fratamiento y la concomitancia con derrame pleural,
orientan hacia una etiologia maligna.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

e £l electrocardiograma: taquicardia sinusal, bajo voliaje, alternancia eléctrica
y, alteraciones difusas de la repolarizacion.

La radiografia simple de torax suele mostrar un aumento de la silueta
cardiaca. Una radiografia normal no permite descartar el diagndstico.

La TCy la RM son capaces de diagnosticar no sélo la presencia de derrame
pericdrdico sino de caracterizar la naturaleza del mismo.

La exploracion diagnéstica de eleccion es el ecocardiograma, que permite
mostrar y cuantificar el derrame, detectar la presencia de masas y valorar el
grado de compromiso hemodindmico.

Las pruebas histolégicas, citologias y biopsias, determinarian la naturaleza
del derrame pericdrdico.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

Infarto agudo de miocardio, fundamentalmente de ventriculo derecho, y de
la diseccion adrtica. Ninguna de estas dos entidades se asocia con pulso
paradéjico. En los casos de taponamiento cardiaco subagudo es muy
importante no confundirlo con una insuficiencia cardiaca, cuyos sintomas
son parecidos, puesto que el tratamiento es diametralmente opuesto.

22 _
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TRATAMIENTO

El tratamiento tiene por objetivos mejorar la sintomatologia, prevenir la
recurrencia y trafar la enfermedad de base.

e Paciente asinfomdtico o levemente sintomdtico, sin compromiso hemodindmico
grave: se debe realizar moniforizacion esfrecha, ecocardiografias seriadas,
fratamiento de la causa subyacente y medidas de soporte.

Las medidas de soporte se sustentan en la elevacion del cabecero de la cama o
mantener el paciente en posicion semisentada, el aumento de la volemiamediante
la administracion de liquidos endovenosos y la oxigenoterapia, mediante el uso
de mascarilla con o sin reservorio segln las necesidades del paciente. El uso
de ventilacion mecdnica con presion positiva debe evitarse en pacientes con
faponamiento agudo. Deben suspenderse las drogas anticoagulantes.

Estd contraindicado el empleo de agentes reductores de la precarga
(diuréticos y venodilatadores).

e Paciente sinfomdtico, con compromiso hemodindmico: requiere la
extraccion urgente del liquido pericdrdico. El tratamiento de eleccion es
la pericardiocentesis evacuadora. La via de abordaje mds segura es la
subxifoidea

Dado que es un proceso frecuentemente recidivante, se debe valorar la

pericardiotomia. Lo mds habitual es la ventana pericdrdica subxifoidea.

Cuando las técnicas previas fracasan, puede estar indicada una

pericardiectomia completa. Otra posibilidad es el drenaje manteniendo un

catéter varios dias, hasta que el débito sea inferior a 20-30 ml/24 h. Una

@ posibilidad mds es la pericardiectomia con balén percutaneo. @

Finalmente es necesario considerar el tratamiento especifico antitumoral

para cada tipo de neoplasia. La radioterapia como tratamiento de derrames

pericdrdicos neopldsicos estd indicada en algunos linfomas.

Entre las técnicas descritas, se realizard la que permita solucionar la

situacion clinica de cada paciente y, dependerd, ademds, de la facilidad de

acceso a equipos entrenados en estos procedimientos en el hospital.

SOSPECHA CLINICA DE TAPONAMIENTO CARDIACO

« Disnea/ortopnea/tos
« Hipotension/IY/Pulso paradéjico

CONFIRMACION DIAGNOSTICA ]
- ECOCARDIOGRAFIAO

MEDIDAS GENERALES —_—
« Elevar cabecero NO DIURETICOS

*  Aumentar volemia NO VENODILATADORES

< Oxigenoterapia 1 I

( PERICARDIOCENTESIS ‘
Abordaje subxifoideo con control ecogrdfico |

L Tratamiento especifico 1

\_ \iAmiTumorul 1 \ Considerar ofras causas \ )
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OBSTRUCCION DE LA ViA AEREA SUPERIOR

La obstruccion de la via aérea, a nivel de laringe, trdquea o bronquios
constituye una complicacion que, en la mayoria de los pacientes oncol6gicos
es causada por la progresion de tumores de la via aerodigestiva superior. Es
necesario descartar causas benignas. La manifestacion clinica fundamental es
la aparicion de disnea, estridor inspiratorio, cianosis e imposibilidad para la
fonacion.

DIAGNGSTICO

La TC de alta resolucion con reconstruccion 3-D de la via aérea puede ser
atil. La broncoscopia es la prueba de eleccion para confirmar la existencia de
obstruccion de la via aérea y también ayuda a esclarecer la etiologra.

ABORDAJE TERAPEUTICO

Dependerd de la disponibilidad de medios de cada centroy de las circunstancias
de cada paciente (estabilidad clinica, enfermedad de base y prondstico). Si
la reseccion quirdrgica es curativa, y estd indicada, constituye el fratamiento
definitivo y de eleccion. Si existe riesgo inmediato de asfixia debe considerarse
la realizacion de una fraqueosfomia.

Otras opciones de tratamiento
e Dilataciones: Bien con broncoscopio rigido o dilataciones secuenciales.

@ e Colocacion de sfents metdlicos o de silicona mediante broncoscopia. @
e Tratamiento con /dser.

e Braquiterapia con altas dosis, sola o acompanada de radioterapia
exferna.

e Crioferapia. Puede ser til en obstrucciones completas.
e Empleo de ferapia fofodindmica,

En aquellos casos de enfermedad avanzada en fratamiento paliativo,
en las que la localizacion tumoral impida la traqueostomia o exista
contraindicacion para su realizacion, es necesario proceder a la sedacion
paliativa del paciente (ej. Midazolam o clorpromacina; asi como cloruro
mafico para aliviar la disnea)

Pueden administrarse, ademds, corficoides -ej: metilprednisolona 40 mg iv
cada 6 h 6 dexametasona 4 mg iv cada 6 h-y valorar el uso de radioferapia
externa paliativa con fines descompresivos, en aquellos casos donde el
riesgo vital no sea inminente.
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HEMOPTISIS

DEFINICION

La emision de sangre con la expectoracion procedente del drbol traqueobronquial
o0 de los pulmones. Su magnitud varia desde la expectoracion con estrias
hematicas, hasta la hemoptisis masiva (mds de 600 cc de sangre al dia 0 mds de
50-75 cc por hora) o cuando se acompana de signos y sinfomas de hipovolemia
o insuficiencia respiratoria, independientemente de su cuantia.

ETIOLOGIA
Las causas mds frecuentes son de origen no tumoral: la EPOC, bronquiectasias,
tuberculosis y las infecciones flingicas (aspergilomas). £/ carcinoma broncogénico
es la primera causa a descartar en el adulfo fumador. Ofras causas son la
frombopenia asociada a hemopatias malignas o a frafamiento quimioterdpico,
tumores laringo-traqueales, metdstasis pulmonares (las cuales raramente producen
hemoptisis fatales) u ofros tumores, como el carcinoide bronquial.

Hasta en un 30% de los casos de hemoptisis no se llega al diagnéstico etiolégico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Cuando la hemoptisis es masiva, se acompana de los signos y sinfomas
caracteristicos de una hemorragia aguda. La gravedad de la hemoptisis
viene determinada por el volumen total del sangrado en un periodo de
tiempo determinado, la velocidad de la hemorragia y la capacidad funcional
cardiorrespiraforia basal del paciente.

@ La hemoptisis masiva es por tanto una situacion que requiere una actuacion @
urgente ya que supone un riesgo para la vida del paciente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En ocasiones necesario diferenciar hematemesis y hemoptisis.

Hemoptisis:emision de sangre con la expectoracion de coloracion rojo vivo, mezclada
con el esputo, conteniendo macr6fagos con hemosiderina y de pH alcalino.
Hematemesis: sangre de color rojo oscuro expulsada con el vémito,
ocasionalmente mezclada con particulas alimenticias y de pH dcido.
Sangrado de vias respiratorias superiores: confirmacion por exploracion ORL.

TRATAMIENTO
Los principales objetivos en el manejo de un paciente con hemoptisis
masiva son, por este orden: 1) mantenimiento de la permeabilidad de la via
aérea y oxigenacion, 2) estabilizacion hemodindmica, 3) instauracion de
medidas terapéuticas generales para frenar la hemoptisis, 4) localizacion
del sitio de sangrado y determinar si el paciente es candidato a medidas
intervencionistas que incluyan la cirugia.

Medidas generales: Medidas posturales: reposo en cama semisentado,
colocando al paciente en decdbito lateral sobre el lado afecto.

0 Sedacion suave y alivio de la disnea (ej. Cloruro mérfico 5-10 mg sc/4-6 h)
Oxigenoterapia humidificada por mascarilla.

Reposicion de la volemia, con sueroterapia iv y fransfusion si es precisa.
Correccion de las posibles alteraciones de la coagulacion.

Antitusigenos: evitan la tos como factor desencadenante (ej. Codeina
30 mg/6 h)
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o Fibrobroncoscopia: Gtil para determinar el lugar del sangrado, asi como la
realizacion de maniobras locales encaminadas a confrolar el mismo, como
son: lavados con suero salino frio, instilaciones de adrenalina diluida al
1:20.000, instilaciones de vasopresina o de coagulantes topicos. Si la lesion
responsable del sangrado es distal, puede realizarse taponamiento.

o El taponamiento bronquial mediante balén de Fogarty es un método
eficaz para el control local. El Idser y el electrocauterio también se han
utilizado para tratar las hemoptisis originadas en neoplasias bronquiales
sangrantes.

o El uso del broncoscopio rigido se recomienda si la visualizacion no es
adecuada con el flexible o si la cantidad de sangrado sugiere que la
fibrobroncoscopia no serd 6ptima.

o Elempleo de la Arteriografia puede ayudar a determinar el nivel del sangrado.
o Sipese ala adopcion de las medidas anteriores la hemoptisis persiste, debe

valorarse, individualizando cada caso, la reseccion quirirgica.
HEMOPTISIS MASIVA EN

PACIENTE ONCOLOGICO
|

@ ‘ PACIENTE TERMINAL ‘ ‘ PACIENTE NO TERMINAL ‘ @

(* TRATAMIENTO SINTOMATICO | SOPORTE VENTILATORIO |
« Sedacion y alivio de la disnea: Y HEMODINAMICO

« Cl.Mérfico 5-10 mg/sc/4-6 h. 4
« Midazolam 30 mg/24 h. \
« Clorpromacina. MEDIDAS GENERALES

+ Oxigenoterapia Via aérea y oxigenoterapia.

Estabilizacion hemodindmica (sueros,
fransfusiones, coagulacion)

Medidas posturales
Sedaci6n suave.
Antitusigenos:

« Ej. Codeina 30 mg/6 h

| CONTROL DEL SANGRADO |
\ J
BRONCOSCOPIA OTRAS MEDIDAS

* Instilacion de sustancias » Arteriografia
« Taponamiento « Abordaije quirdirgico
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DISNEA

Dentro de la valoracion inicial de un paciente oncolégico con disnea nos
debemos plantear una cuestion clave: ¢estamos ante un paciente terminal?.
Si la respuesta es si debemos limitarnos a realizar un tratamiento sinfomdtico
siendo lo mds efectivo el uso de opiodes -p.ej. cloruro mérfico 5 mg/4 h
subcutdneo-, ast como el midazolam o la clorpromacina.

En los demds casos debemos hacer primero una aproximacion diagndstica
mediante una correcta anamnesis, exploracion fisicay pruebas complementarias
-Rx de térax, hemograma, bioguimica, coagulacion y gasometria arterial- y
después proceder a un correcto tratamiento efioldgico, sin olvidarnos del

tratamiento sinfomdtico precoz.

En general los opioides son los agentes mds efectivos para paliar la disnea del
paciente oncoldgico. Deben siempre pautarse de forma regular, aumentando
la dosis de un 30 a un 50% hasta conseguir la respuesta deseada. Si
anadimos midazolam -0.1-0.9 mg/h- a los opiodes aumentamos la respuesta
al trafamienfo sobre todo en los casos con gran componente de ansiedad.
El suplemento de oxigeno puede aliviar la disnea aunque es mucho menos

efectivo que los opioides.

En la figura 2.5 se resumen de forma sencilla algunos de los pasos a tener en

cuenta en la valoracion de un paciente oncoldgico con disnea

Paciente con Cdncer y DISNEA
Anamnesis y Exploracion Fisica J

% \ ¢ Paciente TERMINAL ?
J

| s

NO |
Mo

T

Tratamiento sintomdtico
- Cloruro mérfico

Pruebas Complementarias:
Rx t6rax, hemograma, bioguimica, gasometria.

Oxigenoterapia
Sedacion Suave
Medidas Posturales
Hidratacion
Valorar fransfusion
Antitusigenos

{ ¢Urgencia Vital?

Valorar Traqueosfomia

Si persiste
Valorar

- Midazolam, Clorpromagina... { Tm_tunjigmo Tr_momi‘er.no
- Oxigenoterapia. Etiologico Sintomdtico
Oxigenoterapia
Corticoides i.v.
Sedacion suave
[
Hemoptisis Masiva ] [ Derrame Pleural J [ Ascitis masiva J O?ST[UCC[O“ de
[ ‘ a via aérea
il ez [ Toracocentesis ] [ Paracentesis ]

Medidas Generales

Oxigenoterapia
Sedacion Suave
Corticoides i.v.

Tratamiento Local

Radioterapia
Cirugia

Laser, Crioterapia...

Broncoscopia

Urgencias Cardiovasculares

Sindrome de Vena Cava Superior - Taponamiento
Cardiaco - ver algoritmo correspondiente -
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Abreviaturas:

SVCS: Sindrome de la Vena Cava Superior
TEP: Tromboembolismo pulmonar
TC:Tromografia Axial Computarizada

RM: Resonancia Magnética

LNH: Linfoma no Hodking

RT: Radioterapia

IAM: Infarto Agudo de Miocardio
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CAPITULO 3

URGENCIAS NEUROLOGICAS
@ R. Iban Ochoa @

B. Morejon Huerta
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COMPRESION MEDULAR

El sindrome de compresion medular se produce por la invasion, desplazamiento
o atrapamiento de la médula espinal o de las raices nerviosas, que forman la
cola de caballo, por una enfermedad neopldsica. EI mecanismo mds frecuente
es la extension directa del tumor desde un cuerpo vertebral al espacio epidural.

Segunda complicacién neurol6gica en frecuencia, fras las metdstasis
cerebrales. Aparece en el 5% de los pacientes con cdncer.

Cualquier cancer puede dar compresion medular siendo los mds frecuentes los
de mama, pulmén, prostata, mieloma y linfoma; pudiendo coexistir compresion
en varios niveles.

Un 80% de las compresiones medulares ocurren en pacientes con un cancer
conocido. En un 20% de los casos es la forma de debut de la neoplasia.

El diagndstico y trafamiento deben realizarse de la forma mds rdpida posible,
puesto que el estado neurolégico previo es el principal factor prondstico (la
pérdida de la deambulacion y del control de esfinteres antes del comienzo del
fratamiento se asocian con un peor prondstico).

DIAGNGSTICO

El diagndstico se basa en la sospecha clinica, y la posterior confirmacion por
pruebas de imagen. Se debe realizar una adecuada anamnesis y exploracion
fisica.

@ La clinica inicial en el 95% de los casos es el dolor de espalda de semanas o @
meses de evolucion, tipicamente empeora por la noche, cuando el paciente
se encuentfra fumbado y mejora al incorporarse. A menudo empeora con la
maniobra de Valsalva y aparece con la percusion de las apdfisis espinosas.
Aparece después la sintomatologia motora, en la mayoria de los casos, debilidad
de extremidades inferiores. Suele ser el sinfoma que motiva la consulta urgente
del paciente. Su progresion produce alteraciones de la marcha e imposibilidad
de mantener el equilibrio.

La clinica sensitiva es mucho menos frecuente como presentacion inicial. Se
suele iniciar por parestesias y/o pérdida de sensibilidad. También se presentan
alteraciones del sistema nervioso auténomo como la pérdida del control de
los esfinteres y la impotencia. En ancianos es mds frecuente, la aparicion de
retencion urinaria.

Existen algunos cuadros especificos segin niveles de la compresion. La
localizacion mds frecuente es la dorsal (70%), con sinfomatologia de
irradiacion bilateral. Menos frecuente a nivel lumbar, como la lesion del cono
medular y lesién de cauda equina; que tiene como caracteristica la debilidad
distal, parestesias e hipoestesias en silla de montar, alteracion de la marcha
y la afeccion esfinteriana. A nivel cervical alto, cervicalgia intensa que puede
desencadenar tetraplejia.

En la exploracion fisica se observa en una etapa inicial, espasticidad e
hiperreflexia; y en fases evolucionadas, flacidez e hiporeflexia.
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o Radiografia simple: en un 80-85% de los pacientes adultos podemos
observar: lesiones liticas o bldsticas, erosion o pérdida de pediculos, colapso
vertebral, y/o masas paraespinales. Hasta el de 15-25% de las radiografias
pueden no presentar alferaciones.

Tomografia axial computarizada (TAC): es de gran utilidad para evaluar
la destruccion y estabilidad vertebral, y por tanto necesaria en los casos que
se plantee la posibilidad de tratamiento quirdrgico. También estd indicada su
realizacion cuando la RM no esté disponible.

Resonancia magnética (RM): hoy en dia es la técnica estdndar en las
situaciones de urgencia con clinica de compresion medular (se debe realizar
en las primeras 24 horas). Es una técnica no invasiva con buena visualizacion
de los discos y las vértebras, se pueden identificar lesiones medulares previas
a la destruccion cortical, detecta masas paravertebrales y evalua el estado
de la médula espinal. Tiene una sensibilidad de 93% y una especificidad de
97% para la deteccion de compresion epidural. La exactitud diagndstica esta
estimada en un 95%.

e Anatomia Patolégica: se deberd confirmar histoldgia por medios invasivos
en aquellos casos sin antecedentes oncolégicos o sin asociacion temporal
evidente.

TRATAMIENTO

La compresion medular es una urgencia médica que precisa un fratamiento
@ eficaz a corto plazo, ya que de ello dependen los resultados funcionales. En @

la mayoria de los casos se utiliza radioterapia como fratamiento fundamental,

aunque la cirugia tiene unas indicaciones muy precisas en las que constituye la

primera eleccion. El fratamiento coadyuvante con esteroides es importante para

el control del edema medular, ademds de los analgésicos para paliar el dolor.

(Tratamienfo en urgencias: Inmovilizar, Analgesia y Corticoides si estdn

indicados.)

Tratamiento Esteroideo:

Cuando hay déficit neurolégico es indispensable iniciar corticoides, primera
medida ferapéutica por su accion oncolitica, antiedema y antinflamatoria.

La droga de eleccion es la dexametasona (fortecortin®), pero no hay consenso
sobre las dosis a administrar. Esquemas de fratamiento que incluyen 100 mg en
bolo infravenoso seguido de 24 mg/6h, no han demostrado superioridad frente
a un bolo inicial de 10 mg infravenoso seguido de 4 — 6 mg/6h.

En estos momentos debe considerarse la descompresion quirdrgica.

Tratamiento Quirdrgico:

La cirugia (descompresion quirdrgica) estd indicada en casos de: columna
inestable, compresion por fragmento 6seo, contraindicaciones a radioterapia
(radiorresistencia, radioterapia previa, efc.), falta de diagnéstico etiolégico o
progresion clinica durante la radioterapia.

Un estudio aleatorizado ha mostrado superioridad de la cirugia seguida de
radioterapia comparada con radioterapia sola. Se consiguié una mayor tasa
de deambulacion y una mayor duracion de ésta en los pacientes quirdrgicos.
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Tratamiento Radioterdpico:

Pilar bdsico del tratamiento en la mayoria de los casos. Se realizard
precozmente cuando no sea posible el fratamiento quirdrgico, y fras cirugia si
no hay contraindicacion. Tiene una eficacia probada y conocida, pero también
limitada; es muy elevada en pacientes sin alteraciones para la deambulacion al
iniciar el fratamiento, pero decrece de forma muy importante cuando no es ast
y es casi nula en pacientes pléjicos.

La tasa de complicaciones es muy baja. Produce excelentes resultados en
linfomas y mielomas, buenos en tumores de préstata y mama y malos en los
de pulmén.

La asociacion de radioterapia y corficoides se ha mostrado mds eficaz que el
tratamiento con radioterapia sola.

Quimioterapia:

Indicada en tumores quimiosensibles (sarcoma de ewing, fumores
germinales...), y en los casos que no sean subsidiarios de un tratamiento con
radioterapia y/o cirugia.

Medidas generales:
o Tratamiento del dolor. Muchos pacientes precisan opiodes para confrol del mismo.
e Reposo: deben evitar los movimientos que desencadenan el dolor.

@ o Anticoagulacion: heparinas de bajo peso molecular. @
e Prevencion del estrefimiento.

— @@

Dolor de espalda en paciente oncoldgico
|

__ [ 1]
DOLOR SIN DOLOR CON
DEFICIT DEFICIT
NEUROLGGICO NEUROLOGICO
‘RXSIMPLE‘ ‘ RMN- ‘

‘( Rx normal ‘ } Rx patolégi ‘ . .
‘ ' ‘ ‘ CONFIRMACION DE

. X LA COMPRESION

| OBSERVACION | /i ’

/ Tratamiento corticoideo-
RMN

DEXAMETASONA
Si la clinica continua

y/o la sospecha es firme
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METASTASIS CEREBRALES

Complicacion neurolégica mds frecuente en el paciente oncoldgico. Las
metdstasis cerebrales estdn presentes en un 25% de los pacientes que fallecen
por cdncer. Los tumores que afectan el sistema nervioso central con mayor
frecuencia son: pulmén, mama y melanoma.

La mayorfa de los pacientes tiene un cdncer conocido (y a veces largamente
fratado) en el momento de la sospecha clinica. En algunos casos la metdstasis
cerebral es la forma de presentacion inicial.

La llegada de metdstasis es por via hematdgena (80% de las lesiones son
supratentoriales). Caracteristicamente provocan gran efecto de masa, con
edema muy significativo.

El crecimiento provoca inicialmente signos focales. En la medida que los
fumores se expanden comienzan a producir hipertension endocraneal por el
efecto de masa, la presencia de edema, la obstruccion del flujo de circulacion
del liquido cefaloraquideo. Todos ellos pueden conducir a herniacion de las
estructuras encefdlicas y finalmente a la muerte.

CLiNICA

Los sinfomas pueden ser focales o generalizados segdn la localizacion (del)
0 de los tumores. S6lo un 50% presenta con cefalea al inicio, es inicialmente
inespecifica y leve, va aumentando en intensidad en el curso de dias a semanas.
Aparecen otros signos que apuntan a focalidad neuroldgica, sélo un 10% de los

@ tumores cursa con cefalea aislada. @
Las alteraciones de conciencia estdn presentes en aproximadamente un tercio
de los pacientes, van desde leve retardo psicomotor a sopor o coma.
Los sintomas debidos al aumento de presién infracraneal se van haciendo
mds evidentes con el avance de la enfermedad: vémitos, con o sin nduseas,
sensacion de mareo no vertiginosa.

Las convulsiones son frecuentes. Se pueden presentar diferentes tipos de crisis
epilépticas y llegar al estatus epiléptico.

El diagndstico se sospecha con la historia y la exploracion fisica, y se confirma
con Resonancia Magnética y Tomografia Computada sin contraste en un primer
tiempo para descartar hemorragia cerebral, y posteriormente con contraste,
dénde podemos observar captacién en anillo de sello.

PRONGSTICO

Las metdstasis cerebrales confieren mal prondstico.La mediana de supervivencia
varia desde 2,3 meses en el grupo de peor prondstico, a 7,1 meses. Depende
de la edad y el estado general del paciente, nimero, localizacion y tamafo
de las metdstasis, del tipo histoldgico, y del grado de afectacion extracerebral.

TRATAMIENTO

La evaluacion y el tratamiento van a depender de las condiciones generales del
paciente, del grado de diseminacion sistémica, del ndmero y localizacion de las
metdstasis y del prondstico.
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La estrategia terapéutica, puede hacer necesario que en algunos casos
s6lo hay que preocuparse del control de los sintomas; segln prondstico del
paciente, mientras en ofros casos puede requerir un fratamiento agresivo. En
pacientes asintomaticos puede no ser necesario el uso de corticoides.

El uso de anficonvulsivantes es de regla en pacientes que han tenido
crisis epilépticas; su uso es controvertido en pacientes que no han tenido
convulsiones. La cirugia y la radioterapia siguen siendo los frafamientos a
eleccion.

MEDIDAS GENERALES

Medidas posturales: elevacion de la cabecera de la cama > 30°.

Restriccion de la ingesta de liquidos a < 1-1,5 I/d.

Diuréticos: furosemida Tampolla iv/6-8 horas. En algunas ocasiones Manitol
(dosis inicial de 0,75-1 mg/kg).

e Corticoides:

La dexametasona es el corticoide de eleccion, con una dosis inicial de 10
mg intravenoso seguido de 4 mg/6 horas. Produce mejoria sintomdtica en las
primeras 24-72 horas. Se debe mantener la dosis minima eficaz y establecer
una pauta descendente una vez estabilizado el paciente.

o Radioterapia:

El objetivo del trafamiento con radioterapia es disminuir los sintomas
neuroldgicos y la probabilidad de muerte por esta causa.

@ No hay consenso en dosis y fraccionamiento. El esquema mds utilizado son 30 @
Gy reapartidos en 10 fracciones.
o Cirugia:

Indicada cuando el tumor primario no se conoce y es necesario un diagnostico
histol6gico, en casos de metdstasis extirpables (3 o menos lesiones oligo/
asinfomdticas, localizadas en dreas accesibles) y con enfermedad sistémica
limitada o controlada.

Estd contraindicada en lesiones localizadas en tdlamo, ganglios basales y en
tronco cerebral.

Tras la cirugia se debe realizar radioterapia externa complementaria.

o Radiocirugia:

Aplicacion de alfas dosis de radiacion focalizada sobre un volmen pequefio,
que se administra mediante un acelerador lineal o con fuente de Co 60
GammaKnife.

Estd indicada en metdstasis no accesibles a la cirugia, menos de 3 lesiones
de < 3 cm, y en tumores resistentes a radioterapia estdndar (fumor renal y
melanoma)

Tras radiocirugia se debe administrar radioterapia externa complementaria.

e Quimioterapia:

En tumores quimiosensibles: mama, carcinoma microcitico de pulmaén, ovario,
tumores germinales y linfomas.
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CAPITULO 4

URGENCIAS DIGESTIVAS

@ G. Ferndndez Ferndndez @
J. Fernandez De Valderrama Benavides
M. Garcia Gonzdlez
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VOMITOS INDUCIDOS POR QUIMIOTERAPICOS
Vémito. Expulsion violenta del contenido gdstrico a través de la cavidad oral.
Pueden clasificarse como:

e Agudos, cuando se presentan en las primeras 24 horas de haberse
administrado la quimioterapia.

e Diferidos, cuando se manifiesta después de las 24 horas siguientes a la
administracion del tratamiento quimioterdpico.

e Anticipatorios, como respuesta a estimulos externos y se presentan después
de haber recibido ciclos de tratamiento previos.

e Cronicos, ocurren en pacientes con cdnceres avanzados y su efiologia no
estd suficientemente aclarada.

RIESGO DE EMESIS

RIESGO ALTO RIESGO MODERADO RIESGO BAJO RIESGO MINIMO
Cisplatino > 50 mgsm? | Cisplatino Mitoxantrona Bevacizumab
S%‘gﬁg:}gﬁ‘ Ciclofostamida | Mitomicina Rituximab
Meclorefamina Daunorubicina Topotecan Bleomicina
Estreptozotocina Doxorrubicina Paclitaxel Vimblastina

@ Sgsrg‘ rl:]séi:/c:nz Epirrubicina Docetaxel Vinorelbina @
Dactinomicina Oxiliplatino Gemcitabina Vincristina
Dacarbacina Citarabina <1 gr/m? | Etopésido
[fosfamida Pemetrexed
Irinofecan Metrotexato
Citarabina <1 gr/m?
5 fluorouracilo
Cetuximab
Trastuzumab
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PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS NAUSEAS Y LOS VOMITOS
Antagonistas competitivos de los receptores dopaminérgicos:

e Fenofiacinas.
o Clorpromazina. 25-50 mg/8 h.via oral, inframuscular o infravenosa.
o Tietilperazina. 6,5 mg/8 h via oral

e Benzaminas sustituidas.
0 Metoclopramida.10 mg/8 h.0,5 mg/kg/dial.

e Butirofenonas.
0 Haloperidol. 5 mg/6 horas via oral o subcutdnea
Antagonistas competitivos de los receptores serotoninergicos 5HT3.

e Ondasetron. 8 mg/12 horas,via infravenosa.

Antagonistas de los receptores de neurocinina -1(NK-1).

Se utilizan en combinacion con los antagonistas de 5HT3 y corticoides,
mejorando asi el control de la emesis aguda y refardada.

o Aprepitant, 80 mg/dfa via oral.

Corticoesteroides.

Se utilizan como fdrmacos nicos contra la quimioterapia emetogénica leve o
moderada, pero generalmente se utilizan asociados a los antiserotoninergicos
o antagonistas de la sustancia P(NK-1), su administracion es previa a la
quimioterapia.

@ e Metilprednisolona. @

e Dexametasona
Cannabinoides.
Para emesis refractarias a ofros tratamientos.

o Nabilona.1-2 mg/12 horas.

Benzodiacepinas.

No han demostrado actividad antiemética por si solos y se utilizan en
asociacion con ofros antieméticos.

e Lorazepan.1 mg/6 horas, via oral.
e Alprazolan.1-2 mg/8 horas,via oral.
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iAS DE RIESGO EMETICO™

‘ Riesgo alto Riesgo moderado }—‘ Riesgo Bajo ‘

Combinacion de Pacientes que reciben ciclofosfamida Dexametasona
3 farmacos. se recomienda prequimioterapia con

Antfagonista 5HT3 3 farmacos, antagonista 5HT3,

Dexametasona y Dexametasona y Aprepitant.

Aprepitant Para la prevencion de la emesis
diferida se recomienda Aprepitant
s6lo los dias dos o fres.
Para el resto de fratamientos,
Antagonista 5HT3 y Dexametasona.

(1) Pautas ASCO (American Society of Clinical Oncology)

DIARREA

Es uno de los efectos secundarios mas frecuente inducido por el tfratamiento
con quimioterdpicos y que puede provocar repercusiones importantes en el
paciente, tales como deshidratacion, insuficiencia renal, etc

Los posibles factores desencadenantes de la diarrea pueden ser:

@ o Relacionados con el cancer: @

o Tumor carcinoide.

Cancer de colon.

Linfoma.

Carcinoma medular de tiroides.
Cancer pancredtico.
Feocromocitoma.

o O O o o

Relacionados con la cirugia:
o Gastrectomia.

0 Reseccion infestinal.

o Vagotomia.

Relacionado con la quimioterapia.
0 Capecitabina.

o Cisplatino.

o Ciclofosfamida.

o 5-Fluorouracilo.

o lrinofecan.

Relacionado con la radioterapia.
0 Radiacion de abdomen. pélvica, lumbar.

Efectos adversos de farmacos.
0 Antibicticos.

o Hierro.

0 Antiacidos.

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 43 11/6/2014 4:21:09 PN



e Enfermedades concurrentes.
o Diabetes.
0 Hioertiroidismo.
o Enfermedades inflamatorias intestinales.

o Infecciones intestinales.

o Clostridium dificile,Clostridium Perfringens, Giardia, Salmonella, Shigella,

Campylobacter, Rotavirus, efc.

e Ofros factores.
o Alimentacion
o Factores psicologicos.

CLASIFICACION DE LA DIARREA EN GRADOS

Grado | Mds de cuatro deposiciones al dia sobre el pretratamiento o ligero aumento
del volumen de la bolsa de colostomia
De cuatro a seis deposiciones al dia sobre el prefratamiento 0 moderado

Grado Il p
aumento del volumen en la bolsa de colostomfa.

Grado I Mds de siete deposiciones al dia.Incontinencia. Aumento considerable en la
bolsa de colostomia. Precisa ingreso hospitalario.

Grado IV | Alta mortalidad, precisa intervencién urgente inmediata.

GradoV | Muerte

@ Una vez realizada la valoracion inicial tendremos que hacer una analitica

completa,una radiografia de abdomen y en caso de sospecha infecciosa un

coproculfivo.

TRATAMIENTO

Tratar las causas subyacentes, régimen alimenticio,aumentar la ingesta de

[iquidos, sobre todo isotonicos, por via oral en los casos leves.

FARMACOS

Opioides.

e Loperamida. 4 mgs via oral en primera dosis, 2 mgs tras cada deposicion

diarreica.
Inhibidor de la hipersecrecion intestinal.

e Racecadotrilo.100 mgs/8 horas via oral
Inhibidores de Prostaglandinas.

e Octeotrida. 100-150 g sc o iv cada 8 horas.
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p \
Historia clinca completa
« Comienzo, duracion, ndmero de deposiciones y caracteristicas.

« Presencia de fiebre, dolor abdominal, calambres.
« Tratamientos.

_ ]

) (Diareall-V ol
| Diarea grado HI | iarrea lIHV o | Il con uno o mas
\ J de los siguientes sinfomasg

+ Calambres
) ) * Nauseas o vomitos
Dieta astringente, .
Hidratacién oral, Loperamida " Fiebre
by « Neutropenia

» Deshidratacion
(_+ Fiebre

Reevaluacién

Diarrea resuelta
Reinfroduccion de alimentacion

de forma progresiva

Diarrea no
resuelta

Ingreso
hospitalario

ENTEROCOLITIS NEUTROPENICA

Consiste en la inflamacién y necrosis del ciego y del colon adyacente, se
@ presenta con dolor en el cuadrante inferior derecho del abdomen, defensa, @
distension y rebote a la palpacion abdominal, asociado a fiebre y neutropenia,
cuando afecta al ciego recibe el nombre de fiflitis. Cursa con diarreas liquidas
a menudo sanguinolentas, nauseas y vomitos. En caso de progresion puede
desembocar en perforacion, peritonitis y shock séptico.

Suele aparecer a los 10 dias del inicio del tratamiento quimioterdpico y la
mayoria de los casos asociado a neoplasias hematoldgicas.

DIAGNGSTICO

Es basicamente clinico, las pruebas de imagen sobre todo la ecografia y la TAC,
ponen de manifiesto la dilatacion de las asas intestinales y el engrosamiento
de la pared del colon. Debe evitarse la endoscopia y el enema opaco por el alto
riesgo de perforacion de estos pacientes.

Hacer diagnéstico diferencial con ofros tipos de colitis, (pseudomembranosa,
isquémica). Diarrea postquimioterapia, apendicitis, diverticulitis.
TRATAMIENTO

Dieta absoluta, reposo intestinal,sonda  nasograstrica, correccion  del
desequilibrio hidroelectrolitico, transfusién de hemoderivados si es preciso,
nutricion parenteral total,antibiéticos de amplio espectro (imipenem o
meropenem asociado a metronidazol), inhibidores de secrecion acida gdstrica.
Tratamiento quirdrgico en casos de perforacion, peritonitis, sangrado que
persiste fras la correccion de las citopenias.

| ® |
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[ Paciente con dolor y distension abdominal. Diarrea y fiebre \

v

Analitica, Rx, Eco, TAC abdominal

[ Sospecha de Enterocolitis Neutropénica \

(" Iniciar Tratamiento

«  Dieta absoluta
Sonda nasogdstrica
Sueroterapia
Transfusion si precisa
Antibidticos de amplio espectro

J

/

Mala Evolucién

« Perifonitis

« Hemorragia

« Deterioro clinico

Consulta con cirugia

OBSTRUCCION INTESTINAL

Las neoplasias constituyen una causa importante de obstruccion intestinal
y pueden deberse a varias causas, entre ellas compresion extrinseca de la
luz intestinal por tumores de gran tamafo, implantes metastdsicos, bridas,
farmacos, trastornos hidroelectrolticos, efc.

CLINICA

Dolor abdominal, nGuseas, vomitos, distension abdominal, estrefimiento.
Peristaltismo de lucha en una primera fase y silencio abdominal.

DIAGNGSTICO

Clinica compatible,

Radiologia de abdomen con distension de asas intestinales y ausencia de
gas distal y presencia de niveles hidroaereos. Hacer un tacto rectal es siempre
necesario para descartar la presencia de una tumoracion rectal.

TRATAMIENTO

Conservador:

En los casos de fleo,obstruccion infestinal parcial, ausencia de fiebre,
leucocitosis y peritonitis. Mantener al paciente en dieta absoluta, colocar una
sonda nasogdstrica y sueroterapia con reposicion hidroelectrolitica.

46 _

® |

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 46 11/6/2014 4:21:09 PN



trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 47

Administrar:

Analgésicos opidiceos, Fentanilo a dosis individualizada.

Espasmoliticos, Escopolamina butilbromuro a dosis de 40-80 mg/dia via
Infravenosa o subcutnea.

Antieméticos, Metoclopramida, salvo en la oclusién completa. Antisecretores.
Octredtido,0,3-0,6 mg/dia, via infravenosa o subcutdnea.

En casos de obstrucciones recientes o potencialmente reversibles puede usarse
la Dexametasona a dosis de 10 mg/ddi via infravenosa.

Quirurgico:

los tratamientos quirdrgicos incluye: bypass, creacién de estomas, reseccion
intestinal y lisis de adherencias.

/

N

Paciente con clinica de:
« Dolory distension abdominal
« Nduseas y vomitos
« Estrefiimiento

Dieta absoluta Sonda nasogdstrica Reposicion
hidroelectrolitica Tratamiento farmacolégico
« Analgésicos
« Antiespasmadicos
« Antieméticos
L * Antisecretores

v

p — P —
| Mejoria | | No mejoria |
\ J - /

Valorar Tratamiento

Valorar Ingreso P
9 quirdrgico
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CAPITULO 5

URGENCIAS METABOLICAS

(O] E. Escarda Ferndndez (O}
D. Soto de Prado y Ofero
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HIPERCALCEMIA

Alteracion metfabélica mds comdn asociada a neoplasias (27,3% pulmén,
25,7% mama, en torno al 7% en mieloma, cabeza y cuello).

Etiologia:
e Osteolisis humoral, 80% casos (sin necesidad de metdstasis 6seas) debido a
la produccion del péptido relacionado con la paratohormona (PTHrP).
e Ofras: osteolisis local, produccion de calcitriol (linfomas), hiperparatiroidismo
primario.
Potenciadores: Inmovilizacién prolongada, deshidratacién (poca ingesta,
vomitos o diarrea), fdrmacos (estrogenos, tamoxifeno,
digoxina, litio, tiazidas, calcio, vitaminas Ay D...).

SINTOMAS

Deshidratacion, dolor 6seo, dolor abdominal (pancreatitis, litiasis renal,
estrefiimiento pertinaz), arritmias (acortamiento QT), sindrome coronario agudo,
alferacion de conciencia (somnolencia, confusion, estupor, coma). Varian no
s6lo en funcién de los niveles de hipercalcemia sino también de la velocidad
de instauracion.

DIAGNGSTICO

e Calcioionico (Cai?*):mds fiable, sobre fodo si hay deshidratacion, secrecion de
PTHrP o paraproteinas (mielomay). Extraccion en gasometria. Hipercalcemia:
Ca® > 5,25 mg/dl.

@ e Calcio sérico total (Car?*): Extraccion en biogquimica. Necesidad de corregir @
en funcién de la albdmina sérica o proteinas fotales.

Calcio corregido (mg/dl)=Car**medido*[0,8x(4 - alblmina g/dl)]
Calcio corregido = Car**medido* — (proteinas totales x 0,676) + 4,87

CLASIFICACION EN FUNCION DEL Ca» CORREGIDO

-leve 10,6-11,9 mg/dl; moderada 12-15 mg/dl; grave > 15 mg/dl.

Otras pruebas complementarias:

Laboratorio: hemograma, iones, creatinina, proteinas totales y fosfatasa alcalina.

Paratohormona (PTH): baja; descarta hiperparatiroidismo primario.

PTHrP alta e hipocloremia (< 100mEg/l): probable etiologia humoral.
Electrocardiograma (ECG).
Radiografia de térax anteroposterior y lateral (RXT-AP y Lat).

TRATAMIENTO

Velocidad de correccion= 3-9 mg/dl en 24-48 horas (h). Requiere evaluacion
peridica (4-6h) de Cap?, fosfato (P), magnesio (Mg?*), potasio (K*), sodio (Na*)
y creatinina (Cr). Euvolemia y refirada de farmacos hipercalcemiantes.

Muy importante

Si la funcion cardiaca es normal, reponer del orden de 300cc/h de suero
fisiologico 0,9% (SSF) hasta lograr solventar la hipovolemia. (Puede llegar a
necesitarse hasta 6000cc en 24h).
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Control estrecho de diuresis (sonda vesical: es necesaria excrecion > 100mli/h)
y posibles signos de sobrecarga.

Hemodidlisis: Insuficiencia cardiaca congestiva y/o insuficiencia renal que no
toleren rehidratacion intravenosa (iv), sintomas graves o Cap? > 18 mg/dl.

Calciuresis. Si persiste la hipercalcemia tras hidratacion. Suele ser necesario
en moderada y grave.

e Furosemida iv, 40 mg/12-24h (Seguril®).

Uso de fdrmacos coadyuvantes:
o Bifosfonatos: (mds dfiles en enfermedad metastdsica, ménos tiles y mads
recurrencia en etfiologia humoral)

e Pamidronato, 60-90 mg en 250 cc de SSF o glucosado 5% (SG5%) iv a
pasar en 4 h. Dosis Gnica o mltiple en 2-4 dias consecutivos. Ajustar en
insuficiencia renal. (Aredia®).

o AcidoZaledrénico,4 mgen 100 mlde SSF o SG5%iva pasaren 15 minutos,
cada 3-4 semanas. (Zometa®). Contraindicado en insuficiencia renal severa.

Calcitonina: subcutdnea (sc) o inframuscular (im), permite alcanzar
rdpidamente normocalcemia en 12-24 h. Taquifilaxia femprana por lo que
requiere ofro hipocalcemiante asociado. Actualmente en desuso.

Glucocorticoides: (especialmente (til en neoplasia productora de calcitriol
por macrofagos) Efecto en 3-4 dias.

e Prednisona 60 mg via oral (vo)/24 h. (Dacortin®).

o Hidrocortisona 100 mg iv/6 h. (Actocortina®).

@ e Anticuerpos monoclonales con alta afinidad por el ligando de un receptor de @
la superficie de los precursores de osteoclastos. Mds (til en hipercalcemias
por metdstasis. Corrige mds rdpido y durante mds tiempo que los
bifosfonatos.
e Denosumab 120 mg im/4 semanas. (Xgeva® o Prolia®).

Mitramicina y nitrato de galio. Otro recurso Gfil en hipercalcemia humoral
pero en desuso por efectos secundarios graves.

NOTA: En el caso de hipercalcemia cronica tratada con bifosfonatos, debe
hacerse profilaxis de posible hipocalcemia con 500 mg Ca?* vo y 400 Ul de
vitamina D diarios.

HIPONATREMIA
Se define como un nivel de Na* plasmdtico (Na,*) < 135 mEg/I.

ETIOLOGIA

En pacientes oncol6gicos se habla de una incidencia en tormo al 4% de
efiologia multifactorial, aunque prevalece el sindrome de secrecion inadecuada
de hormona anfidiurética (SIADH) debido a tratamientos administrados
(Vincristina, Vinblastina, Clofibrato, Carbamacepina, Ciclofosfamida, opioides,
antidepresivos,...) y sindrome paraneopldsico (Céncer de pulmén de células
pequenas y en los de cabeza y cuello).

SINTOMAS

Hipotension, faquicardia, nduseas, hiporexia, vomitos, debilidad, malestar
general, cefalea, alteracion de coordinacion y/o  comportamiento,
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desorienfacion, somnolencia, convulsiones, coma y herniacion cerebral. (Frufo
del progresivo edema intracelular).

DIAGNGSTICO

En urgencias debemos hacer el diagnéstico diferencial de los distintos tipos de
hiponatremia para un correcto fratamiento.

1°- Historia clinica, que orienten en cuanto a la velocidad de instauracion y la
gravedad del proceso.

2°- Analitica: hemograma, biogquimica y sodio en orina (Nao+).
3°- Valorar la osmolaridad plasmatica (Osme) y el volumen extracelular(VEC).
4°- Hacer el diagnéstico diferencial:

Diagnéstico diferencial de la hiponatremia

Osm» (mOsm/Kg) VEC Nao < 20 mEg/I Nao < 40 mEq/I
275-290 ) ) — -
(sofGnica) Euvolemia Hiperlipidemia, hiperproteinemia (ej.:mieloma)
>290 Euvolemia o

(Hipertdnica) hipovolemia Hiperglucemia, manifol.

Hiner- Cirrosis, insuficiencia | Insuficiencia renal crénica,
volgmwa cardiaca congestiva sindrome nefrético, ICC +
(ICC), polidipsia 1¢. diurético.
SIADH, patologia hipotdlamo-
@ =< 2‘75_ Euvolemia | SIADH, hipotiroidismo. hipofisaria (insuficiencia @
(Hipotdnica) suprarrenal 2°).
, | Perdida digestiva, | _/\ddison (insuficiencia
Hipovolemia } suprarrenal 1°), tiacidas,
tercer espacio. & i
sindromes pierde sal.

5°- Calcular el déficit de Na* (en la hipotonica-euvolémica).

Déficit de Nap (mEq/1)=0,6 x peso (kg) x (Nap deseado - Nap actual) |

Multiplicar por 0,5 en mujeres.
Otras pruebas complementarias:
Gasometria arterial 0 venosa.
ECG. RxT-AP y Lat.

No disponibles en urgencias: Hormonas tiroideas, suprarrenales, osmolaridad
en orina (Osmo) y dcido Crico.

En el caso de SIADH, tanto el equilibrio acido-base como las hormonas estardn
normales; suele elevarse el deido Grico.
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TRATAMIENTO

Velocidad de reposicion = < 0,5 mEg/I/h.
El aumento total no debe ser superior a 8-10 mEg/l/dia.

Como orientacion, reponer en 12 h la mitad de los mEq calculados, el resto del
déficit se corregird en las 24-36 horas siguientes.

o Hiponatremia severa (< 120 mEg/l), sinfomas graves (estupor, convulsiones,
somnolencia, disfress...) o < 48h de evolucion.

1°- Iniciar perfusion de suero salino hipertonico 3%: 0,5ml/kg/h (en
sinfomatologia muy grave: 1-2 mi/kg/h).

Poner 20 mg furosemida iv en cardiopatas o si Osmo> 2x0smp.

NOTA: Contenido de sodio en distintas soluciones.
Salino isofénico 0,9% (SSF) = 154 mEqg/I Na* (77mEq 500 cc).

Salino hipertonico 3% = 494 mEq/l Na* [Preparacion para 500cc (247mEq):
500cc SSF+5 ampollas de 10 ml de NaCl 20%)].

2°-Tras 2h, andlisis iones:

Incremento del Na» (mEq/1) Actuacion
<1 Aumentar 50% el ritmo de infusion de hipertonico.
1-6 Mantener igual.
@ >6 Interrumpir. @

3°- Reevaluacion analitica a las 2h:

Na» total (mEq/ly h’;‘i’fﬁ:}; Actuacién
Sintomas graves: duplicar de nuevo el ritmo de
<120 <2 perfusion. Reevaluar en 2h.
Sinfomas moderados: seguir igual rifmo de

perfusion. Reevaluar en 4h.

120-130 >6 Interrumpir la perfusion.
Interrumpir la perfusion, si no lo
> 130 >8 habiamos hecho, y valorar medidas

correctoras (evitar SDO¥).

*SDO: Sindrome de desmielinizacion osmética debido a deshidratacion
intracelular cerebral.

4°- Aplicacion de medidas correctoras si es preciso:

e SG5%: 6 ml/kg/h durante 2h y reevaluar con analtica.

o Desmopresina 1-2 meg/6-8h sc o iv (Minurin®).

5°- Solventada la situacion aguda, tratar como hiponatremia moderada-leve.

e Hiponatremia moderada (120-129 mEg/l) o leve (130-134 mEg/l), sinfomas
leves (bradipsiquia, cefalea, alferacion de la marcha...), anciano, > 48h de
evolucion.
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1°- Tratamiento en funcién del tipo de hiponatremia y causa subyacente:

VEC Tratamiento
Hipovolemia SSF 0,9% para restaurar el volumen infravascular.
Euvolemia Restriccion hidrica. Agonista de la vasopresina®.

Restriccion salina e hidrica + diuréticos de asa *
control causal. Valorar agonista de la vasopresina*.

*Acuarético: Tolvaptdn (Samsca®).

Hipervolemia

2°- Asegurar un aporte diario de sal vo de 5 g/dia.
3°- Restriccion hidrica:

| Estimar la proporcion de Nao respecto a plasma, con la formula simplificada:

(Nao* + Ko*)/Nap*

I Aplicar la restriccion hidrica recomendada en funcion del ratio calculado.

(Nao* + Ke*)/Nap+ Restriccion hidrica
<05 < 1000 cc/dia 2 dias consecutivos.
0,51 < 500 cc/dia 2 dias consecutivos,

No dar liquidos vo, fluidoterapia iv y valorar agonista

>1
de la vasopresina.

III. Valorar si es afil la restriccion. No lo serd si:

e La diuresis/24h < 1500 ml.

e Elincremento de Nap < 2 mEg/l/dia dos dias consecutivos.
4°-Tolvaptan, si no es afil la restriccion hidrica:

. Iniciar 15 mg/dia, sin limitacion en la ingesta hidrica.
Il. Alas 6 h, analitica.

e IncrementoNay*>5mEg/Linferrumpirtolvaptan, SG5% (6 mi/kg/h) durante
2 h para evitar SDO, desmopresina 2 mcg/6h sc o iv y analitica a las 2 h.

IIl. A'las 12h del inicio, control analitico.

e Incremento Nay* < 0,4 mEg/I/h, < 8 mEg/l desde el inicio del tolvaptan o
Nap* < 128 mEg/I: doblar dosis a 30 mg/dia.
IV. Control/24h desde el inicio del fdrmaco los 2 primeros dias, después
semanal, quincenal y mensual.

V. Duracién del tratamiento: depende de la evolucion de la causa subyacente.

SINDROME DE LISIS TUMORAL

La lisis tumoral ocurre cuando las células cancerigenas liberan sus electrolitos
y dcidos nucleicos al torrente sanguineo debido a la rotura celular. Da lugar
a un sindrome caracterizado por: hiperkalemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia,
hipocalcemia e insuficiencia renal.
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ETIOLOGIA

Espontdnea (fumores de rdpido crecimiento como leucemia linfobldstica
aguda, linfoma no Hodgkin de alfo grado, mieloma, cdncer de pulmén
microcitico,inflamatorio de mama, melanoma, colorrectal, ovario, gdstrico,
hepatocelular...) o la mds frecuente, debido citolisis por fratamiento con radio
y/o quimioterapia (incluidos corticoides).

SINTOMAS
Hiperuricemia: fallo renal agudo (obstruccion tubular, isquemia por cambios

hemodindmicos provocados en los vasos renales y liberacion de mediadores
inflamatorios locales) y artritis gotosa.

Hipercalemia o hiperpotasemia: taquiarritmias, mareo, parestesias y
debilidad muscular.

Hiperfosfatemia: hipocalcemia (quelacion del calcio) y nefrocalcinosis
(precipitacion de cristales en el parénquima renal).

Hipocalcemia: prolongacion de QT y arritmias, fefania, hipotension,
convulsiones y muerte.

DIAGNGSTICO
Basado en la clasificacion de Cairo-Bishop.

. Criterios de laboratorio:dos o mads de las alteraciones siguientes 3 dias antes o
7 dias posteriores al fratamiento quimioterdpico.

Acido drico > 8 mgy/dl

@ K* > 6 mEg/I @
P> 6,5 mg/dl
Cap?* corregido < 7 mg/dl

II. Criterios clinicos:

Cr 1,5 veces > Cr normal para la edad y sexo.
Arritmia.
Convulsiones.

OTRAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Gasometria venosa o arterial.

ECG.

RxT-AP'y Lat, y abdominal (en busca de litiasis renoureterales).
Sistemdtico de orina con iones.

Ecografia vias urinarias, para descartar causa obstructiva.

TRATAML.ENTO
o Profilaxis si:

Masalinfdtica> 10cm,tumores con gran cargatumoraly muy quimiosensibles,
lactafo dehidrogenasa (LDH) x 2 limite normal, leucocitos > 25000/mm?, Cr
> 1,4 mg/dl, aeido drico > 7,5 mg/dl...

1°-Evitar nefrotoxicos: como contrastes infravenosos o antiinflamatorios no
esteroideos. Suspender inhibidores de la enzima convertasa de la angiotensina
(IECAs) y antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARAII).
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2°-Expansion de volumen (3 I/dia de cristaloides iv 0 vo) previo a la sesion de
quimioterapia. Cuidado si hay signos de sobrecarga (valorar diurético de asa) o
insuficiencia renal aguda oligdrica.

3°-Alopurinol (actua en la formacion del Geido drico, no en el ya formado). 48h
antes el tratamiento antitumoral: 300-900 mg/12-24h (ajustando segdn el
aclaramiento de Cr).

TRATAMIENTO ESPECIFICO DEL SINDROME

1°-Hidratacion con 2 1 0 3 1/24h.

2°-Furosemida a 1-2 mg/kg/dosis: para forzar diuresis. Precaucion si hay oliguria.
3°No utilizar alcalinizacién de la orina, puede empeorar la situacion.
4°-Tratamiento de metabolopatias asociadas:

1. Hiperuricemia: Rasburicasa (urato oxidasa recombinante), metaboliza el
dcido drico a didxido de carbono, alantoina soluble y perdxido de hidrégeno;
este, se metaboliza por glucosa-6fosfato deshidrogenasa. Un déficit de ella,
puede llevar a metahemoglobinemia y anemia hemolitica. Requiere test
previo. Dosis dnica: 0,15 mg/kg (dosis posteriores, hay que valorar coste-
efectividad).

2. Hiperpotasemia: K+ superior a 5,5 mEqg/!.

e Leve (5, 5-6 mEqg/l): Resincalcio, 20 g en 200 ml de agua/8 h vo o enema
rectal 40 g en 250 SG5% con 125 ml de lactulosa (Duphalac®). Restriccion
dietética de K*.

@ e Moderada (6,1-7 mEg/l): tratamiento de hiperpotasemia leve + 500 cc de @
SG10% con 12 Ul de insulina rapida iv a pasar en 30 minutos.
Furosemida 40-60 mg iv en bolo si no hay insuficiencia renal.
Bicarbonato 1 M v, s6lo si hay acidosis metabdlica: 50-100 mEq de en
30 minutos. Control de pH cada 4h. Salbutamol (Ventolin®), 10-20 mg
(2-4 cc) nebulizado.

e Grave (> 7 mEg/l): fratamiento de hiperpotasemia moderada + Gluconato
cdlcico 10%, 10 ml en infusion lenta iv; se puede repetir a los 5 minutos si
persisten las alteraciones en el ECG.

Salbutamol (Ventolin®), 0,5 mg sc o 0,5 mg iv en 100cc SSF en 30 minutos

€N Casos graves.

3. Hiperfosfatemia: Es fundamental para corregir la hipocalcemia. Restriccion
del fésforo de la dieta. Uso de quelantes de fosfato vo: hidréxido de aluminio
300 mg/8h, carbonato de aluminio 30 ml/6h o acetato cdlcico 500 mg x
2/8h.

4. Hipocalcemia: Solamente se corrige si es sinfomdtica ya que hay riesgo de
precipitacion de cristales de fosfato cdlcico.

Inicial: Gluconato cdlcico 10% (10 ml = 90 mg Ca™): 1-2 ampollas en 100 m!
glucosado 5% a pasar en 15 - 20 minutos. Duracién: 2 - 3 h.
Mantenimiento: si persisten los sintomas. Infusién: 6 ampollas de gluconato

cdlcico 10% (540 mg Ca) en 500 cc SSF 0 SG5% a 50 mi/h.
Control analitico/4-6 h, fratando de que el Capcorregido = 8-9 mg/dl. Continuar
vo con calcio 500 mg/6 hy vitamina D (calcitriol), capsula de 0°50 mcg/24 h.
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5. Hipomagnesemia: Ante una hipocalcemia refractaria. Si es sintomdtica
y no hay insuficiencia renal, se debe administrar Sulfato de Magnesio
(Sulmetin®), ampolla de 12 mEq diluida en 100 cc. de SG5%, a pasar en
20 minutos. Continuar con magnesio vo si el aclaramiento de Cr > 50 ml/min
y no estd corregida adn la causa: 0,2 mEg/kg/dia.

5°-Hemodidlisis: Hipocalcemia e hiponatremia sinfomdticas. Hiperpotosemio
sintomdtica que no conseguimos controlar. Fosforo > 10 mg/dl. Ac.drico
> 10 mg. Creatinina > 10 mg/dl. Sobrecarga de volumen sinfomatica.

ACIDOSIS LACTICA

Descenso del pH sanguineo < 7,35 por acimulo de dcido Idctico en sangre
(= 4 mEg/l).

ETIOLOGIA

Hipoperfusion e hipoxia fisular (shock y sepsis), crecimiento répido de algunos
tfumores con glicolisis anaerobia (linfomas y leucemia) o reduccion de la capacidad
hepdtica para eliminarlo del torrente sanguineo (metdstasis hepaticas).

Predisponentes: diabetes mellitus, enfermedad renal y/o hepdtica.

SINTOMAS
Hiperventilacion, hipotension arterial, taquicardia, nduseas, confusion y shock.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Hemograma y bioquimica con lactato, iones, CK, fransaminasas, LDH y ofros
@ marcadores disponibles de sepsis.Coagulacion.Gasometria arterial basal. @

Blsqueda de foco infeccioso: orina con iones y RX-T PA y Lat. Hemocultivo y
urocultivo si se sospecha sepsis.

TRATAMIENTO

1°-Asegurar adecuada oxigenacion.

2°-Mantener adecuada tension arterial (> 90 mmHg sistélica y > 65 mmHg la
media): cristaloides y aminas vasoactivas una vez repuesto el volumen.
3°-Bicarbonato s6dico, sélo si la acidosis se acompafia de alteracion
hemodindmica y mala respuesta a los vasopresores, pH < 7,20 o HCO3
< 15 mEg/l.

4°-Si requiere reposicion muy urgente: 100 cc de bicarbonato 1 M en 20-30
minutos iv, con control gasométrico fras al menos 30 minutos desde el fin de
la perfusion.

5°-Su cdlculo se realiza con la formula:

Déficit de HCO3 = 0,6 x kg x[HCO3 deseado - HCO3 real]) |
6°La reposicion debe ser lenta, corrigiendo aproximadamente la mitad del
déficit en las primeras 12 h. Reevaluar volemia y pH frecuentemente.
7°-Tratamiento causal.

HIPOGLUCEMIA

La define la “Triada de Whipple”: glucosa en sangre baja (< 55 mg/dl, varia en
funcién del fratado que miremos) + sinfomatologia acompafante + resolucion
de los sintomas con aporte de glucosa.
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ETIOLOGIA
En el paciente oncoldgico la etiologia es multifactorial.

Malnutricion, produccion de insulina (insulinoma) o factores de crecimiento
“insulin-like” por el tumor (mesenquimales, hepatomas, neuroblastomas),
bloqueo de la insulina por proteinas “M” (mieloma), exceso de consumo
por grandes tumores, y en estadios finales, por fallo hepdtico o central con
alteracion de la glucdgenoalisis, de la gluconeogénesis o de la produccion de
hormonas contrarreguladoras.

SINTOMAS

Palpitaciones, ansiedad, sudoracién, parestesias, alteracién  cognitiva,
convulsiones, coma.

En pacientes con hipoglucemia recurrente, suelen tolerarse niveles inferiores
de glucemia en sangre.

DIAGNGSTICO
Triada de Whipple.

Test del glucagdn: T mg de glucagdn iv o im + medicion de glucemia de forma
seriada. Mejora la hipoglucemia (> 30 mg/dl) en secrefores de insulina o
productos “insulin-like”, y no mejora en casos de fallo hepdtico.

Otras pruebas complementarias:
Hemograma, bioquimica y coagulacion (funcién hepdtica y renal).
ECG.
@ Descartar infeccion como posible detonante. @

TRATAMIENTO

1°-Fase aguda: Glucagon 1 mg ivoim.1 02 ampollas de SG50% (Glucosmon®)
seguido de SSF (provoca flebitis).

2°-Si el paciente estd consciente: hidratos de carbono vo, de absorcion rapida
(liquido azucarado) y lenta (galletas o tostas).

3°-5G5% 0 10% de mantenimienfo con monitorizacion de glucemia horaria
(500 cc/4-6h).

4°-Corticoides y hormona de crecimiento.

5°-Diaz6sido. En hipoglucemia crénica en tumores sin posibilidad de tratamiento
(inhibe la secrecion de insulina). 3-8 mg/kg/dia repartido en 3 dosis.

6°-Retirar beta-bloqueantes si el paciente los toma (altera la respuesta
adrenérgia a la hipoglucemia).

7°-Tratamiento del tumor con cirugia, radioterapia o quimioterapia.

HIPERAMMONEMIA
Amoniaco > 30 mcg/dl.

ETIOLOGIA

Pacientes fratados con L-asparaginasa, fallo hepdtico severo (sindrome de
vena cava superior), fratamiento quimioterdpico e hiperammonemia idiopdtica
(quimioterapia intensiva en leucemia y postrasplante de médula 6sea).

Potenciadores: Uso de benzodiacepinas, hemorragia digestiva alta.
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SINTOMAS

Encefalopatia  hepdtica  (agitacion, lefargia, desorientacion, coma vy
enclavamiento por edema cerebral). Mal prondstico.

DIAGNGSTICO

Hemograma y bioguimica: Amoniaco elevado en sangre.
Gasometria arterial: Alcalosis respitatoria.

Trastornos de la coagulacion.

Otras pruebas complementarias:

Descartar proceso infeccioso concomitante o toxicos asociados.
Ecografia de abdomen, si no se conocia patologia hepdtica previa.

Tomografia cerebral, para realizar diagndstico diferencial de otros procesos con
sintomatologia intracraneal.

TRATAMIENTO

Valorar la necesidad de intubacion orotraqueal (agitacion, muy bajo nivel de
conciencia, signos de hipertension infracraneal...).

Adecuada hidratacion, control de electrolitos y el metabolismo acido-base.
Hemodidlisis o hemofiltracion.

Tratamiento de situaciones coadyuvantes:

L-asparraginasa: reducir la dosis.

Hemorragia digestiva: colocar sonda nasogdstrica y enemas con lactulosa para
@ eliminar la mayor cantidad de sangre posible de la luz intestinal. @

Estrenimiento: laxantes vo y enemas de laxantes.

Uso de benzodiacepinas: administrar flumacenilo iv (Anexate®), Tmg en bolo iv.

Paramomicina (Humatin®): Antibidtico aminoglucésido que actla de forma

topica a nivel del colon previniendo la formacion de productos nitrogenados

al disminuir la flora. Dosis inicial: 2 a 4 g/dia repartidos en 2 a 4 tomas (sol

125 mg/5 ml, medio frasco cada 6-12 horas).

Fenilbutirato de sodio (Ammonaps®). Profdrmaco que se une al amoniaco

permitiendo una via alternativa en la excrecion de nitrdgeno. Valorar riesgo-

beneficio por posibles efectos secundarios e inferacciones con farmacos

habituales.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA AGUDA
Supresion de la produccion adrenal de corticoides y mineralcorticoides.

ETIOLOGIA

Destruccion de > 90% del tejido adrenal por metdstasis (pulmén y mama) o
iatrogénica (cirugia, antineopldsicos: mitotano y aminoglutetimida, acefato de
megestrol o supresion de corticoides fras terapia cronica).

Desencadenantes: Infeccion, estress, cirugia, hemorragia adrenal.

SINTOMAS

Inicio insidioso y sinfomas comunes con la enfermedad de base (debilidad,
pérdida de peso, anorexia, vomitos, hipotension, hiperpigmentacion cutdnea por
ACTH elevada cronicamente).
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Deshidratacion, hiponatremia, hiperpotasemia, hipercalcemia, hipoglucemia y
acidosis metabdlica.

DIAGNOSTICO

Fase aguda: hemograma, bioquimica y gasometria arterial.

Pasada la fase aguda:

e Cortisol plasmdtico basal a las 8h o 9h de la mafnana, dos dias diferentes
(< 3,5 meg/dl).

e Test de estimulacion con cortficotropina, 260 mcg (ACTH), midiendo el

cortisol en sangre a los 30 y 60 minutos. No hay aumento de cortisol ni
aldosterona.

Otras pruebas complementarias:

ECG.

Descartar proceso infeccioso: orina con iones, RxT-PAy Lat.
Tomografia abdominal para valorar las gldndulas suprarrenales.

TRATAMIENTO DE LA CRISIS ADRENAL
Se debe inicial ante la sospecha clinica.

1°-Rehidratacion: SSF iv para garantizar unos 3-4 1/24h.

2°-Hidrocortisona (Actocortina®)100-200 mg/8h iv o en perfusion 10 mg/h.
Otra opcién: Dexametasona (Fortecortin®) 4 mg/12-24h iv.

@ 3°-Tratamiento de las alteraciones electroliticas sintomdticas acompanantes si @
no mejoran fras el fratamiento causal.

TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL CRONICA

1°-Hidrocortisona (Hidraltesona®) 20 mg repartido en 10 mg desayuno, 5 mg
comida y 5 mg cena, o bien 15 mg desayuno y 5 mg cena.

2°-Suplemento de mineralocorticoide: Fludrocortisona (Astonin®) 0,1 mg/24h.
3°En enfermedad grave o situaciones de estrés fisico valorar aumentar la dosis.
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Abreviaturas:
ARA-Il: antagonista de los receptores de la angiotensina Il.
Cr: creatining.
Cai*: calcio i6nico.
Cap?*: calcio plasmadtico.
ECG: electrocardiograma.
HCO3: bicarbonato.
h: horas.
[ECA: inhibidor de la enzima convertasa de la angiotensina.
im:intramuscular.
iv: intravenoso.
K*: posatio.
Ko*: potasio en orina.
LDH: lactato deshidrogenasa.
Na*: sodio.
Nap": sodio en plasma.
Nao": sodio en orina.
NaCl: cloruro sédico.
Mg®*: magnesio.
Osms: osmolaridad en plasma.
Osmo: osmolaridad en orina.
P: fosfato.
@ PTH: paratohormona. @
PTHP: péptido relacionado con la paratohormona.
RxT- APy Lat: Radiografia de t6rax anteroposterior y lateral.
sc: subcutdneo.
SDO: sindrome de desmielinizacion osmética.
SG5%: suero glucosado al 5%.
SIADH: sindrome de secrecion inhadecuada de hormona antidiurética.
SSF: suero salino fisiologico.
VEC: volumen extracelular.
vo: via oral.
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CAPITULO 6

URGENCIAS UROLOGICAS

(O] G. Ibafiez Gallego (O}
F. Arranz Arija
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INTRODUCCION

La utilizacion de nuevos tratamientos diagnésticos y las mejoras de las
pruebas diagnosticas han llevado a una mayor supervivencia de los pacientes
oncol6gicos, incrementdndose las incidencias clinicas en su evolucion,
generando un mayor consulta en Urgencias de esfos pacientes. A esto
habremos de afadir las consultas en Urgencias derivadas de los efectos
secundarios inducidos por los nuevos farmacos quimioterdpicos

En la atencion a los pacientes oncoldgicos en Urgencias habrd que tener en
cuenta la dependencia que en ocasiones tienen estos pacientes con respecto
a suoncélogo y la situacién emocional que viven el paciente y sus familiares
Vamos a desarrollar las situaciones clinicas mas frecuentes en las urgencias
oncoldgicas urolégicas

HEMATURIA

Presencia anormal de sangre en la orina durante la miccion. Es un motivo de
consulta urolégica muy frecuente en los Servicios de Urgencias

Cuando la hematuria es tan importante que se asocia a codgulos que dificulta la
miccion 6 se asocia inestabilidad hemodindmica del paciente es una urgencia

Hay que diferenciarla de la uretrorragia, en la cual el sangrado es independiente
de la miccion y sugiere lesion por debajo del esfinter externo de la uretra

MANEJO EN URGENCIAS

@ ANAMNESIS @

Antecedentes oncol6gicos

Caracteristicas de la hematuria. En los pacienfes oncol6gicos la hematuria

tiene la siguientes caracteristicas:

e Prostaticos: En la hipertrofia prostdtica es una hematuria terminal y se
acompania de semiologia propia del sindrome prostatico. En el cdncer de
préstata acompana a un sindrome prostatico afipico

e Renales y de urotelio superior: Hematuria total, insidiosa y espontdnea de
cardcter intermitente y abundante

o Vesicales: Hematuria fofal, generalmente abundante

Tratamientos concomitantes (anticoagulantes, analgésicos, ciclofosfamida,
Ifosfamida, antibioticos)

En pacienfes oncoldgicos la hipercalciuria secundaria a Hipercalcemia,bien
humoral 6 por metastasis oseas puede ser la causa de la hematuria

Toda hematuria asinfomdtico, infensa y con codgulos serd sugestiva de la
existencia de un proceso fumoral

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

e Sedimento

e Analitica sanguinea con coagulacion
e Radiografia de abdomen
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DIAGNOSTICO

La causa mas frecuente de consulta urgente propia del paciente oncol6gico es
la cistitis hemorrdgica tras quimio 6 radioterapia

Otras causas son las infecciones del aparato urinario (inmunodepresion),
litiasis urinaria, neoplasias sélidas renales, tumores de urotelio, secundaria a
alteraciones de la hemostasia & trombopenia

Si la hematuria se acompana de sinfomatologia miccional, dolor abdominal en
hipogastrio y fiebre, nos sugiere infeccion del tracto urinario

TRATAMIENTO

Si la hematuria no provoca anemizacion 6 retencion aguda de orina por
codgulos no precisa ingreso

En las hematurias leves recomendar ingesta abundante de liquidos

En las hematurias severas: Colocar sonda vesical de triple via con lavado
manual estéril con jeringa de lavado para evacuar codgulos

UROPATIA OBSTRUCTIVA
TRACTO SUPERIOR

El 70% de las obstrucciones ureterales por causa neopldsica ocurren por

infiltracion 6 compresion de los meatos ureterales (neoplasia vesical, prostatica

6 de cérvix).

Asi como en la litiasis urinaria la obstruccion al flujo de la orina produce un

@ dolor célico caracteristico, en los pacientes oncolégicos el proceso se produce @

lentamente, no apareciendo clinica en muchas ocasiones 6 siendo el curso

evolutivo muy lento. Los hallazgos clinicos son aparicion de anuria con escasa

6 nula sinfomatologia, dolor abdominal y disfuncion de la diuresis. A menudo

el primer signo que presenta estos pacientes es un marcado deterioro de su

funcién renal.

El mejor método diagnostico es el TAC abdominal

El fratamiento pasa por la colocacion de un catéter ureteral doble J y los
catéteres de nefrostomia.

TRACTO INFERIOR

La RA.O.es la imposibilidad de lograr la micciéon de manera volunfaria y
fisioldgica cuando la vejiga se encuentra llena en su fofalidad. Puede deberse
a factores mecdnicos 6 neurofisioldgicos, que a su vez puede ser secundarios a
un proceso tumoral, a los medios utilizados en su fratamiento 6 a condiciones
preexistentes en el tracto urinario bajo

ACTITUD DIAGNOSTICA EN URGENCIAS
CLINICAY EXPLORACION FiSICA

La clinica es dolor 6 disconfort en hipogastrio con distension a la palpacion
Exploraciones complementarias urgentes

Analitica:
Hematimetria, bioquimica con urea, creatinina e iones y sedimento urinario

Radiologia:
Radiografia simple de abdomen: Aumento de la densidad hipoogastrica debido
a la distension vesical
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Ecografia abdominal:
Si hay insuficiencia renal nos ayuda a discernir si el origen es obstructivo

TRATAMIENTO

Sondaje vesical: El fratamiento de eleccion es la evacuacion del confenido
vesical mediante el sondaje vesical. Se realizara con asepsia, evitando el
vaciado rdpido de al vejiga para evitar la hematuria exvacuo. Para ello se pinza
la sonda 10 minutos cada 250 ml de orina

Puncion suprapubica: Se realizara en caso de imposibilidad de realizar el
sondaje vesical o de estar contraindicado. Desaconsejada en los pacientes con
neoplasia vesical y/6 con cirugia abdominal previa. Aporta algunas ventajas
como menor incidencia de infecciones urinarias, evitando fraumatismos
urefrales

CISTITIS HEMORRAGICA
Se trata de una inflamacién aguda 6 insidiosa y difusa de la vejiga
Es la causa mas frecuente de hematuria microscépica en pacientes oncolégicos

CISTITIS POR QUIMIOTERAPIA

Aparece tras la foma de farmacos como ciclofosfamida o ifosfomida. Estos
farmacos se metabolizan en el higado originando un metabolito urinario la
acroleina que es foxico para la mucosa vesical produciendo hematuria en gran
porcentaje de pacientes en fratamiento con estos farmacos

@ MANEJO EN URGENCIAS @

CLINICA
Se caracteriza por un sindrome miccional acompafiado de micro 6
macrohematuria y puede provocar fibrosis vesical, reflujo e hidronefrosis

TRATAMIENTO

Ingreso de paciente

Liquidos i.v:

La mejor medida profildctica en forzar la diuresis mediante una adecuada
hiperhidratacion. Suero salino, unos 2000 ml al dia.

MESNA (2-mercapto-etano-sulfonato sodico).

TRATAMIENTO PROFILACTICO

Se administara por via intravenosa (fambien se puede dar oral pero tiene mal
sabor de boca) Se perfundird antes del ciclo de quimioterapiay a las 4 y 8 horas
deiniciado el mismo.La dosis sera la dosis de la oxazafosforina multiplicado porf
0,2.En pacientes pedidricos la dosis de ciclofosfamida es de 600-1000 mg/m? un
40% de MESNA administrada 15-30 minutos antes de la dosis de ciclofosfomida
y repitiendo dos dosis mas a las 4 y 8 horas. En cuanto a la ifosfamida si
se emplea a dosis de 2000 mg/m? la dosis de MESNA recomendada es de
3.600 mg/m?dia en infusion i.v.continua 24 horas comenzando una hora antes
de la ifosfamida.
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TRATAMIENTO DE URGENCIAS:

En presencia de hematuria franca una dosis eficaz seria de 400 mg cada
3 horas. Se podria dar mas dosis pues no es foxico.

Espasmoliticos: Flavoxato en dosis de 200 mg cada 8 horas por via oral
Alcalinizacion de la orina, mediante la administracion de bicarbonato sédico:
Se usa sobre todo en la prevencion, mientras pasa el fratamiento, no estando
claro su uso con hematuria establecida. valorar segan cigras de CO3<H

En caso de obstruccion por codgulos se coloca sonda vesical de tres vias con
lavados vesicales

Si la hemorragia fuera persistente esta indicada la cifoscopia con
electrocoagulacion del punto sangrante 6 la instilacion infravesical mediante
cateter de Foley y con anestesia

CISTITIS RADICA

Se frata de una complicacion observada en pacientes que reciben radioterapia
pelviana (en hombres ca. de préstata, recto, vejiga 6 canal anal y en mujeres ca.
de cuello 6 cuerpo uterino)

Hasta el 20% de los pacientes que reciben radioterapia pelviana presentan
complicaciones vesicales
Son factores de riesgo la quimioterapia concomitante, la diabetes, HTA,
diverticulosis, insuficiencia cardiaca y los antecedentes de cirugia pelviana
@ Los cambios tras la exposicion a la radioterapia ocurren en dos fases: @
Fases aguda: en los 3-6 meses posteriores al fratamiento
Fase cronica:Tras los meses de al radioterapia

Los efectos de la radioterapia son iguales a ofros 6rganos. Inicialmente 24 horas
después de la radiacion existe un proceso inflamatorio marcado por el edema,
eritema y una vascularizacion submucosa importante. Las secuelas funcionales
son la polaquiuria, disuria, imperiosidad miccional y hematuria

Los pacientes con cistitis radica pueden presentar desde microhematuria
asinfomdtica hasta macrohematuria con coagulos y refencion urinaria,siendo
necesario descartar en estos pacientes infeccion y/6 neoformaciones vesicales
TRATAMIENTO

Cuando la hematuria es atribuida a cistitis radica debe iniciarse fratamiento
progresivo. Si precisara estabilizaremos hemodinamicamente al paciente y le
administrariamos antidlgicos y en caso de hematuria macroscopica sonda
vesical después de exiraer los codgulos.

Opciones terapéuticas:

e Instilaciones endovesicales: DMSO 6 fenol
e Coagulacion endoscopica

e Cdmara hiperbdrica

e Embolizacion vesical

e Cirugia: la cistectomia debe considerrse ante el fracaso de otras opciones
terapéuticas
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CISTITIS HEMORRAGICA VIRICA

Las cistitis hemorrdgicas por poliomavirus es una entidad a considerar en los
pacientes fransplantados de médula 6sea

A diferencia de la producida por la ciclofosfamida la hematuria asociada a
infeccion por poliomavirus tiene una aparicién mds tardia y una duracion mds
prolongada

El tratamiento de los pacientes inmunodeprimidos con cistitis hemorragica
por poliomavirus es fundamentalmente de sostén y dirigido al control de los
sinfomas

FISTULAS VESICALES POR RADIOTERAPIA

La mds frecuente es la vesico-vaginal

Suelen ser consecuencia de una infervencion quirdrgica pelviana agresiva,
radioterapia o progresion tumoral pelviana

Para el diagnéstico ademds del examen clinico, la citoscopia permite apreciar
la fistula, la UIV es necesaria para buscar ofras lesiones 6 fistulas asociadas y
es conveniente realizar un TAC abdomino pélvico

El tratamiento es inicialmente colocar sonda uretral con el fin de impedir la fuga
de orina por la fistula. En ocasiones se recurre a la nefrostomia bilateral. Las
fistulas simples cicatrizan bajo fratamiento conservador. Las fistulas complejas
requerirdn de intervencion quirdrgica

CISTITIS QUIMICA
@ El tratamiento intravesical de los tumores de vejiga con agentes quimioterdpicos @
6 biol6gicos pueden causar cistitis quimica y respuesta inflamatoria con
marcados sinfomas. Analgésicos urinarios y antiespasmaédicos son (tiles en
estos casos
SINDROME DE WUNDERLICH

Es una hemorragia refroperitoneal espont@nea, caracterizada por dolor lumbar
de inicio brusco, tumoracion lumbar palpable y signos de shock hipovolémico
(friada de Lenk).

Entidad poco frecuente y de etiologia mdltiple: tumoral, vascular, infecciosa etc.
La causa mas frecuente en la mayoria de las series es el angiomiolipoma renal

La mejor técnica de imagen es el TAC. La arteriografia renal selectiva para
embolizacion del vaso sangrante es una técnica muy Uil puesto que puede
confirmar el diagnostico, definir exactamente la zona hemorrdgica y controlar
el sangrado

Las opciones terapéuticas van desde la actitud conservadora, nefrectomia
parcial, nefrectomia radical.

PRIAPISMO

Ereccion continua, persistente y dolorosa del pene, no asociado a estimulo
sexual.

Dos tipos de priapismo:
e Isquémico (veno oclusivo) que es la forma mds frecuente
o Arterial (no isquémico)

e ——————————

| ® |

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 71 11/6/2014 4:21:09 PN



Las neoplasias en Espaia son responsables del 3-8% de los casos de
priapismo, siendo en el 80% de los casos el tumor genitourinario. Los fumores
mds comunes responsables son el cdncer vesical, prostatico, colorectal y renal

En el paciente oncoldgico el priapismo puede aparecer por infiltracion 6
metdstasis de los cuerpos cavernosos, compresion del drenaje venoso por un
tumor pelviano 6 por neoplasias hematoldgicas

El priapismo secundario a neoplasias no suele responder al fratamiento
habitual

Si se trata de infiltracion de los cuerpos cavernosos por una neoplasia de
prostata, uretra, pene o vejiga suelen responder a radioterapia local

INFECCION DEL TRACTO URINARIO

La inmensa mayoria de las infecciones urinarias en el paciente ingresado
penetran a través de la sonda urinaria

Los gérmenes mds frecuentes en la via urinaria son las bacterias gram
negativas sobre todo E.coli

En pacientes oncoldgicos debemos evitar la colocacion de sonda urinaria
a quienes no lo precise y refirarla en cuanto sea posible para evitar que se
produzcan infecciones

Es preciso identificar y corregir en la medida de lo posible los factores que
predisponen a la infeccion fales como la litiasis y obstruccion

No esta justificada la utilizacion profilactica de antibidticos mientras el paciente
@ este sondado. Basta con administrar un antiséptico urinario @

En general las infecciones no complicadas de las vias urinarias bajas responden
a ciclos cortos de tratamiento, mientras que la de las vias alfas precisan una
terapia mas prolongada

La ubicacién anatémica de la infeccion urinaria repercute en gran medida en la
respuesta 6 el fracaso de un determinado tratamiento

La infeccion inicial suele ser la cistitis bacteriana, y si afecta al parénquima
renal aparece la pielonefritis aguda

En el caso de la pielonefritis aguda no complicada el trafamiento debe de ser
infravenoso y combinando dos antibiGticos

En caso de obstruccion de la via urinaria por una litiasis 0 masa retroperitoneal
el aumento de presion de la via urinaria favorece la aparicién del reflujo pielo-
venoso Yy bacteriemia. Es necesario desobstruir la via urinaria mediante la
realizacion de una nefrostomia percitanea 6 colocacion de un catéter ureteral
Si las bacterias progresan bien a los ductos prostdticos o a los conductos
eyaculadores y deferentes producirdn una prostatitis aguda o una epididimitos
Tras un sondaje traumdtico puede producirse una periuretritis difusa que
evoluciona facilmente a Gangrena de Fournier

En pacientes inmunodeprimidos que son portadores de sondas o catéteres
tratados con antibiéticos es frecuente la candiduria. Para el trafamiento suele
valer sustituir el catéter y dar fluconazol oral. En caso de persistir utilizar
anfotericina B intravenosa
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CAPITULO 7

NEUTROPENIA FEBRIL

@ G. Ferndndez Ferndndez @
M. Juan Martinez
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DEFINICION
Pacientes que cumplan los siguientes criterios:
Fiebre:

Temperatura igual o mayor de 38,3°C en una sola foma o superior a 38°C
durante mds de una hora.

Neutropenia:
Recuento de neutréfilos < 500/mm? o < de 1000 si se prevé que disminuya
por debajo de 500/mm? en las siguientes 48 horas.

EPIDEMIOLOGIA

Lainfecciénbacterianaocurreenel85%deloscasos60%Grampositivos (S Aureus.
S. Epidermidis, Enferococos) 30% Gram Negafivos. < 5% Anaerobios
(Bacteroides fragilis. Colstridium spp).

Otros gérmenes, como micobacterias,hongos y virus, son menos frecuentes.

MANEJO EN URGENCIAS

La neutropenia febril, es una urgencia médica.

Los signos y sinfomas de infeccion, pueden estar ausenfes y sélo en un
pequeno porcentaje de pacientes se identifica el foco infeccioso.

Es importante hacer una anamnesis por aparatos y exploracion fisica completa,
feniendo en cuenta las caracteristicas del paciente, fipo de tumor, tipo de
quimioterapia, fecha del dltimo ciclo, efc.

@ Pedir pruebas complementarias que incluyan hemograma, bioquimica, @

gasometria arterial. Dos hemocultivos y en caso de portar un catéter central

extraer sangre para cultivo. Pedir también un sistemdtico de orina,un urocultivo,

Rx de torax, recogida de esputos. heces, etc. Recordar que hasta no haber

empezado con el fratamiento antibidtico no se deben colocar sondas.

Los pacientes con fiebre y neutropenia deben permanecer en observacion de

urgencias, con tratamiento de soporte bdsico, via venosa y oxigeno si precisara.

Inicialmente es recomendable el aislamiento respiratorio y extremar las medidas

de higiene,como lavado de manos antes de cada maniobra exploratoria.

Debe iniciarse lo mas precoz posible el fratamiento antimicrobiano.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO
Criterios de bajo riesgo:
Neutrofilos > 100/mmd.
Rx torax normal.
Funcion renal y hepdtica normales.
Duracion de la neutropenia < 7 de dias.
Neoplasia en remision.
Ausencia de signos de sepsis.
Ausencia de cambios neurolégicos o mentales.
Sin coomorbilidades asociadas.
Sin otras causas aparentes de inmunosupresion, como el uso de corticoides.
Paciente ambulatorio en el momento de iniciarse la fiebre.

| ® |
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Criterios de alto riesgo:

Neutropenia < 100/mm?

Duracion de la neutropenia > de 7 dias

Paciente ingresado en el momento de iniciarse el cuadro de fiebre y neutropenia.
Neoplasia en progresion

Patologia concomitante

ECOG >2
Edad > de 65 afios
Infeccion del catéter
MASCC Score:
Severidad de la enfermedad
«+ Asintomdtico o sinftomas leves 5 puntos
« Sintomas moderados 3 puntos
Ausencia de hipotension (PA sistlica > 90 mmHg) 5 puntos
Ausencia de Enfermedad Pulmonar Obstructiva cronica 4 puntos
Tumor sélido o neoplasia hematolégica sin infeccion flngica previa 4 puntos
Ausencia de deshidratacion que requiera fluidoterapia intravenosa 3 puntos
Paciente ambulaforio 3 puntos
Edad < 60 anos 2 puntos

Score < de 21, bajo riesgo de complicacion (< 5%) y mortalidad (< 1%).

@ En el dltimo congreso de la SEOM (2013), se present6 el estudio FINITE, @
concluyendo que “la escala FINITE-RISK mejorard la clasificacion del paciente
con tumor sélido en combinacion con el friaje en el servicio de urgencias”,
considerando el CISNE mds fiable que MASCC/Talcott

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO EMPIRICO
Tratamiento ambulatorio:

Pacientes de bajo riesgo, asegurar el cumplimiento del tratamiento por parte del
paciente y un enforno favorable, con acceso telefdnico.

Amoxicilina  Clavulénico 875 mg/125/8 horas mds  ciprofloxacino
750 mg/12 horas. Si es alérgico a penicilina utilizar clindamicina
300 mgs/6 horas mds ciprofloxacino.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO
Pacientes sin criterios de sepsis:
Piperacilina-Tazobactam 4 grs/6 horas.
Cefepime 2 grs/8horas.
Meropenem 1 gr/8horas.
Alergia a Betalactdmicos.
Aztreonam 2 grs/8 Horas + Vancomicina 1 gr/12 horas.

® |
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Pacientes con criterios de sepsis:

Piperacilina-Tazobactam 4 grs/6 horas + Amikacina 15 mg/kg/24 horas.
Alergicos a Betfalactamicos:

Aztreonam 2 grs/8 horas+Vancomicina  1gr/12  horas + Amikacina
15 mgs/kg/24horas.

En los pacientes que no responden al tratamiento antibiético, hay que pensar
en una infeccién por hongos, los mds frecuentes son candidas y aspergilus,
recomenddndose el fratamiento con anfotericina B a partir del 7 dia.
Tratamiento con factores estimulantes de colonias, ha demostrado una
disminucion del tiempo de ingreso con un menor niimero de complicaciones.

( FIEBRE > 38,5° + )

‘\ NEUTROPENIA ‘

" Historia clinica
Pruebas diagndsticas

Hemocultivos, Urocultivos |
L

@ BAIORESGO | | ATORESGO | @

[ OBSERVACION EN ‘
| URGENCIAS 48 horas. |

INGRESO HOSPITALARIO. |

=

‘ EVOLUCION FAVORABLE ‘4»‘ NO ‘

v

KN

ALTA A DOMICILIO
Tratamiento antibiético v.o.
Control en 48 horas
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CAPITULO 8

DOLORY SEDACION TERMINAL

A. Ferndndez Testa
@ Y. Lopez Mateos @
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TRATAMIENTO DEL DOLOR

El dolor estd presente en mds del 50% de los enfermos con cdncer y hasta en
un 80% en la fase avanzada. De estos, un 30% presentan dolor severo, un 60%
sufre mas de un tipo de dolor y un 30% sufren 3 0 mds tipos de dolor diferentes.

Con las armas terapedticas actuales en mds del 80% de los casos se puede
controlar el dolor con medidas farmacol6gicas siendo necesarias técnicas
invasivas en menos del 10% de los pacientes.

Tipos de dolor:
Seg(n la evolucion en el tiempo

® Dolor agudo: limitado en el tiempo (inicio < 3 meses), gran componente
psicopatoldgico y cortejo vegetativo.

® Dolor cronico: Pierde la respuesta vegetativa. En su percepcion influyen
componentes psicopatologicos y ambientales. Es el mas frecuente en el
paciente oncoldgico.

® Dolor irruptivo: exacerbacion transitoria del dolor, sobre la base de una
correcta analgesia de base. Inicio rdpido y duracion variable. Debemos
diferenciar:

o dolor incidental: hay una causa predecible y prevenible (ejemplo:
durante la cura de una dlcera)

o dolor irruptivo por final de dosis: ocurre sistemdticamente al final del
intervalo del esquema terapéutico.

@ Segiin el mecanismo neurofisioldgico: @
e Dolor nociceptivo:

o somdtico: por afectacion de 6rganos densos como huesos, mésculos y
tejido celular subcuténeo. Es localizado, continuo, sordo y aumenta con
la presion.

o visceral: provocado por infiltracion, traccion, isquemia o espasmo de
visceras. Puede ser continuo o célico, de localizacién imprecisa, profundo
y opresivo. Ocasionalmente es dolor referido (por ejemplo en espalda por
afectacion de pdncreas o retroperitoneo).

o Dolor neuropdtico: puede expresarse como parestesias, disestesias, dolor
lancinante. Provocado por la afectacién del sistema nervioso periférico o
central.

¢ Dolor psicégeno y psicosocial (“dolor fotal”): en el contexto del paciente
terminal la influencia de factores como el miedo a la muerte, ansiedad,
aislamiento, conflictos familiares, problemas laborales o econémicos,
etc, conforman un complejo sindrome de dificil manejo que requiere
una afencion infegral (farmacol6gica, medidas de apoyo psicologicas/
espirituales)

PRINCIPIOS METODOLOGICOS DEL TRATAMIENTO DEL DOLOR

o Evaluacion del dolor: tipo de dolor; localizacion; etiologia; intensidad (uso
de escalas: dolor leve/moderado/intenso); patrén femporal; maniobras que
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empeoran el dolor; ndmero e intensidad de crisis irruptivas; repercusion en
su vida habitual (descanso nocturno, funcionalidad...); analgesia previa y
su respuesta fanto del dolor basal como de las crisis; estado cognitivo y
alteraciones psicopatolégicas.

e |niciar frafamienfo analgésico segdn la escalera analgésica de la OMS.
Publicada en 1996 supuso un gran avance en la difusion de las estrategias
de control del dolor.

e

LEVE MODERADO INTENSO 'NSEBPL(E)RT' Medidas fisicas y

ambientales
1]2]3]a]s][6]7]8]9] 10 | Soporeemocional
Apoyo psicoldgico

LEVE BASTANTE MUCHO INSOP

Propone una estrategia racional de incremento de potencia analgésica
(analgésicos puros y adyuvantes). Hizo un énfasis especial en la valoracion
individualizada con analgesia regular asociada a un disefio adecuado de dosis
de rescate, idoneidad de la via oral o fransdérmica, en la fitulacién progresiva,
en el uso de coadyuvantes y la revision periédica de la analgesia. Hay que
tener en cuenta que es la infensidad del dolor lo que condiciona el escalon de
inicio (en el caso de dolor severo debemos comenzar comenzar con segundo-
opioides menores-0 incluso tercer escal6n)

@ Escala analgésica de la OMS modificada @

Cuarto escalén-dolor insoportable Técnicas neuromodulacién Métodos ablativos
3 escaldn-dolor intenso Opioide mayor + no opioide*

2° escaldn-dolor moderado Opiode menor + no opiode*

1er escaldn-dolor leve Analgésicos No opiodes*

* Prevenir efectos secundarios (laxantes si se usan opioides) y promover
el cumplimiento terapéutico (valorar la preferencia del paciente segin
formulacion y posologia; establecer normas claras y por escrito; mostrar
accesibilidad y disponibilidad)

¢ Revisarregularmente, monitorizar y reajustar la pauta segin sea necesario.

Analgésicos no opiodes (Tabla 1)

Grupo de farmacos con actividad analgésica, antiinflamatoria no esteroidea

(AINE) y antipirética. Incluyen el dcido acetilsalicilico y derivados, paracetamol,

metamizol y resto de AINE. La eleccion debe basarse en su posologia,

comorbilidades del paciente y coste. Tienen techo terapedtico (dosis méximay).

Estan indicados en:

e Dolor nociceptivo leve-moderado sobre todo con componente inflamatorio
de tejidos blandos o muscular.

e Dolor 6seo.

e Asociados a opiodes por su efecto sinérgico. Permite usar dosis mds bajas
de opiodes (disminuimos efectos secundarios).

84 _
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Tabla 1.Analgésicos periféricos no opiodes (1er escalén)

Vida media Dosis inicio D.mdxima
Ac. Acetilsalicilico | 3-6h 500 mg/8h 1000 mg/8h
F | 3-6h 500 - 650 mg/8h 1000 mg/8h
Metamizol 6h 500 mg/6-8h 2000 mg/6h
p 3-4h 400 mg/6-8h 800 mg/6h
Naproxeno 4-6h 250 mg/8h 500 mg/6h
Ketorolaco 4-6h 10 mg/6h 10 mg/4h
Ind ina 6h 25 mg/8h 50 mg/6h
Diclofenaco 2h 50 mg/8h 50 mg/6h

Analgésicos coadyuvantes/adyuvantes

Se usan siempre asociados a los farmacos analgésicos de la escalera de la
OMS para potenciar su efecto y disminuir la necesidad de aumento de dosis.

Algunos tienen actividad analgésica propia (coanalgésicos), y ofros contribuyen
a disminuir el dolor por ofros mecanismos (coadyuvante)

Los coadyuvantes coanalgésicos mds usados son:

e Antidepresivos: U(files en dolor por desaferenciacion, de distribucion
metamérica. En Espafia sdlo con indicacion en el dolor neuropdtico la
amitriptilina y la duloxetina (Cymbalta®). Esta Gltima fiene un inicio mds
répido y menos efectos secundarios. La dosis coadyuvante de inicio es de
30 mg/d, inferior a su uso como antidepresivo.

@ o Anticonvulsivantes: con actividad coanalgésica e indicacion en el dolor @

neuropdtico en Espafa fenemos la gabapentina y la pregabalina (Lyrica®).
La dosis de incio de esta Gltima es de 75 mg/12h, aumentando hasta
150 mg/12h si precisa.

Otros coadyuvantes de uso frecuente los reflejamos en la tabla siguiente.

FAMILIA EJEMPLOS INDICACIONES
o Dexametasona Cefalea por hipertension craneal
Corticoides Metilprednisolon Dolor neuropdtco (compresion, infiltracion)
Alprazolam Insomnio
Benzodiacepina Lormefacepam Esp_usm_o muscular
Ansiolitico
. A Metilfenidato Sedacion por opiodes
LB Anfetaminas Anorexia

Ac. Zoledrdnico Dolor 6seo (mts oseas)

Bifosfonatos Pamidronato

Dolor neuropdtico lancinante
Neuralgia del V' y glosofaringeo
Espasticidad y crisis de hipo
Sedacion en agitacion/delirium
Dolor por tenesmo rectal
Antiemesis e hipo

Ansiolitico sedante
Antiespasmédico
Antipruriginoso/Antiemético
Dolor por mts oseas

Dolor miembro fanfasma

Baclofeno

Miorrelajantes ; o
) Ciclobenzapirin

Haloperidol

Neurolépticos Clorpromacina

Ciproheptadina

Antihistaminicos ShaiEiami

Proteinas amilinas | Calcitonina

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 85 11/6/2014 4:21:10 PN



Analgésicos opioides (Tablas 2, 3,4)
Existen diversas maneras de clasificar los opiodes:
a) Por su estructura. Derivados de fenantrenos (morfina, oxicodona,

hidromorfona, buprenorfina); de fenilpiperidinas (fentanilo, meperidina); de
difenilpropilaminas (metadona); ofros (tapentadol).

b) Por su afinidad por los receptores opiodes.

¢) Por su origen: naturales (morfina, codeina), semisintéticos (oxicodona,
hidromorfona, bupremorfina) y sintéticos (meperidina, metadona, fentanilo,
tapentadol).

d) Por su potencia: opioides menores o débiles (codeina, dihidrocodeina,
framadol) y opiodes mayores o potentes (morfina, oxicodona, hidromorfona,
metfadona, fentanilo, buprenorfina y fapentadol). Los opiodes mayores no
tienen techo terapeiitico.

Tabla 2. Analgésicos opiodes débiles (2° escalén)

Vida media Dosis inicial Dosis méxima
codeina 3-6h 30 mg/4-6 h 60 mg/4 h
tramadol | 6h 50mg/6-8 h 100 mg/6 h

Los efecfos secundarios mds frecuentes son esirefiimiento, nadseas y
somnolencia. Tienen techo terapéutico. No deben asociarse con opiodes

mayores.
@ Tabla 3. Principales Analgésicos opiodes potentes @
(3° escalén). Formulaciones liberacién prolongada
Nombres comerciales Dosis inicial
Morfina MST® 30 mg/12 h oral
Oxycodona Oxycontin® 10 mg/12 h oral
Oxycodona/naloxona Targin® 10/5 mg/12 h oral
Hidromorfona Jurnista® 4 mg/24 h oral
F i érmico | Durogesic®, Fendivia®, Matrifen® | 25 mcg/h”/72 h
Buprenorfina transderm | Transtec® 35"meg/h’/72 h
Tapentadol* Palexia® 50 mg/12 oral
Metadona Metasedin® 30 mg/24h oral
Meperidina** Dolantina® |1V—/1",w5/g(1>g/kg/3—4 L

*Accion dual: agonista sobre receptor opiode p e inhibe la recaptacion de
noradrenalina (interesante en dolor con componente neuropdtico)
** No recomendado su uso prolongado (su metabolito es t6xico para el SNC)
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Tabla 4. Opiodes potentes. Formulaciones liberacion rdpida
(titulacion y rescates)

Nombres comerciales Dosis cada 4 horas/inicio accién
. Sevredol® 10-20 mg oral
LI Oramorph® sol 2 mg/ml
Oxycodona Oxynorm® 10 mg oral
Fentanilo nasal | Pecfent® 100 mcg pulv nasal
Effentora® cp bucal 100 meg
Fentanilo bucal | Actiq® cp chup 200 mcg
Abstral® cp sunling 100 meg

La via de eleccion de la morfina es la oral. En caso de pérdida de la anterior
puede usarse la via subcutdnea (equivalencia 2:1) o la via infravenosa en
perfusion continua (menos recomendable bolus. Equivalencia 3:1). Hemos de
recordar siempre pautar opiodes de rescate para dolor incidental y anticipar y

prevenir los efectos secundarios.

Mal control del dolor. Rotacién de opiode

En caso de efectos secundarios infolerables o falta de control de la analgesia a
pesar de dosis adecuadas y adyuvantes necesarios debe considerarse la rofacion

de opiodes.

Criterios de fallo opiode (modificado de Porta et al.)

Somnolencia y/o enlentecimienfo psicomotor, sin deterioro cognifivo

Sintomas/signos de neurotoxicidad (mioclonias, delirium, hiperalgesia)

Toxicidad gastrointestinal: nadseas y/o vomitos, fleo paralitico

Toxicidad dermatolégica: sudoracion, lesiones cut@neas infolerables

Insuficiencia respiraforia. Edema pulmonar

Fallo opiode primario®

* Definido como falta de analgesia (reduccion > 50% EVA) a pesar de haber

aumentado un 100% la dosis en un periodo de 5 dias.
La rotacion no es un mero cdlculo matemdtico, debemos fener en cuenta muchos
factores (motivo del cambio: preferencia, refractariedad, efectos secundarios) y sobre
fodo monitorizar de forma estrecha al paciente. Utilizaremos tablas de equianalgesia
(muchas publicadas y con gran variabilidad) y sobre fodo las ratio de conversion.

Opiode Via administracion

Ratio conversién morfina vo: opiode

subcutdnea

2:1 (dividir entre 2)

Morfina (mg)

endovenosa 3:1 (dividir entre 3)
Oxicodona (mg) oral 2:1 (dividir entre 2)
Hidromorfona (mg) | oral 5:1 (entre 5)
Tapentadol (mg) oral 1:2,5 (multiplicar x2,5)
<90 mg — 4:1
Metadona (mg) oral 90-300 mg — 8:1

>300mg > 12:1

F ilo (ng/h)

parche transdérmico

1 mg morfina=10 pg fent (x10)

Buprenorfina (pg/h) | parche transdérmico

1 mg mor=13,3 pg bup (x13,3)

La rotacion de opiodes se recomienda en régimen de hospitalizacion en
pacientes inestables y siempre en el caso de rotacion a metadona (riesgo de

depresion respiratoria).

En cualquier situacion valorar terapia adyuvante.
Siempre: reevaluar, prevenir y fratar efectos secundarios
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SEDACION TERMINAL
INTRODUCCIONY CONCEPTO

En el contexto de los cuidados paliativos se entiende por sedacion, la
administracion de farmacos adecuados para disminuir el nivel de conciencia
con el objetivo de disminuir o anular la percepcion por parte del paciente de
sinfomas que, por su elevada intensidad o escasa respuesta a los tratamientos
habituales, causan un sufrimiento innecesario (sintomas refractarios). Puede
ser continua o infermitente.

Cuando el paciente se encuentra en sus dltimos dias u horas de vida, hablamos de
sedacion terminal o sedacion en la agonia. En esta sifuacion la sedacion es continua.
Los sinfomas que con mds frecuencia se convierten en refractarios, y justifican
la sedacién paliativa son:

e Delirio

e Agitacion

e Disnea

e Dolor

e Ansiedad

e Sangrados agudos
Siempre deben quedar reflejados en la historia clinica del paciente los siguientes
datos:

@ e Justificacion de la consideracion del sinfoma como refractario. @

e No se recomienda hacer firmar al paciente o a sus familiares un documento
de consentimiento informado, siendo suficiente que quede registrado en la
historia clinica el proceso de foma de decisiones.

e Registrar el proceso de ajuste de la sedacion, valorando los pardmetros de
respuesta usando escalas. Se recomienda la escala de Ramsay (Tabla 1).

Nivel | Agitado, angustiado

Nivel Il Tranquilo, orientado y colaborador
Nivel Il Respuesta a estimulos verbales

Nivel IV Respuesta répida a estimulos dolorosos
Nivel V Respuesta lenta a estimulos dolorosos
Nivel VI No respuesta

Tabla 1: Escala de Ramsay

PROCEDIMIENTO

e Esrecomendable que la sedacion se lleve a cabo en el lugar en el que estd
siendo atendido el paciente ya sea en el hospital 0 en su domicilio.

e \Valorar la necesidad de continuar con ofras medidas o fratamientos
instaurados previamente.

e Laeleccion de los farmacos y la via de administracion dependerd de la situacion
individual de cada paciente y de la causa por la que se indica la sedacion.

e Losfarmacos deben mantenerse en infusidn continua, infravenosa o subcutdnea.

88 _
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Tabla 2: eleccion del fdrmaco
m
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ELECCION DEL FARMACO

e La pauta para sedacion terminal debe estar compuesta, bdsicamente por la
asociacion de mérficos con ofros farmacos. Los opioides no estdn indicados
aisladamente para la sedacion paliativa, pero se asociaran a otros fdrmacos
cuando el paciente ya los estuviese recibiendo o si los sinfomas refractarios
son dolor o disnea.

e Los farmacos de eleccion son:
0 Benzodiacepinas: midazolam (Doermicum®), diazepam (Valium®).

o Neurolépticos sedantes: clorpromazina (Largactil®) o levomepromazina
(Sinogan®). Con el haloperidol (Haloperidol®) no se suele conseguir
el grado de sedacion necesario en la sedacion terminal, pero si se usa
como coadyuvante para el tratamiento de nauseas y vomitos.

0 Anficonvulsivantes: fenobarbital (Luminal®).
0 Anestésicos: propofol (Propofol®). Estos Gltimos se usan en medio
hospitalario.

e La dosis de induccion asi como la fitulacion posterior dependerd de varios
factores. Aunque existen mdltiples estudios con diferentes recomendaciones,
se debe recurrir siempre al uso de escalas, escala de Ramsay (Tabla T)
incrementando las dosis en funcién de las necesidades del paciente,
teniendo en cuenta que no existen dosis maximas.

e La dilucion de los farmacos se realizard generalmente en suero fisiologico.

e No es recomendable mezclar mds de fres farmacos compatibles en el
mismo dispositivo.
o La eleccion del farmaco se realizard en funcion del sinfoma refractario (fabla).

[ Indicacion sedacion: Sintoma refractario ]

Delirio
Agitacion
v

1%eleccion
NEUROLEPTICO
2%eleccion
MIDAZOLAM

Disnea
Dolor
Hemorragia
Ansiedad

CLORURO MORFICO

1%eleccion
MIDAZOLAM

2%eleccion
NEUROLEPTICO

Si no hay respuesta

3%elec
PROPOFOL

FENOBARBITAL
J

®
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DOSIS
e MIDAZOLAM:

o Presentacion: ampollas de 15 mg/3 ml (5 mg/ml) y de 50 mg/10 ml
(5 mg/ml).

o Dosis de ataque: 2,5-3 mg (diluir una ampolla de 3 ml en 7 ml de
suero fisioldgico (1,5 mg/ml), administrando 2 ml de la dilucién (3 mg)
y continuar si precisa hasta la sedacion. Por via subcutdnea administrar
5-7,5mg.

o Dosis de mantenimiento: 0,4-0,8 mg/h hasta 1 mg/h ajustando segin
sedacion.

o Dosis de rescate: 3-5 mg por via subcutdnea o infravenosa.

e LEVOMEPROMAZINA:
o Presentacion: Ampollas de 25 mg/1 ml.

o Dosis de induccion y de rescate: 25 mg SC o diluir 25 mg (1 ampolla) en
9 cc de SF (concentracion 2,5 mg/ml), administrado bolos de 5 cc de la
dilucion hasta que el paciente esté sedado.

o Dosis de mantenimiento: 75-100 mg cada 24 horas.

o CLORPROMAZINA:
o Presentacion: Ampollas de 25 mg/5 ml.
@ o Dosis de induccién y de rescate: 12,5-25 mg IV. @

o Dosis de mantenimiento: 12,5-50 mg cada 6 u 8 horas (1-2 ampollas en
100 cc de suero fisiologico a pasar en 30 minutos).

e FENOBARBITAL:
o Presentacion: Ampollas de 200 mg/1 ml.
o Dosis de ataque: 2 mg/kg en bolo lento.
o Dosis de mantenimiento: 1 mg/kg/hora.
0

La solucion inyectable de fenobarbital es muy alcalina pudiendo llegar a
producir necrosis local, administrar diluida (10 cc de suero fisiol6gico).

e PROPOFOL:

o Presentacién: Propofol al 1% (viales de 10 mg/ml), ampollas de 20 ml,
de 50 ml y de 100 ml. Propofol al 2% (viales de 20 mg/ml), ampollas
de 50y 100 ml.

Dosis de ataque: 1-1,5 mg/kg en 1 a 3 minutos.
Dosis de rescate: 50% de la dosis de afaque.
Dosis de mantenimiento: perfusion a 2 mg/kg/h.

© © o o

No se puede mezclar con ofros fdrmacos. Solo puede administrarse por
via infravenosa.

90 _
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FARMACOS COADYUVANTES
o HALOPERIDOL:

o En caso de nauseas o vomitos y en perfusion combinada con otros
fdrmacos como ayuda a la sedacion.

o Presentacion: Ampollas de 5 mg/1 ml.
o Dosis de ataque: 2-10 mg IV en 5 minutos.
o Dosis de mantenimiento: 5-15 mg/24 h.

e HIOSCINA:

o Para prevenir y/o tratar las secreciones bronquiales y como ayudante en
la sedacioén.

o Dos presentaciones:
o N-butilbromuro de hioscina:
o Presentacion: Ampollas de 20 mg/1 ml.
o Dosis: 20-40 mg cada 8h (IV 0 SC).
o Hidrobromuro de hioscina:
o Presentacién: Ampollas de 0,5 mg/1 ml.
o Dosis: 0,5-1 mg cada 4 h (IV o SC).

@ ASOCIACION DE FARMACOS @

e La morfina, el midazolam, el haloperidol y la levomepromazina son
compatibles en una misma solucion.

e Un ejemplo de asociacion de farmacos podria ser.

MORFINA 30-40 mg + MIDAZOLAN 30-45 mg + HALOPERIDOL 15 mg en 500 cc
de SSF a pasar a 21 mi/h

DOLOR

evaluar: fipo, infensidad

MODERADO INTENSO IRRUPTIVO

Feos 1# escaldn Opiodes menores + Opiod MORFINA répida
PARACETAMOL foos 1¢ escalon +foos 1 escaldn FENTANILO fransmucosa
METAMIZOL CODEINA OXICODONA répida

ANE TRAVADOL
TITULACIGN MORFINA
dolor controlado  BH Dolor NO controtado [l dolor controlado | dolor NO controlado
. " morfina rdpida 510 mg/dh
sequimienio aadir 2° escalon sequimienio pasar a opiodes aumenio 25-50%dia

mayores

dolor No controldao o
efecfos secundarios

I
dolor controlado

morfina reford: dosis
fotal diaria enfre 2

fevisor valorar
técnicos especificos
rolaci6n opioide

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 91 11/6/2014 4:21:10 PN



Bibliografia
TRATAMIENTO DEL DOLOR:

® Porta Sales J, Gbmez Batiste X, Tuca Rodriguez A. Control de sinfomas en
pacientes con cdncer avanzado y ferminal. 3% edicion. ICO. 2013.

® Rodriguez Sanchez C.A, Cruz Herndndez J.J, Ruiz Martin M.I. Manual de
Urgencias en Oncologia. Edicion 2011.

® Gonzdlez Barboteo J., Porta Sales J., Trelis Navarro J., Gbmez Batiste X.
Manual de rotacién de opiodes en el paciente oncoldgico. 1° edicion. ICO.
2013.

SEDACION PALIATIVA:

® Arriefa Ayestaran M, Balagué Gea L, Bafiuelos Gordon A, Clavé Arruabarrena
E, Egafio Otafio L, Etxeberria Agirre A, ef al. Guia de prdctica clinica sobre
cuidados paliativos. Servicio central de publicaciones del Gobierno Vasco.
2008.

Boceta Osuna J, Aguayo Canela M, Alegre Herrera A, De la Cruz Merino L,
Ferndndez Gonzdlez F, Henao Carrasco F, ef al. Profocolo de sedacion
paliativa. Hospital Virgen Macarena. 2011.

Consejo General de Colegios Oficiales de Médicos. Guia de sedacion
paliativa. 2012

Leite Nogueira F, Kimiko Sakata R. Sedacion paliativa del paciente terminal.
@ Rev Bras Anestesiol. 62;4:1-7.2012.

Monzén Marin JL, Saralegui Reta |, Abizanda Campos R, Cabré Pericas
L, Iribarren Diarasarri S, Martin Delgado MC, ef al. Recomendaciones
de fratamiento al final de la vida del paciente critico. Med Intensiva.
2008;32(3):121-33.

Protocolo de sedacion en paciente ferminal. Hospital Donostia. 2006.

Santamaria Semis J, Garcia Sénchez E, Rossello Forteza C, Moreno Hoyos
C, Estarellas Negre M, Serrano Jurado C, ef al. Guia de sedacion paliativa.
Programa de cuidados paliativos de las Islas Baleares. 2013.

92 _

®

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 92

11/6/2014 4:21:10 PN



CAPITULO 9

COMPLICACIONES AGUDAS
DEL TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO

(O] C. Rodriguez Garcia (O}
B. Esteban Herrera
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INTRODUCCION

El trafamiento quimioterdpico conlleva una serie de efectos secundarios mds o
menos graves. En la gran mayoria de los casos se trata de efectos citotoxicos,
es decir, foxicidad del fdrmaco sobre las células sanas, y especialmente
sobre aquellas que se multiplican a gran velocidad (fubo digestivo, médula
6sea, sistema reproductor...), siendo por fanto la toxicidad intestinal y la
mielosupresion las complicaciones que con mayor frecuencia se observan en
pacientes con este fipo de frafamiento.

CLASIFICACION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS

TOXICIDAD SINTOMATOLOGIA
Nduseas y vomitos Esofagitis
Gastrointestinal Diarrea, estrefiimiento Perforacion intestinal
Mucositis Hipertransaminasemia
Dermatitis Erupciones acneiformes
Eritrodisestesia palmoplantar | Xerosis
Piel y faneras . ” .
Fotosensibilizacion Telangiectasias
Alferaciones del cabello Hiperpigmentacion
. Toxicidad renal S. hemolitico — urémico
Uietegltcs Toxicidad vesical Proteinuria
Mielopatia

Encefalopatia
Neurolégico Toxicidad cerebelosa
Pardlisis de pares craneales

Neuropatia periférica
Leucoencefalopatia posterior

reversible
Hipertension Pericarditis
@ Cardiovascular Miqcoydiopoiios Procesos isquémicos @
Arritmias ETEV
Neumonitis inflamatoria infersticial

Pulmonar Fibrosis pulmonar

Edema pulmonar no cardiogénico
Disfuncion gonadal

Disfuncion sexual

Aparato reproductor

Organos de los Alteracion del gusto y olfato | Conjuntivitis
sentidos Alteracion auditiva Pérdida de vision
Anemia
Hematoldgico Neutropenia
Trombopenia
Fiebre
Reacciones alérgicas
Otros Trastornos cognitivos

Trastornos del suefio
Alteraciones electroliticas y del metabolismo

COMPLICACIONES FRECUENTES

De todas las posibles complicaciones resenadas, mencionar aquellas que
aunque puedan parecer mds banales, son altamente frecuentes y tienen la
capacidad de generar un efecto negativo importante en la nutricion y/o estado
general del paciente:

MUCOSITIS
Se entiende por mucositis la alteracién de las mucosas corporales,
principalmente del fracto gastrointestinal (mucosa yugal, labial, lingual, paladar
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blando, orofaringe y eséfago), y en ocasiones genital, como consecuencia del
tratamiento quimio y radioterdpico. Es un efecto secundario muy frecuente
(35-45%) que suele aparecer durante la primera semana de tratamiento con
farmacos como metotrexate, 5-fluorouracilo, capecitabina, arabindsido de
citosina, doxorrubicina, actinomicina D, bleomicina, mitoxantrone, vincristina,
vinblastina, etopdsido, interleukina.

Inicialmente se manifiesta con eritema y dolor leve a moderado, pudiendo
evolucionar a dlceras difusas con intenso dolor.

CRITERIOS DE TOXICIDAD DE NCI (National Cdncer Institute)

Grado 0 No mucositis.

Grado 1 Irritacion o eritema indoloro.

Grado 2 Eritema, edema, Glceras dolorosas que permiten ingesta oral.
Grado 3 No es posible la ingesta oral.

Grado 4 Requiere soporte enteral o parenteral.

TRATAMIENTO
¢ Ingreso hospitalario en caso de infolerancia oral o si se asocia con neufropenia
grave.
e En caso de alta a domicilio:
o Toma de alimentos blandos o triturados y preferiblemente a
temperatura ambiente. Ingesta hidrica abundante.

@ o Higiene bucal meticulosa cada cuatro horas y a la hora de acostarse. @
Utilizar cepillo dental con cerdas suaves evitando colutorios que
contengan alcohol.

o Enjague con soluciones antisépticas (povidona yodada, bencidamina
0 hexetidina) y/o agua bicarbonatada.

0 Analgesia tépica: sucralfato, antfidcidos o anestésicos locales
(lidocaina).

0 Analgésicos sistémicos en caso de dolor intenso

o Vitamina E: 200-400 mg/dia.

o0 En caso de candidiasis asociada se pautard Nistatina o Fluconazol.

RUSH ACNEIFORME

Manifiestacion cutdnea frecuente, especialmente desde la infroduccion de
nuevos tratamientos (cetuximab, panitumumab, gefitinib, lapatinib, erlotinib).

Habitualmente se presenta como una reaccion papulopustular de localizacién
en @reas ricas en gldndulas sebdceas: cara, cuello, cuero cabelludo, espalda,
parte superior tordcica... respetando siempre palmas y plantas. Se suele
resolver en el plazo de 4-6 semanas dejando una patente sequedad en el drea
afectada.

® |
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CRITERIOS DE TOXICIDAD CTCAE V4.03

Presencia de pdpulas y/o pastulas en menos del 10% de la superficie
corporal, asociado 0 no a prurito o mayor sensibilidad.

Presencia de pdpulas y/o pastulas en el 10-30% de la superficie corporal,
Grado 2 | asociado a prurito o mayor sensibilidad, y con limitacion de las actividades
instrumentales de la vida diaria.

Las pdpulas y/o pistulas afectan a més del 30% de la superficie corporal,
asociado a prurito 0 mayor sensibilidad, limitando el autocuidado de las
acfividades bdsicas de la vida diaria. Asociado con sobreinfeccion local en la
que se indica antibioterapia via oral.

Pdpulas y/o pUstulas que cubren cualquier porcentaje de la superficie
corporal, que puede estar o no asociada a prurito 0 mayor sensibilidad.
Presentan amplia sobreinfeccion que precisa antibioterapia intravenosa, y/o
ofras manifestaciones que amenazan la vida del paciente.

Grado 1

Grado 3

Grado 4

TRATAMIENTO
e Recomendaciones generales:
o Evitar irritantes (perfumes, desodorantes, lociones con alcohol).
o Utilizar geles de ducha basados en aceites, avena.
o Uso diario de cremas hidratantes.
o Evitar exposicion solar, tinfes de cabello con amoniaco...

e Todos los grados: corticoide de baja-media potencia (prednicarbato en

@ crema) por la noche, eritromicina o clindamicina tépica por la mafana. @
e Grado 2:
0 Antihistaminicos tipo hidroxicina 25 mg/8-12 h en caso de
prurito.

o Doxiciclina o minociclina 100 mg/24 h.

e Grado 3:
o Doxiciclina 700 mg/12 h o minociclina 100 mg/12h.

o Valorar suspender el fratamiento quimioterdpico 7-10 dias y pautar
durante este periodo tefraciclinas orales y corticoides topicos.

e Grado 4: refirada del fdrmaco e ingreso hospitalario.
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CAPITULO 10
TECNICAS DE ENFERMERIA
EN URGENCIAS
(O] 0. Del Valle Cuadrado (O}
J.A. Alvarez Rodriguez
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CUIDADOS DE ENFERMERIA EN PACIENTES CON RESERVORIO SUBCUTANEO
DEFINICION
Se denomina reservorio subcutdneo o sistema de acceso implantable, porque

estn completamente colocados bajo la piel; generalmente en un lugar
coémodo y poco visible, en el torax o en el brazo.

Estos sistemas se han disefiado para permitir el acceso repetido al forrente
vascular, con el fin de realizar la administracion parenteral de medicamentos,
liquidos y soluciones nutrientes; para tomar muestras de sangre venosa y para
la inyeccion aufomdtica de medios de contraste radiogrdfico.

Los sistemas se componen de 3 partes:

® El portal, una pequeia cdmara metdlica sellada en la parte superior con
un tabique de silicona autosellable (permite realizar de 2000 a 3000

@ punciones). @

® El catéter, un tubo delgado y flexible.
® El conector del catéter, un componente que conecta el catéter al portal.

El acceso al portal, se realiza mediante una aguja especial tipo Huber.

OBJETIVO
e Permitir un acceso venoso seguro y prolongado.
o Mejorar el confort del paciente.
o Evitar dolor inecesario.

e Disminuir el nimero de infecciones, al frafarse de un sistema interno
cerrado.

M

| ® |
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INDICACIONES
e Administracion de fratamientos endovenosos prolongados.
e Nutricion parenteral.
* Quimioterapia en onco-hematologia
e Antibioterapia.
o Tratamientos anfiviricos.
o Trasfusiones de sangre y hemoderivados.
e Sueroferapia.
e Exfraccion de muestras de sangre.

DESCRIPCION DE LA SISTEMATICA
Este procedimiento requiere técnica aséptica y equipo estéril.

Antes de iniciar una terapia de inyeccion, es esencial; informar al paciente del
procedimiento, y confirmar la infegridad del sistema.

I.  Preguntar y observar si el paciente ha experimentado sinfomas que
pudieran indicar la fragmentacion o embolizacion del catéter desde

la dltima vez que se accedio a él. Por ejemplo, dolor en el pecho,

dificultad respiratoria o palpitaciones. Si el paciente informa de alguno
de estos sinfomas, se recomienda fomar RX para verificar que no existen
problemas con el catéter.

Il.  Examinar y palpar el bolsillo del portal y el tracto del catéter para ver si
@ hay hinchazon, eritema, hipersensibilidad o infeccion.
Il Preparar campo estéril y los suministros para la inyeccion o infusion.
IV. Con una jeringa de 10 cc, o mds, cebar la aguja de acceso, para
remover todo el aire del conducto del fluido.

Advertencia: Nunca ufilizar agujas hipodérmicas standar para penetrar el
septum; sélo agujas Port-a-Cath o Huber conectada a un equipo de extension
adicional.
V. Realizar desinfeccion local con anfiséptico que asegure la
desconfaminacion adecuada de la piel.
VI. Colocacion de guantes estériles.
VII. Localizar el portal palpdndolo e inmovilizarlo utilizando el pulgar y los
dedos de la mano no dominante.

VIIl. Insertar la aguja Huber a través dela piel y el septum del portal en un
dngulo de 90°, con respecto al septum. Para evitar la inyeccion en el
tejido subcutdneo, hacer avanzar la aguja lentamente hasta que toque
el fondo de la cdmara del portal.

102 _
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Advertencia: Una vez perforado el septum, no inclinar ni hacer oscilar la aguja,
ya que esto tiende a causar fugas de fluido o dafos en el septum.

IX. Aspirar para hacer volver la sangre. Si existe dificultad extraer sangre, es
posible que el catéter esté bloqueado o la aguja mal colocada.

X.  Con la utilizacién de una aguja de 10 ml o mayor, irrigar el sisfema con 10 cc
de solucion salida. La dificultad al infundir el fluido puede indicar bloqueo
del catéter. Durante la irrigacion salina, observamos el bolsillo del portal y el
fracto del catéter para ver si hay hinchazon; preguntamos al paciente si ha
experimentado irrifacion, dolor o incomodidad en el sitio del portal.

XI.  Una vez verificada la integridad del sistema, y si éste, no se va a usar
inmediatamente; conectamos la aguja a una llave de tres vias con
@ alargadera, y hacemos un sellado con 5 ml de solucién de heparina @
(10 a 100 IU/ml), siempre usando jeringa de 10 cc o mds, y cerrando
la pinza del equipo de extension, al tiempo que inyectamos los dltimos
0,5 ml de la solucion de heparina, para mantener una presion positiva.

Si el sistema se va a usar inmediatamente después de ser verificado,
debemos tener en cuenta que una vez completada la infusion o
inyeccion, debemos lavar el sistema con 5 ml de solucion salina, siempre
con jeringa de 10 cc o mds; y posteriormente, establecer un sellado de
heparina (Punto XI.).

XIIL. Si se tratase de administrar una perfusién continua, se cambiard la
aguja cada 7 dias.
XIV. Si queremos obtener muestras de sangre venosa, lavaremos el

sistema con 10 cc de suero salino, para verificar que no estd obstruido,
posteriormente extraemos 5 cc de sangre y la desechamos.

XIl.

Aspiramos el volumen de sangre requerido, y lavamos con 20 cc de
solucion salina, y finalmente, establecemos el sellado con heparina,
segln explicamos anferiormente.

MANTENIMIENTO

Lo importante de la manipulacion del sistema es la secuencia lavado-heparinizado,
que permite dejar la luz inferna del catéter y de la cdmara, en contacto con una
solucion limpia, desprovista de elementos sanguineos y de proteinas plasmdticas.
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Siempre debe realizarse la heparinizacion después de lavar el sistema con
solucion salina, porque numerosas sustancias pueden precipitar en contacto
con la heparina, ocasionando una oclusion irreversible del catéter(*).

Al final del tratamiento refirar la aguja manteniendo una presion positiva, para
evifar el reflujo de sangre al sistema, presionar durante 2-5 minufos con una
gasa estéril antes de colocar un apdsito.

Desechar las agujas y las jeringas de acuerdo con el protocolo establecido.

Si el sistema no se utiliza en largos periodos de tiempo, debe lavarse-
heparinizarse cada 4-6 semanas.

(*) Se adjunta interacciones con la heparina.

COMPLICACIONES

I. OBSTRUCION DEL CATETER:

e Llave cerrada.

e Linea doblada.

e Aguja desplazada de la membrana.

e (Cdmara o catéter desplazados. (Verificar con Rx su correcta
localizacion y posicionamiento).

e Efecto pared del catéter, puede que su extremo esté apoyado en la
pared de la vena, y por ello existe la imposibilidad de fomar muestras
sanguineas.

e Fibrosis en la punta del catéter (se forma una capa de fibrina en la

@ punta, que acta a modo de vdlvula). @

e Incompatibilidad entre farmacos. (En esfe caso la obstruccion es
irreversible).

e Obstruccion debida a un codgulo. (No tratar de desobstruirlo mediante
presion, ya que el catéter podria romperse; crear microémbolos o
rasgar el catéter). Intentaremos desobstruirlo introduciendo Tcc de
heparina Na 1% y dejdndola actuar 5-10 minutos, si esto no funciona,
utilizaremos un agente fibrinolitico (urokinasa o estreptokinasa) bajo
prescripcion médica, para recuperar la permeabilidad del sistema.

Preparamos la dilucion del agentfe fibrinolitico con suero salino a una
concentracion de 2500 Ul/ml, tomamos Tcc de dicha dilucion (siempre con
jeringa de 10 cc o mds) y la dejamos actuar en contacto con el codgulo durante
5-10 minutos y posteriormente aspiramos el frombo. En caso de que no se
produzca la desobstruccion en esos 10 minutos, se realiza nuevo control a los
5 minutos, y asf durante 30 minutos mds; si a la media hora no se ha deshecho
el codgulo, se puede repetir la operacion.

A veces, es efectivo mantener la solucion en contfacto con el frombo durante
foda una noche.

Il. CATETER DOLOROSO:

e Eritema en la zona de puncion, debido a una posible infeccion de
la sutura, cicatrizacion insuficiente. ..se observa diariamente la zona,
manipular siempre con mdximas condiciones de asepsia.

e Trombosis vascular: dolor, edema localizado, catéter que funciona mal.
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e Extravasacion; en este caso, suspendemos la perfusion 'y
comprobamos la posicion de la aguja y del catéter.
INTERACIONES FARMACOLOGICAS CON LA HEPARINA
o Anticoagulantes cumarinicos: Aumento de la actividad anticoagulante.
o Antihistaminicos: Disminucion del efecto anticoagulante de la heparina.

¢ Antiinflamatorios no esteroideos: Aumentan la actividad anticoagulante
de la heparina con el dcido acetilsalicilico, el dipiridamol, el dexirano,
la fenibutazona, el ibuprofeno, la indometiacina, el keterolaco o la
hidroxicioroquina.

e Cortico esteroides: Anfagonismo de los efectos esperados de los cortico
esteroides.

¢ Diazoan: Aumento de los niveles plasmdticos del diazoan.

o Digitdlicos: Disminuye el efecto anticoagulante de la heparina.

e Insulina: Antagonismo de los efectos esperados de la insulina, ademds de
disminucion del efecto anticoagulante de la heparina.

¢ Nicotina: Disminuye la actfividad anticoagulante de la heparina.

e Prebenecina: Disminuye la accién anticoagulante de la heparina.

¢ Quinidinicos: Disminuye el efecto anticoagulante de la heparina.

o Tetraciclinas: Disminuyen la accion anticoagulante de la heparina.

@ o Cefaloesporinas y penicilinas: (cefazolin, cefoxitin, ceffriasona, ampicilina, @
meticilina, oxacilina, penicilina G, piperaciclina, ticarcilina) Incrementan el
riesgo de sangrado.

o Nitroglicerina: Disminuye el efecto anticoagulante de la heparina.
o Estreptokinasa: Aumenta la resistencia a la heparina.
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EXTRAVASACIGN DE CITOSTATICOS

Existe EXTRAVASACION siempre que un citostdtico que se estd infundiendo por
via infravenosa sale al tejido celular subcutdneo circundante. Su gravedad va a
depender del volumen extravasado asi como de la clasificacion del farmaco ya
sea irritante o vesicante; cuando la “extravasacion” se produce por un farmaco
o citostdtico no vesicante se habla de infiltracion.

1. VESICANTES: aquellos, que por norma general, cuando se extravasan
producen necrosis de los tejidos afectados; aunque pueden cursar de
forma asintomdtico lo mds frecuente es que se presenten con intenso dolor,
erifema intenso, tumefaccion e incluso ulceracion y necrosis cutdnea y de
partes blandas subyacentes.

2. IRRITANTES: Aquellos que, por norma general, cuando se exfravasan
producen dolor, induracion, eritema vy flebitis con/sin inflamacién; algunos,
si la canfidad es importante o la concentracion es elevada, pueden
comportarse como los vesicantes, aunque habitualmente no provocan
necrosis dérmica.

3. NADA/POCO IRRITANTES: aquellos que, por norma general, cuando se
extravasan no producen reaccion local o ésta es minima (edema, eritema).

VESICANTES IRRITANTES POCO/NADA IRRITANTES
Actinomicina D Bendamustina Ac. Monoclonales
Adriamicina Carboplatino Alemtuzumab

Busulfan Carmustina (BCNU) Asaparraginasa @
Daunorrubicina Cisplatino BCG

Doxorrubicina Ciclofosfamida Bleomicina

Doxrrubicina liposomal Dacarbacina (DTIC) Bortezomib

Epirrubicina Docetaxel Citarabina (ara-c)
Estreptozocina Etopdsido (vp-16) Fludarabina

Idarrubicina Fotemustina 5-fluoracilo

Mitomicina C Mitoxantrone Interferon

Mitramicina Irinotecan Mercaptopurina
Trabectedina Oxaliplatino Mesna (diluido)
Vinblastina (VBL) Paclitaxel Metotrexato
Mecloretamina (mustargen) |Melfalan Mesna (sin diluir) | Gemcitabina

Vincristina (ver) Tenipdsido Pemetrexed

Vindesina Topotecan Penfostatina

Vinflunina Tensirolimus

Vinorelbina (VNR)

La incidencia de exfravasacion se sittia en el 0.1%y el 7% de los fratamientos
administrados, siendo fundamental en este sentido la PREVENCION; para ello
existen una serie de NORMAS DE ENFERMERIA:

1. El trafamiento citostatico debe ser administrado por personal sanitario
enfrenado y con conocimientos especificos sobre quimioterapia

antineopldsica.

2. Informar al paciente sobre los farmacos que vamos a infundirle y sobre
el procedimiento que vamos a aplicar.
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3. Identificar a los pacientes de riesgo: ancianos, pacientes con
incapacidad par comunicarse (inconscientes, confusos..), con fragilidad
capilar o frombopenia, con alteraciones de la sensibilidad.

4. Elegir la vena a canalizar de forma cuidadosa, procurando que esté
intacta y con buen flujo, evitando zonas de cirugia o radioterapia previas,
Greas sometidas a linfadenectomia o con recidiva tumoral abyacente,
venas con flebitis o que hayan sido pinchadas proximamente en las
horas previas (minimo 4 horas) y, en el caso de sindrome de vena cava
superior, los dos brazos.

5. En el caso de farmacos vesicantes se deben evifar, en lo posible, zonas
proximas a las articulaciones (p.ej. la mufieca) y la fosa ante cubital,
siendo preferibles las venas del antebrazo (basilica, cefdlica). En caso
de un primer infento de canalizacion fallido, se elegirG un segundo
punto de puncion mds proximal (por encima).

6. Lo ideal, en caso de infusiones frecuentes de fdrmacos vesicantes, es
la colocacion de un catéter venoso central(CVC) par minimizar riesgos.
Hay que valorar la necesidad y adecuacion de los distintos dispositivos
disponibles en funcién de la pauta de tfo. y de las caracteristicas del
paciente. Es importante hacer una buena valoracion inicial y no esperar
a que el acceso venoso este mds complicado.

7. Se evifara el uso de catéteres metdlicos para canalizar la vena. El calibre
del catéter debe ser el adecuado a la vena elegida y al flujo del volumen
que se va infundir: calibres 24G-22G son mds que suficientes para la
adecuada infusion del citostdtico permitiendo ademds un buen flujo
sanguineo para la adecuada infusién del citostatico permitiendo ademds
un buen flujo sanguineo alrededor del catéter, evitando asi posibles

@ flebitis mecdnicas. Ademds siempre se acompanard de una llave de 3 vias @

necesaria en caso de reacciones adversas.

8. La fijocion del catéter y de la llave se realizard con un apdsito
transparente y de manera que el punto de puncién y el trayecto venoso
estén visibles en todo momento.

9. Comprobar la permeabilidad de la vena antes de inicar la infusion
del citostatico (que refluye y que pase suero salino sin dificultad). Si
se fiene que administrar varios medicamentos y no estd establecido
en el profocolo del tratamiento su orden, se_infundirdn primero los
medicamentos vesicantes (si varios medicamentos son vesicantes se
administraran primero los que estén preparados en menor volumen).

10. Los cistostdticos vesicantes nunca se administrardn por bomba de
perfusion; antes y después de la administracion de cada uno de los
fdrmacos vesicantes se deberd lavar la vena con suero salino (nunca
menos de 50 ml). Cuando se administre un bolo, comprobar reflujo
sanguineo cada 2-4 ml de infusion.

. De forma periédica, durante la infusioén, vigilar la zona de puncién y
verificar la permeabilidad de la vena. En fratamientos prolongados es
conveniente comprobar la permeabilidad cada 3-4 horas.

12. Advertir al enfermo de la conveniencia de no realizar movimientos

bruscos en la extremidad canalizada. Vigilar cuando se desplace al WC.

13. Insistirle en que, durante la administracién del frafamiento, nos avise

inmediatamente ante cualquier sensacion de quemazén, dolor, prurito o
hinchazon alrededor de la zona de puncion, asi como si observa fugas en
el sistema o detencion del goteo e informarle también de que en ocasiones
los sintomas de una extravasacion aparecen varios dias después de la
infusion, en cuyo caso debe acudir al HDDM lo antes posible.

108 _

1

—_

® |

trientBooklet_SPN-2014-6003_D1.indd 108 11/6/2014 4:21:11 PN



Es muy importante el DIAGNOSTICO PRECOZ de esta complicacion. Para ello,
ademds de los sinfomas que nos pueda referir el paciente, debemos estar muy
atentos a la aparicion lo siguientes signos de alarma:
1. El paciente refiere molestias, dolor punzante, quemazén. en el punto de
puncion.
2. Alrededor del punto de insercion,induracién/tumefaccion, eritema/
palidez, calor/frialdad y/o dilatacion del punfo de puncién.
3. Encaso de extravasacion en CVC refiere dolor en hombro, pecho.
4. Enletecimiento o detencion del ritmo de infusion, resistencia al émbolo
si la administracion es en bolo.
5. Desaparicion del reforno venoso a través del catéter 8 no refluye-aunque
esta ausencia de reflujo sanguineo puede deberse a otros motivos.
6. Aparicion de sinfomas/signos a una distancia proximal al lugar de
puncién actual (extraccion previa de analitica, puncién previa fallida, efc).
7. No confundir con flebitis quimica.
8. En caso de duda, tratar siempre como posible extravasacion.

TRATAMIENTO

Se basa fundamentalmente en una serie de cuidados que deben ser realizados a

fodos aquellos pacientes en los que se sospeche o confirme una extravasacion:
1. Es importante que en todo momento la actuacion de enfermeria sea

precisa y franquila.

Explicar la situacion del paciente para facilitar su colaboracion.

Detener la administracion del medicamento.

A WN

No retener el catéter y mantener las medidas de asepsia. @
Intentar aspirar a su través la mayor cantidad de liquido y/o sangre (sin
perder tiempo).
6. Nunca infroducir por el acceso venoso suero salino o glucosado para
diluir el farmaco (s6lo se podrd poner a su través el antidofo especifico, si
estd indicado.
7. Extraer el catéter.

8. Sila medicacion es vesicante marcar con un rotulador los bordes del
drea afectada.

9. Sise aprecia alguna ampolla infentar extraer el liquido extravasado con
aguja y jeringa de insulina (mayor poder de succion).

10. Coger Kit de Extravasacion y aplicar el protocolo especifico si el firmaco
extravaso lo tuviera: medidas fisicas, antidoto. En caso de extravasacion
mixfa, se tratara en funcion del frmaco mds vesicante.

11. Elevar la extremidad afectada por encima del corazén y dejarla en
reposo (excepto en el caso de vincristina, vinblastina, vinorelbina,
vindesina, etéposido y tenopdsido).

12. Valorar la necesidad de analgesia in situ y para el domicilio (con pauta
regular, no a demanda).

13. Continuar la perfusion del farmaco en ofra vena, evitando un punto
distal a la afectada (por el riesgo de producir una nueva extravasacion a
distancia); preferiblemente en la ofra extremidad si es posible.

14. Registrar en las observaciones de Enfermeria el problema detectado, asf
como las medidas aplicadas haciendo constar fodo el episodio.
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Si la extravasacion se produce por farmacos vesicantes/irritantes, existen dos
protocolos de actuacion segln el tipo de farmaco:

Grupo Ay Grupo B
GRUPOA GRUPO B

Docetaxel Cloruro calcio Actinomicina D Bendamustina
Oxaliplatino Gluconafo Adriamicina Fotemustina
Paclitaxel cdicico Amasacrina Trabectedina
Vinblastina Fenitoina Busulfan Aciclovir
Vincristina Radiofdrmacos Carboplatino Ganciclovir
Vindesina Carmustina Cloruro potdsico
Vinflunina Ciclofosfamida Manitol
Vinorelbine Cisplatino

Dacarbazina

Daunorrubicina

Doxorrubicina

Liposomal

Epirrubicina

Esteptozocina

Etopdsido

Idarrubicina

Ifofosfamida

Irinotecan

Mecloretamina
@ Melfalan @
Mitomicina ¢
Mifoxantrone
Mitramicina
Teniposido

[Paru volumen extravasado mayor de 20 ml ‘ Para volumen exiravasado mayor de 30 ml ]

GRUPO A GRUPO B

Dispersar y diluir Localizar y neutralizar

1. Aplicar frio seco, sin presionar, sobre la
zona, durante 15-20 minutos.

2. Inyectar HYALURINIDASA de forma subcutdnea | 2. Aplicar un afina capa de DMSO 99%
a razon de 0.2-0.5 ml.Alrededor de la zona de | tépicamente con una espdtula sobre el
extravasacion en aprox. 6 pinchazos. drea afectada.

3. Aplicar calor seco, sin presionar, y dejarlo
in situ 2-4 horas.

1. Diluir HYALURINIDASA segtin profocolo.

3. Dejar secar y tapar con una gasa.

4. Reaplicar DMSO en su domicilio: cada
2 horas el primer dia, y después cada
6 horas por 7-14 dias.

5. No aplicar corticoides puede utilizar pomada | 5. Reaplicar frio en su domicilio:
no esteroidea: thrombocid o voltaren. 15-20 minutos cada 8 horas por 3-5 dias.

6. Aplicar crema de hidrocortisona (Synalar)
2 veces al dia mientras persita eritema.

7. Dar informacion por escrito.
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4. Reaplicar calor en su domicilio:
15-20 minutos cada 8 horas por 2-3 dias.

6. Dar informe por escrito.
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