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TEMA XIV

CONDUCTA FRENTE AL PACIENTE CANCEROSO

CONCEPTOS FISIOPATOLOGICOS

Dr, Juan Arraztoa E.

El céncer, como muy bien lo definen los patélo-
gos, es el crecimiento desordenado y fuera de todo control
de un grupo de células del organismo con tendencia a pro-
ducir metdstasis. En esta definicién se encuentra encerra
da gran parte de la filosofia con que se debe tratar a es-
ta enfermedad.

El conocimiento exacto de los mecanismos de di-
seminacibén de los diferentes tipos de cénceres, el sitio al
cual se diseminan y especialmente la biologia de los dife-
rentes tipos de tumores nos permitiran planificar, o al me-
nos disefilar, un tipo de tratamiento que pueda ser el mas a-
decuado para controlar la enfermedad.

Ademds es importante considerar que las células
cancerosas tienen diversas propiedades que las hacen agresi
vas, tales como:

1. su propiedad de multiplicacién progresiva
2. su movilidad
3. su pérdida de cohesidn

4. 1la posibilidad de elaborar sustancias téxicas o liticas.
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1. PROPIEDADES AGRESIVAS DE LAS CELULAS CANCEROSAS

La capacidad de crecer y diseminarse de los tumg
res estd en estrecha relacidn con la rapidez de multiplica-
cibn de las células cancerosas y de su potencialidad de di-
seminarse a otras partes del cuerpo.

Parece ser que en numerosas ocasiones los nidos
celulares, que son focos microscédpicos de diseminacidén pPro
ducidos ya sea por implantacién quirdrgica en el momento &
excisién del primario o por residuos marginales de su este
rilizacibén por radioterapia, permanecen inactivos POr un
largo perido de tiempo antes de empezar a multiplicarse y a
producir metastasis. Este estado patoldgico latente eg lo
que llamamos enfermedad subclinica., Ignoramos la causa de
esta inactividad de los nidos celulares, la que, segGn di
versos autores, puede prolongarse hasta por veinte Yy mas
afios. Si la descubriéramos, estarfamos aproximdndonos a la
curacibn del céncer por medios guimicos u hormonales.

La tendencia de las células cancerosas a adherix
se a las células normales, asi como a circular por el siste
ma vascular a través del cuerpo, estd en relacidn con el me
canismo de produccidén de meté&stasis. Esto ha permitido en
los Gltimos afios tratar con quimioterapia enfermos sospe-
chosos de ser portadores de enfermedad cancerosa subclfinica.

La pérdida de la cohesidén es también una de las
causas de produccibn de metdstasis y se debe a la deficien
cia de calcio.

Hay ciertas sustancias que aumentan esta pérdi-
da de cohesidn, entre ellas los corticoides, favoreciendo
la diseminacidén de las células cancerosas y con ello la po
sibilidad de un mayor ntGmero de met&stasis.
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Se ha discutido durante mucho tiempo la posibili
dad de que se produzcan sustancias liticas y téxicas debido
a la accidén de las células cancerosas; pero no hay nada e
fectivo al respecto, salvo algunas reacciones histolégicas,
como el aumento del tejido alrededor de las neoplasias mama
rias, o la produccidén de inhibidores de ciertas enzimas.

2. DISEMINACION DEL CANCER

LLa diseminacién del céncer se puede realizar de
cuatro formas:

1) por invasibn local o por contiguidad a través de los
planos de los tejidos.

2) por via linféatica
3) por wvia vascular

4) por implantacidn

Diseminacibdn por contiguidad

La diseminacidén por contiguidad a través de los
planos de los tejidos es gquizés el mecanismo mds conocido.
Actualmente se considera gue en €1 se basa principalmente la
biologfia de la diseminacidn del céncer. Sin embargo, son po
cos los cdnceres que se diseminan de esta manera. El carci
noma basocelular es el mejor ejemplo. Este destruye précti
camente todo el tejido a su paso; pero lo hace en forma
tan lenta que no metastatiza los linfaticos ni los vasos san
guineos. En cambio, el carcinoma espinocelular también va
destruyendo los tejidos, pero en forma mds ré&pida,por lo que

ademd@s produce metdstasis que circulan por los conductos lin

faticos y, con frecuencia, también por el sistema vascular.

\
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El crecimiento por contigfiidad tiene lugar por ipn
vasién concéntrica, excepto cuando estd limitado por barreras
tisulares. La periferia del tumor es generalmente irregular,
dado que el tumor va invadiendo en esa forma los tejidos ve
cinos al encontrar diversos grados de resistencia a su infil
tracién. En el curso de su accién destructora, va comprome-
tiendo 1los linfdticos y vasos sangufineos.

Diseminacién por via linfdtica

Los nédulos linfdticos son para el oncélogo la par
te mas importante del sistema linfitico. Ellos sirven de fil

tro a las bacterias y a las células cancerosas, actuando co
mo barrera ante la diseminacidén de 1la enfermedad. El1 aumento
de su volumen gufa al médico en su terapia. Es importante
mencionar qgue los anatomistas antiguos los llamaban ganglios
linfdaticos, haciendo un parangén con otras glandulas endocri
nas, como la tiroides, al creer que ellos desempefiaban algtn
papel en la modificacién de la linfa. Luego, con el mayor
conocimiento de la ultraestructura microscépica, se conocid
mads en detalle su estructura y funcién, observandose que ca-
recian de funcién de tipo glandular. Con ello pasaron a Jla
marse nSdulos linfdticos, denominacién con 1la gque los conoce
en la actualidad.

Hay dos mecanismos por los cuales se disemina el
cancer por via linf&tica.

El primero, quizds el menos frecuente, es por per
meacibn: las células cancerosas invaden los vasos linfiticos
Y pPor crecimiento en contigfidad a lo largo del lumen alcan
zan los nédulos linfaticos.

El segundo mécanismo, el mas importante, es por me
tastasis. Las células neopldsicas crecen dentro de los con-
ductos linfdticos y viajan como émbolos dentro del torrente
linfdtico hacia los nédulos regionales.
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Estos nédulos, en su papel de filtros, detienen en
forma mecénica por algin tiempo las células cancerosas, las
que quedan cogidas en la red de las fibras reticulares de los
senos marginales de los nddulos. Alli siguen creciendo y mul
tiplicédndose y, a través de las paredes de los senos margina
les, invaden el parénquima del nédulo y penetran profundamen-
te en €1, reemplazdndolo por la enfermedad metast&sica. Al
continuar la invasién, se destruye la cdpsula del nédulo y se
compromete la grasa que lo rodea. El nédulo linfético se fija
a los tejidos vecinos y es inoperable. Su diseccién en este
estado produce una implantacién local de células neoplésicas
con las consecuentes causas de recidiva local.

Cuando el nédulo linfatico estd comprometido en to
da su extensidén, bloguea y detiene el flujo linfdtico que de-
riva hacia &1, produciendo hacia atrds una implantacién de cé
lulas neoplésicas en los tejidos vecinos a los vasos linfati-
cos. Son las llamadas met&stasis en trénsito. Ademés, el mis
mo nédulo se transforma en una fuente de diseminacién del cén
cer al permitir que las células cancerosas colonicen los né-
dulos linféticos que estdn méds alld de 1. Si estos nédulos
linfaticos colonizados estén situados en territorios cerca -
nos a los vasos sanguineos, las células neopldsicas pasan al
torrente sanguineo y se diseminan por via hematdégena.

El hecho que los nédulos linfaticos regionales es-
tén comprometidos con céncer hace que el prondstico baje a
un 50 % de posibilidades de controlar la enfermedad a los 5
afios, y si los nbédulos linfAticos secundarios lo est&n tam-
bién, este porcentaje disminuye a cero por ciento.

Diseminacién por via hematdgena

La diseminacidén del céncer por via vascular con
produccién de metdstasis a distancia puede ocurrir en algin
momento de la historia natural de la enfermedad maligna.
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Desde el punto de vista clinico el mecanismo por
el cual se produce este tipo de diseminacidén es importante,
ya que las células cancerosas gue se implantan a distancia
a través del torrente sanguineo estédn fuera del alcance del
tratamiento local. La gran mayorfia de las células neopla-
sicas se destruyen en el torrente sanguineo, pero otras lle
gan a los S6rganos distantes, lo que indica gue sobreviven b
suficiente para implantarse.

La verdadera importancia de este tipo de disemina
cién es qgue el 80 a 90 % de los enfermos con estas met&sta-—
sis fallecen en un plazo de dos afios con diseminacidn a los
huesos y/u otros &rganos.

Diseminacidén por implantacién

La diseminacidén por implantacién se puede reali -
zar por dos mecanismos :

1) Diseminacién por implantacién esponténea

2) Diseminacién por implantacidén durante la operacién.

En ambos casos el crecimiento de las células trans
Plantadas depende de la viabilidad y de la resistencia del
huésped.

La implantacidén espontédnea de las células cancerg
sas es la mds conocida y ella se debe a la descamacidn de las
c€lulas de los tumores localizados en la cavidad toracica
(Pulmén), en la cavidad peritoneal (estdmago, péncreas, colon
Este tipo de diseminacién depende de la invasién del tumor
hacia la cavidad libre, ya sea del peritoneo, pleura o lumen
del 6rgano. Sin este crecimiento la diseminacién es muy po-
co frecuente, salvo el hecho de gue los linfaticos estén com
prometidos y se rompan produciendo una salida de las células
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neopldsicas a la cavidad libre.

La posibilidad de producir implantacidn local de
las células cancerosas en el sitio de 1la operacidén es bas-
tante frecuente. Smiths y colaboradores han lavado heridas
operatorias en 120 enfermos y han encontrado células neo -
pPlasicas en el 26 %. En estos casos las posibilidades de
tener recidiva local en la herida operatoria es del 40%, y
en aquellos casos en que no las hay, el porcentaje baja al
26 %.

El melanoma es uno de los tumores que mds se ca-
racterizan por la recidiva local en el sitio de la cirugia.
En una serie histérica de enfermos de melanoma en el M. D.
Anderson Hospital, el 48 % presentaba recidiva local con a
rugfa sola, mientras que cn los enfermos tratados previa -
mente con perfusidén CEC el pPorcentaje disminuia a un 28 %.

No entraremos a detallar cada uno de los tipos &
cdncer en cuanto a recidiva local se refiere, pero si sefia
laremos que el céncer de mama es otro de los que con méas
frecuencia recidivan, generalmente por mala indicacién qui
rGrgica debido al estadio en que se opera., Lo mismo ocu -
rre con las recidivas a nivel de la 1inea de sutura, espe
cialmente en gastrectomias Yy colectomias por cdncer. Esto
sucede ya sea debido a la cercanfa de la reseccidn con res
pecto al tumor, o por el posible desprendimiento de las cé
lulas cancerosas y su implantacién ulterior en la linea de
sutura,

3. TRATAMIENTO

El mayor o menor éxito que pueda obtenerse en el
tratamiento de un céncer depende de 1a terapia inicial em
pleada. En la planificacién de 1la estrategia de un trata -
miento es importante considerar Y analizar el sitio exacto
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de ubicacidén de un tumor, su comportamiento biolégico y las
causas de las fallas gue puedan presentarse en la apliacidn
de las diferentes terapias en uso : cirugia, radioterapia ,
quimioterapia.

El fracaso en el control de la enfermedad debe ser
interpretado en tres niveles: a nivel del primario (falla T),
a nivel de los nédulos linfaticos regionales (falla B v a
distancia, ya sea en nédulos linf&ticos secundarios u 6rga-
nos distantes (falla M).

Los factores gue intervienen en el fracaso del tra
tamiento en relacidn a las variadas Presentaciones clinicas
que tiene cada tipo de céncer y a sus posibilidades de produ
cir metéstasis podrian dividirse en:

a) falla del controcl del tumor primario
b) falla por diseminacién metast&sica
c) falla inmunolégica del huésped

d) falla yatrogénica
e) combinacién de las anteriores

a) La incapacidad de controlar el tumor en forma local es la
falla mas importante en el tratamiento de muchos tumores.
Por ej.el glioblastoma multiforme recidiva localmente en
el 100 % de los casos; hay recidiva local en los cénce-
res de cabeza y cuello en un 30 a un 50 % de los casos,
dependiendo del estadio de la enfermedad, y en los cance.
res de mama y recto el porcentaje es de un 10 a un 40 %

Dependiendo del sitio del primario y de su histologia, la
falla local del tratamiento post cirugia o radioterapia
€S un problema importante en el 35 % de los pacientes cm
céncer.
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b) Luego gue el control del primario se ha realizado ya sea
por cirugfa o por radioterapia, el fracaso en los nédu
los linfaticos recionales comienza a Presentarse como
problema importante. Los nédulos linfAticos diffciles de
controlar son los de cabeza y cuello en c&nceres locali-
zados en ese territorio; los axilares vy supraclavicula=-
res en mama; los ubicados en el mediastino en cinceres
del es6fago y pulmén. El1 control del primario por radig
terapia debe incluir también el control de los nédulos
linfaticos regionales.

La falla en el control N y M es comin en los tumores tes

ticulares donde el primario es resecado, mientras gque en

los cénceres gdstricos avanzados y en los rectales, asi

como en los pancreédticos, a menudo el fracaso es en los

tres compartimientos. Obviamente, la expresién de fracaso
en uno o més de los compartimientos puede producir Ja muer
te y se traduce en el fracaso en los otros compartimien-

tos. El progreso de la enfermedad es de T a N Yy a M.

c) La inmunoterapia ha sido experimentalmente estudiada.las
investigaciones de laboratoric han sugerido dependencia
critica entre el grupo celular y la respuesta a las mani
pulaciones inmunolégicas. Otros factores de significan -
cia incluyen ausencia de antigenicidad tumoral especifica,
una depresién inmunolégica y la inhibicién de una respues
ta inmunolégica competente por anticuerpos blogueadores.

d) El1 factor yatrogénico méds frecuente es la sepsis, lo que
a menudo complica una guimioterapia.

Las fallas especificas del tratamiento Pueden deberxrse a:

a) empleo de terapia inadecuada

b) empleoc de técnicas inadecuadas

c) por ambas causas
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a) El empleo de una terapia indiscriminada pPor cada tipo de
cdncer, incluyendo pacientes que tienen la enfermedad lo
cal muy avanzada, otros con enfermedad subclinica con me
tdstasis subclinicas a distancia o aquellos otros que te
nen un tumor en estado tal de crecimiento gue no puede
ser controlado por una modalidad terapéutica sola,

b) Puede existir empleo de técnicas inadecuadas ya sea en d
campo de la cirugia, radioterapia o quimioterapia., En ca
da uno de estos tres procedimientos se producen fallas
por diferentes razones, las que se pueden sintetizar co-
mo sigue:

Razones por las que falla la cirugia

1. Hay céncer en los bordes resecados, Por ej., tumor ubica
do en el mediastino o en érganos vitales.

2, Existencia de diseminacién subclinica del tumor mas alla
del campo operatorio. Por ej., invasidn linfdtica, vascu
lar o perineural.

3. Existencia de nédulos linfaticos metastdsicos mids alla
del campo operatorio o donde no es posible efectuar una
diseccidén en block. Por €j., en las zonas periadérticas o
mediastinicas.

4. Presencia de una siembra local o dentro del torrente san
guineo producida por el corte a través del tumor o por la
combinacién de la invasién del vaso Y la manipulacién del
tumor.

La recidiva del tumor primario después de la ciru
gia puede ser debida a una enfermedad subclinica que se ubi
ca a lo largo de los planos fasciales Yy de las vainas de bs
nervios, peridsteo o hueso, Y que estd mds allad de los posi
bles limites de reseccién. E1 cirujanc no se percata de que
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la enfermedad infiltra la linea de seccidén o gue las célu-
las cancerosas se implantan a través del &rea guirGrgica du
rante la operacién,

En relacién a un mejor control de la enfermedad,

se debe emplear la cirugia para controlar las grandes masas
tumorales, extirpdndolas ampliamente, vy después emplear las
radiaciones para erradicar la enfermedad residual, especial
mente en la periferia del tumor.

Razones por las que falla la radioterapia

Ellas pueden ser debidas a:

La presencia de tumores con demasiada cantidad de célu-
las para que sea posiblc una erradicacién del tumor.

Volumen inadecuado de masa tumoral irradiada por falla
en la programacidén técnica del tratamiento (campos ina-
decuados) .

Hipoxia celular, La radiacién féacilmente erradica la en

fermedad subclinica cuando hay Pequenias areas de céncer

en la periferia de la lesién, en donde las cé&lulas estin
bien oxigenadas. La falla de la radiacién es debida a la
recidiva en el tumor residual después del tratamiento de
masas tumorales que contienen gran niimero de células en
hipoxia,

Tumores gque no responden a la radiacién
Dosis no adecuadas

La dosis requerida para esterilizar el tumor esta limita
da por la tolerancia de los tejidos vecinos.
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Razones por las que falla la guimioterapia

Pueden deberse a las siguientes:

Drogas inadecuadas. Estas pueden no ser efectivas contra
ciertos y determinados grupos celulares.

Tumor con gran cantidad de células. Las drogas, al igual
que las radiaciones, tienen mayor efecto sobre grupos de
células pequefios més gue sobre grandes masas celulares.

Tumores qguimioresistentes. La deficiencia en la vascula-

ridad de un tumor, debida a radioterapia previa o a otras
causas, se traduce en una disminucién de la concentracidn
de drogas a nivel del nficleo central de la lesién cancero
sa,

La toxicidad producida por el tratamiento excede la capa
cidad de resistencia del enfermo.

La presencia de santuarios farmacolégicos, como el SNC, y
el desarrollo de acostumbramiento a los citolfiticos por
la produccién de enzimas alteradas u otros mecanismos des
conocidos,

TERAPIA INTEGRADA DEL CANCER

La primera fase de la terapia integrada es determi

nar exactamente los mecanismos que intervienen en la falla
del tratamiento dentro de las variadas presentaciones clini-

cas

que tiene cada cédncer para asf evitar la posibilidad

de metéistasis,

La segunda fase estd directamente encaminada hacia

las causas especificas de la falla del tratamiento definidas
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para cada situacién. Ambas fases han sido detallados en los
parrafos anteriores.

Es importante considerar ademis que la falla de
los tratamientos para cada tipo de céncer es muy variable &
acuerdo a factores determinantes que incluyen subclasifica
ciones histolégicas, edad, sexo, sitio del primario, grado
de compromiso del estado general y caracteristicas del hués
ped que coexisten con condiciones médicas.

Algunos cénceres se caracterizan pPor ser quirGrgi
cos, a lo menos en lo que dicen relacidn con la historia na
tural de la enfermedad, y otros son radioterdpicos. En los
Gltimos arios, la quimioterapia ha asumido un papel importan
te en la responsabilidad primaria del tratamiento de algu -
nos canceres, como ocurre con las leucemias.

Sin embargo, esta divisidén arbitraria de los tra-
tamientos tiene una falla importante cuando ellos son vistos
en forma aislada. Ocurre con los enfermos con céncer del
pulmén localizado a un segmento de un 1lébulo, y que es del
resorte exclusivo del cirujano. Operado el enfermo, es da-
do de alta sin que se haya consultado al radioterapeuta o
al quimioterapeuta para pPlantear la posibilidad de un trata
miento posterior que evite, por un lado, la recidiva local
Y, por otro, la enfermedad metast&sica gque se va a producir
en un alto porcentaje de los casos,., Solamente se consulta-
ra a estos especialistas cuando el enfermo esté diseminado
© con recidiva local y sea estéril todo esfuerzo de trata -
miento posterior.

El concepto de terapia integrada es justamente lo
contrario del ejemplo citado. Implica que la enfermedad tie
nNe una orientacidn determinada Y es multifacética en su natu
raleza. Esta determinacién debe Ser estudiada en conjunto
con la opinién de los diversos especialistas, quienes aporta
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ré&n lo que corresponde a cada uno para el mejor tratamiento
del enfermo.

Existe la creencia generalizada que el consultar
© ver en conjunto un enfermo de céncer significa, para quie
lo presenta, un menoscabo en su reputacidn o una confesidn
de duda de sus conocimientos, o que, para los cirujanos,es
tos enfermos van a ser operados por los cancerdlogos y que
ellos se guedarén sin actuar. Esto es efectivo en tanto
que el cirujano no tenga los conceptos bien claros de como
se debe operar un céncer, pues de su habilidad dependeri Ia
vida del enfermo y su posibilidad de curacidn.

Cuando se pretende emplear el tratamiento combina
do, se debe hacer un anélisis cuidadoso de grupos seleccio-
nados de pacientes que muestren diferencias significativas
en el control local y regional y en la sobrevida, cuando
les haya sido aplicada alguna forma de terapia combinada.

Es importante tener el concepto de trabajo en e-
quipo. Los pacientes deben ser estudiados POor el grupo de
oncélogo-cirujanos, radioterapeutas, quimioterapeutas y pa
tdlogos, para planificar el tratamiento adecuado. No se de
be tomar una decisién unipersonal, siendo el ideal que fue
ran vistos por el grupo de trabajo sin haber sido tratados
pPreviamente.

El éxito que se ha observado en la remisidén Yy cu
racién de algunas afecciones hematoldgicas con el empleo de
la gquimioterapia, ha llevado a la introduccién de estos a-
gentes en el tratamiento de una gran cantidad de casos, in-
cluyendo aquellos primariamente tratados con radiaciones.Es
importante tener en cuenta gque, al emplear la guimioterapia
como método agregado a la cirugia o radioterapia para € con
trol de la enfermedad subclinica a distancia, esto debe ser
planteado previamente de comGn acuerdo, pues de ello depen-
de el tipo de cirugia que se va a emplear (sobre todo en
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los casos en que la diseminacién local es importante) o el
tipo de radiacidén y los campos que se programarén, para po
der ajustar a este planteamiento los citoliticos y - dosis
gue se usaran.

Antes de la era de la quimioterapia, los éxitos
del tratamiento dependian principalmente del diagndstico
precoz. Se ha observado que el 50 % de los cénceres gue se
ven por primera vez hoy en dia son curables; pero, cuando
a este porcentaje se desglosan los cénceres de la piel, el
porcentaje baja a un 33 %.

En base a estos hechos, ha surgido un nuevo enfo
que del tratamiento del céncer. Ya no interesa sélo el con
trol de aquel tumor que esté& localizado, sino qgue interesa
también controlar y curar aquél que estéd generalizado, desa
rrollando nuevas técnicas antitumorales. Las drogas antican
cerosas tienen la capacidad de controlar el cancer metastd
sico. El futuro es, pues, el empleo de la cirugia o de la
radioterapia como control local del cancer Yy el empleoc pre
coz de las drogas en el control de la enfermedad subclfini-
ca,

AGn cuando una tercera parte de los pacientes con
cadncer se curan, el tratamiento presenta una serie de nue -
vos problemas para el enfermo, su familia Yy la sociedad.Los
médicos tratantes se concentran en los problemas inmediatos
del diagnbstico y tratamiento. Pocos son los que enfatizan
la necesidad de fijar la atencién en los problemas a largo
Plazo que sufren estos enfermos. Hasta la fecha, eran tra
tados por cirujanos-oncélogos o radioterapeutas; pero, con
el advenimiento de la gquimioterapia, ahora parte esencial
del tratamiento, las cosas se complican por los problemas
tardfios gue se van presentando. Procuraremos hacer una sin
tesis de estos problemas.
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5. COMPROMISO DEL ESTADO GENERAL

Al observar al paciente canceroso, varios hechos
son llamativos: el enfermo presenta anorexia, caquexia y
progresivo compromiso del estado general.

La anorexia es uno de los sintomas m&s comunes e
cdncer. En la mayoria de los casos no existe una etiologia
conocida, aunque pueda deberse a trastornos psicolbégicos, a
efectos de la cirugia, radiacibén o a la accién de las dro
gas empleadas en quimioterapia.

Se ha sugerido que las neoplasias pueden producir
un factor humoral gue actda sobre los centros reguladores
hipotaldmicos para la regulacién del hambre y de la sacie =
dad. Este problema puede estar relacionado con disminucidn
en la agudeza del sabor y olfatoria, o con perversién en el
sabor y olor. A veces hay una aversién completa a alimen -
tos especificos cuyc olor o apariencia producen n&useas o
saciedad, Se dice que el cobre y el zinc juegan un papel
importante en mantener normales las funciones sensoriales.
Se ha observado que un aumento del umbral de reconocimiento
de la glucosa estd relacionado con sintomas de disminucién
del sabor. Por otro lado, una baja en el umbral de excre -
cibén de la urea produce rechazo de las carnes.

La caquexia de las neoplasias obedece a una serie
de factores o trastornos metabdlicos bien conocidos. Auto-
res como Miiller y Walkin han efectuado mediciones de los &-
cidos grasos libres del plasma como indice indirecto de mo-
vilizaci6n de las grasas almacenadas (lipolisis) para ser
empleadas como combustible metabdlico. En los enfermos ‘can
cerosos hay un aumento importante de estas grasas,., Se ha ob
sexvado que en aguellos enfermos con cénceres agresivos eg
tas grasas estdn mds elevadas.
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Por otro lado, Markes y Bishop han demostrado que
estos enfermos tienen una curva de tolerancia a la glucosa
de tipo diabético, existiendo un aumento de la resistencia a
la insulina.

Los cancerosos avanzados mantienen un estado de
metabolismo oxidativo en el que la utilizacidén de 1la gluco-
sa como combustible metabdlicco estd disminuido. Estos he-
chos permiten plantear la posibilidad de que se produzcan
estados de activa lipolisis con anormalidades en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono.

Se ha observado en estos enfermos un aumento del
ciclo de Cori. Es decir, hay un aumento de la gluconeogéne~
sis a nivel de sustratos como el piruvato vy lactato, vy de
aminodcidos glucogénicos cn ¢l higado y corteza renal.

Gold ha desarrollado una terapia en contra de la
etiologia de la caguexia basada en un estado activo de glu
coneogénesis. Se considera gue la célula cancerosa se carac
teriza por un aumento de la capacidad y utilizacién de 1la
glicolisis anaerébica (Warburg). E1 producto final de la de
gradacibn de la glucosa, el lactato, es dejado en la sangre
y tomado por el higado o rifién donde se convierte en gluco-
sa, la cual entra de nuevo en el ciclo tumoral. Este cir-
cuito entre el tumor y el higado produce una pérdida impor-
tante de energia para los tejidos normales del cuerpo. La
sintesis de una molécula de glucosa por cada molécula de lac
tato necesita 6 ATP. La ruptura anaerébica de la glucosa pa
el tumor da s6lo 2 ATP. El resultado es una pérdida neta de
4 ATP del resto del cuerpo, lo que se traduce con el tiempo
en una pérdida de los tejidos normales (caquexia) mientras
el tumor crece.

Estas anormalidades en el metabolismo de los hi
dratos de carbono y lipidos tienen influencia importante en
la mantencién de la masa muscular y del balance nitrogenado.
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Se ha propuesto gque con la activa lipolisis y la resisten -
cia o deficiencia a la insulina puede resultar una relacidn
reciproca entre el metabolismo de los hidratos de carbono y
los lipidos. E1 aumento de bs FFA y ketones como combusti-
bles metabdlicos inhiben la oxidacién de la glucosa en el

misculo e impiden la respuesta de este tejido a la insulina.

La insulina puede aumentar la captacién de los a-
minodcidos dentro del mdsculo con la resultante de un aumen
to de la sintesis proteica. Inhibe también la liberacién &
los aminodcidos en el mGsculo, Los aminodcidos representan
la forma metabdblica mds importante de absorcién y transpor-
te del nitrdgeno dentro del cuerpo y desempefian un papel e-
sencial en el balance del N. Este balance es ligeramente
negativo en los cancerosos. Depende en parte del aporte ca
lérico y de la ingestifn proteica del enfermo. Una alimen-
tacidén suplementaria puede producir una correccién temporal
del N hacia lo positivo; pero, a medida que esta alimenta -
cibn se hace menos agresiva, el balance cae a negativo. Es
evidente que, debido al balance negativec del N y al desgas
te de los tejidos normales, el tumor continfia creciendo vy
retiene el N necesario para su posterior proliferacién.

Si el proceso de cagquexia persiste, el enfermo co
mienza a utilizar su propio tejido adiposo Y sSu masa muscu-
lar como fuente de combustible metabdlicc con una eventual
pérdida de la masa muscular del cuerpo, lo que se traduce en
una pérdida de peso corporal. Waterhouse ha hecho notar que
esta pérdida de peso sola no es indice del estado nutricio-
nal del enfermo. El desgaste de los tejidos del cuerpo rue
de ser mayor a lo gue hace suponer la cantidad de kildgra -
mos que el enfermo ha perdido. La explicacién es que se re
tiene liguido durante el curso de una enfermedad neopléasica
avanzada, aln cuando el edema clinico no sea aparente. Esto
puede llevar a una estabilizacidén del peso y hacer creer al
médico que hay una regresidn de la enfermedad.
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6. COMPLICACIONES DE LA TERAPIA DEL CANCER QUE CONTRIBUYEN
A UN BALANCE NUTRICIONAL NEGATIVO

Complicaciones derivadas de la cirugia

Siendo la cirugia la primera modalidad en el tra-
tamiento de la mayoria de las neoplasias, su accién mutilado
ra sobre los 6rganos importantes lleva al paciente a dismi -
nuir su capacidad de ingerir o absorber sales esenciales vy
nutritivas, lo que contribuye a producir un balance negativo
nutricional.

La gastrectomia total o parcial con el consecuen
te sacrificio del antro, al extirpar la fuente natural del
factor intrinseco previniendo la formacién de la vitamina B
12, produce anemia megalobléstica. Puede producir, por lo
tanto, el sindrome post-gastrectomia caracterizado por ane-
mia, desnutricidén y esteatorrea, debido a la inadecuada ab-
sorcibén de hierro, a los posibles sangramientos crénicos y
a la mala absorcidén intestinal por el duodeno, sitio de ma
yor captacibébn de hierro, el que estd excluido.

La esteatorrea puede deberse a insuficiencia pan
credtica a causa de la atrofia secundaria por la pérdida de
estimulos gdastricos, o porque se ha producido un dafio intra
operatorio de la irrigacién arterial. Sin embargo el trén
sito rdpido de los alimentos a través del intestino delgado
puede llevar a una malabsorcién por reduccidén de la cantidad
de jugos pancredticos y bilis mezclados con los alimentos y
del contacto limitado de éstos con la superficie de la muco
sa que los absorbe.

El sindrome de "Dumping" inherente a muchas gastro
yeyunostomias puede contribuir a la desnutricién 4 facilitar
la malabsorcién. El llene répido del yeyuno con lfgquidos o ali
mentos concentrados produce un flujo & lfiquido a b largo & la
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gradiente osmética, El resultado es la rdpida distensién y
posible liberacién de serotonina y kininas gque producen una
hipermotilidad, una disminucién del trénsito Yy una diarrea.

La pancreatectomia o el reemplazo del pancreas pa
cé@ncer puede producir una pérdida de las enzimas digestivas
y diabetes.

La reseccidn de mds del 70 % del intestino delga
do puede originar el sindrome del intestino delgado. La pér
dida de esta superficie de absorcién, particularmente del
ileon terminal, produce diarrea profusa y un sindrome de ma
la absorcién, especialmente por los azlcares, protefinas vy
grasas. Un aumento de la motilidad del intestino disminuye
el tiempo para la digestién y la superficie de contacto de
los elementos nutritivos en el resto del segmento del intes
tino,

La secrecibn gastrica (hipersecrecién), gque estéd
siempre presente, puede traducirse en una ulceracidén gastro
duodenal y en una diarrea acuosa similar al sindrome de Zo-
llinger-Ellison. La reseccién del ileon terminal, no sélo
bloguea la absorcién de B 12, sino que extirpa el sitio de
absorcidn de las sales biliares con la consecuente pérdida
de las sustancias diluyentes de las grasas en las heces.

En los canceres de la vejiga es necesario liberar
los uréteres para mantener una adecuada funcidn renal.Se em
Plea un trozoc de intestino como conducto, los uréteres se
Pueden insertar o anastomosar en el tubo digestivo. La ure-
terosigmoidoscopia puede estar asociada con un sindrome de
acidosis hiperclorémica y pérdida de potasio., La ureteroye=-
yunostomia, por otro lado, puede pProducir hiponatremia, hi-
pocloremia, hipovolemia, hipoosmolaridad extracelular Yy azgo
temia. Las manifestaciones clinicas son anorexia, ndusea ,
vébmitos y trastornos del sistema nervioso central y perifé-
rico.
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Complicaciones de la Radioterapia

Manifestaciones precoces,

La irradiacién del tubo digestivo se acompana de
un complejo sintomdtico caracterizado POr anorexia, nédu -
seas, vémitos y diarrea., Estos sintomas que contribuyen a
comprometer el estado nutricional del enfermo aparecen en
tre las 2 y 4 semanas después de iniciado el tratamiento.
Desaparecen totalmente a las 6 semanas de completado éste.
Un sindrome de malabsorcién transitorio puede ser producido
como resultado de un dafio difuso y uniforme del epitelio su
perficial,

Por medio de biopsias del estémago y del intesti
no delgado realizadas inmediatamente después de 1la irradia
cidn, se han observado cambios histolégicos. Estos se recu
peran en el transcurso de las 2 semanas que siguen al final
del tratamiento,

La radiacién de la cabeza y el cuello puede produ
cir la pérdida de h sensacibén del sabor o "ceguera bucal'lo
que puede traducirse en una alteracién psicolégica y nutri
cional profunda. Si 1a gldndulas salivales estdn inclufdas
en la irradiacién, puede producirse la pérdida de la secre
cién salival con ulceracién de la boca, caries dentales,tc.
La esofagitis aguda puede ser un resultado de la reduccidn
de la ingestidén oral con sensacién grave de gquemaduras.

Manifestaciones tardias.

Son importantes por la extensién e irreversibili
dad del dafio y al final conducen a la malnutricién del pa
ciente. Esta toxicidad crénica puede manifestarse clfnica-
mente junto con intervalos libres de sintomas gue varfan
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de varios meses a aiios del post-operatorio. Estas manifes-
taciones clinicas son dolores abdominales, nduseas, vémi -
tos, perfodos alternantes de constipacién y diarrea,

Desde el punto de vista histolégico, estos cam
bios no sélo no estén circunscritos a la mucosa Yy submuco=-
sa sino que a la serosa y estructuras extra intestinales.Eg
to incluye inflamacidén, ulceracidén, endoarteritis y linfan-
giocectasia la que luego progresa en forma rdpida a la fibro
sis con formacién de estenosis y fistulas, La estenosis del
es6fago puede inhibir el pasaje del alimento, mientras que
la irradiacién del estbémago puede producir fibrosis con la
consecuente falla en su distencidén. Sin embargo, son méas im
portantes los cambios que se producen a nivel del intestino
delgado. Clinicamente puede producirse un sindrome de malab
sorcibn con diarrea, pérdida de peso, obstruccidén intestinal,
esteatorrea y anemia megalobldstica. El dafio severo del in-
testino delgado puede llevar a una disminucién de la inges~-
tidn de la Vitamina Bl2, con la consecuente degeneracibén sub
aguda de la médula espinal y la pérdida de la absorcidn de
las sales biliares que llevan a la esteatorrea.

Complicaciones de la gquimioterapia

Muchas de las drogas anticancerosas administradas
en dosis terapéuticas Gtiles pueden producir anorexia, néu-
seas y vlmitos dentro de las primeras 12 a 24 horas después
de su administracién. Ciclos de curas repetidas con estas
drogas producen importante compromisc del estado general, Se
observa especialmente cuandoc el enfermo Presenta un estado
nutritivo alterado, como consecuencia de la enfermedad o de
un tratamiento previo.

Otros efectos tdxicos que se observan son la muco
sitis, que produce sobre el enfermo una franca disminucidn
del apetito y de la capacidad para comer. Estos sintomas pug
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den ser producidos por el Methotrexato, 5-=Fluoruracilo, y
derivados de los alcaloides de la vinca rosea. Las mamifes
taciones clinicas de la mucositis se producen entre los 7

Yy 14 dias después de que el agente provocador haya sido ad
ministrado. El sintoma precoz consiste en sequedad de la
boca que se evidencia despu&s de la ingestién de sustancias
dcidas o jugos citricos. La pérdida progresiva de epitelio
puede llevar a la ulceracidén de la mucosa bucal. Este gra
do avanzado de toxicidad bucal se encuentra en asociacién
con depresifn medular grave, lo gue puede producir una in
feccidbn secundaria bucal. Aunque la mucositis bucal es fre
cuente, puede presentarse también a nivel de la mucosa vagi
nal y rectal. El tratamiento es sintomédtico. Los enfermos
tienen problemas para comer y muchas de estas drogas pueden
producir diarrea. Entre ellas el 5-FU.

La Vincristina administrada en dosis altas, o a
pacientes de edad, puede producir un fleo paralitico secun
dario a una neuropatia del sistema nervioso auténomo. Este
estado desaparece en el curso de 2 semanas., Los enfermos
deben ser tratados con laxantes en forma preventiva,

Los corticoides son incluidos frecuentemente en
los programas de quimioterapia en pacientes con cénceres
diseminados. También se emplean en el tratamiento de compli
caciones como la hipercalcemia y las metéstasis cerebrales.
Estas sustancias pueden producir cambios metabdlicos gque a
fectan la nutricién del paciente. Las dosis altas por perfio
dos cortos pueden producir estados diabéticos, perc también
producen alteraciones serias en el metabolismo proteico.Los
tratamientos prolongados pueden producir catabolisma protei
cos, balance del nitrégeno negativo, pérdida de la masa mug
cular, depbsitos de grasa anormal que se caracterizan por
el llamado cuello de bfifalo y lipomatosis mediastfnica.Las
alteraciones més importantes gque se producen con estas cu-
ras cortas de corticoides se manifiestan sobre el tu
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bo digestivo. Hay un aumento de la pepsina géstrica y de
la produccidén del &cido clorhidrico, lo que puede tradu-
cirse en un incremento del riesgo de ulceraciones pépti -
cas, dolor abdominal y sintomas de gastritis. Es necesa-
ria la administracién de antidcidos para disminuir estos
riesgos.

Se ha demostrado que estas sustancias producen
una depresidn de la sintesis del DNA intestinal, =on una
recuperacidén por sobre lo normal entre 24 y 36 horas des -
pués. Aunque no se ha demostrado en seres humanos que al-
gunas de estas drogas intervengan en la produccién del sin
drome de mala absorcidn. Esta es reversible con la supre-
sién de la droga.

Las sustancias anticancerosas que tienen una es-
trecha relacidén con la produccién de toxicidad hepédtica son
el Methotrexate y la 6 Mercaptopurina, Estas sustancias Pue
den producir en el higado fibrosis y cirrosis., No hay una
relacidén entre la cantidad administrada por boca y la pro
duccibén de estos cambios histolégicos. Las Transaminasas
rueden estar transitoriamente alteradas en el curso . de es
te tratamiento, pero la relacién potencial en este hallaz-
go y la presencia de fibrosis no ha sido establecida. Cuan
do se administran estas drogas se recomienda a los enfermds
privarse de alcohol. En general el tiempo que media entre
el lapso transcurrido desde la iniciacién del tratamiento
y el comienzo de los sintomas gue indican dafio hepdtico es
corto. A menudo es de 1 a 2 meses, aungue a veces pue
de ser tan precoz gue ocurre en la semana y tan tardfo gue
aparece a los 8 afios., La toxicidad hepdtica se manifiesta
por elevacifn de la transaminasa sérica acompafiada de un au
mento de las fosfatasas alcalinas y de la bilirrubinemia.
En cerca del 50 %# de los casos, la funcién hepé&tica se re
cupera totalmente en forma espontdnea después de la supre-
sibén del tratamiento, pero la toxicidad pPuede reaparecer
cuando éste se reinicia,
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No todos los pacientes sufren de estas altera -
ciones. En un estudio de Dahl y cols., el 19 % de los pa -
cientes tratados con Methotrexato por psoriasis desarrolla
ron cirrosis y el 29 %, fibrosis hepstica.

7. TUMORES SECRETORES DE HORMONAS

Pearse ha descrito un grupo de células origina-
das en la cresta neural que se caracterizan por su conteni
do rico en aminas aromdticas altamente activas biolégica -
mente y por la capacidad de decarboxilar la molécula pre -
curosa de la amina activa, lo que se ha dado en llamar las
APUD (amine precursom uptake and decarboxylation). Estas
células pueden ser identificadas por sus propiedades histo
quimicas y caracteristicas de ultraestructura de sus granu
los secretorios.

Los canceres originados en estos elementos neu-
roectodémicos tienen la capacidad de secretar una amplia ga
ma de hormonas extraglandulares.

Aquellos tumores, como carcinomas medulares de
la tiroides, carcinoma de células en avena del pulmén, ti
moma epitelial maligno, c&nceres de 1los islotes pancredti-
€08 y carcinoides tienen esta capacidad secretora. Como
resultado de esta secrecién ectédpica de hormonas estos céan
ceres pueden producir alteraciones significativas en el me
tabolismo y nutricién del paciente. Por ejemplo la secre-
cién ectébpica de ACTH producida por el c&ncer de células en
avena de pulmén, timoma o tumores de los islotes pancredti-
cos pueden producir graves alcalosis hipokalémicas, hiper-
glicemia y agotamiento como manifestaciones directas de la
excesiva produccién de corticoides. Los tumores de las cé
lulas beta del pancreas (insulinomas) bueden producir una
grave hipoglicemia como resultado de la secrecidn autonémi
ca de insulina. Aproximadamente, cerca del 90 % de estos



tumores son benignos y pueden ser extirpados por la cirugia.

Varias formas de tumores de las células no beta
del pdncreas pueden producir estados de alteracidén nutriti
vos graves. El sindrome de Zollinger-Ellison caracterizado
por secrecidn gdstrica &cida excesiva, dGlcera péptica recu
rrente y diarrea se produce por la secrecién de gastrina de
las células no beta tumorales. 60 % de estos tumores han
sido clasificados como malignos. La diarrea que se produce
en estos casos se debe a la inactivacién de la lipasa pan
credtica a causa de una irritacién de la mucosa intestinal
debida a la accién directa del &cido clorhidrico no neutra
lizado. La paliacién definitiva se obtiene por la extirpa
cién de la parte terminal del 6rgano secretor de gastrina.
Sin embargo la gastrectomfia misma puede traer consecuen -
cias en el estado nutritivo del paciente.

Los tumores de las células no beta de los islo-
tes pancredticos pueden producir célera pancredtico, sindrg
me caracterizado por diarrea acuosa, hipoclorhidria, hipo
kalemia y deshidratacién. L.os enfermos con estos trastor-
nos presentan grandes problemas en el manejo metabélico y
nutritivo como consecuencia de la efusién diarreica de 3
a 10 litros cada dia, y de la hipercloremia y acidosis hi-
pokalémica consecuente.

AlGn cuando se cree gue pueda ser la scretina la
hormona responsable de este sindrome, gue produce péptidos
intestinales vasocactivos y polipéptidos inhibidores gés
tricos, esto no ha sido comprobado fehacientemente. Pare-
ce que esta hormona no identificada produce una pardlisis
de la capacidad secretoria y de absorcidén del intestino dd
gado similar a la producida por la toxina colérica. No hay
otro tratamiento paliativo sino la mantencién del equili -
brio hidrosalino y la extirpacidén del tumcr correspondien-
te.
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El sindrome del carcinoide que se produce como
consecuencia de metédstasis hepiticas derivadas del céncer
del colon ascendente, puede producir diarreas, enrojeci -
miento del cuerpo, broncoespasmo, en unién con trastor -
nos pulmonares y valvulares. La diarrea es debida a 1la
serotonina, la que produce un cortocircuito en el sistema
de la monocamino-oxidasa hepdtica que la inactiva. El1 tu-
mor produce ademds una reaccién desmopldstica local o que
causa obstruccibén e infarto en el intestino. La diarrea
de este cuadro puede ser tratada con antiserotoninas. La
extirpacién del tumor primitivo puede eliminar el cuadro.

El cdncer medular de la tiroides puede producir
una variedad de hormonas incluyendo la calcitonina, ACTH,
prostaglandinas en unién con hiperparatiroidismo y el feg
cromocitoma. La diarrea grave de tipo acuosa es uno de
los sintomas que se derivan de la produccién exagerada de
prostaglandinas o serotoninas. Ultimamente se ha demos -
trado que la Adriamicina produce una regresifn objetiva de
esta enfermedad.

8. INFECCIONES EN LOS PACIENTES CON CANCER

La infeccién es causa de muerte en el 60 % de
los pacientes con leucemia, 65 % de los pacientes con lin
fomas y 40 % de los pacientes con tumores sélidos. Aunque
con la quimioterapia se ha mejorado la sobrevida de los en
fermos con canceres hematol6gicos y s6lidos, este trata -
miento ha repercutido posteriormente en el compromiso de
las defensas del organismo.

El céncer por si mismo, la terapia realizada y
diversos otros factores no especificos pueden alterar las
defensas del huésped.
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Barreras mecdanicas

La piel y las mucosas son las primeras barreras
ante los agentes bacterianos y honges y a menudo estdn ro
tas en el cdncer. Las lesiones de la mucosa gastrointes-—
tinal secundarias a la enfermedad Y su terapia, se encuen
tran sobre el 25 % de los enfermos con leucemia. Las ba
rreras anatémicas pueden estar rotas por invasidén local
del tumor, especialmente en tumores sélidos y linfomas, fa
cilitando la infeccién local bacteriana Y Su consecuente
entrada en el torrente sanguineo. La cirugia de estos tu
mores puede agravar el defecto y posteriormente aumentar
el riesgo de infeccién. Maniobras yatrogénicas agregadas,
como ser intubaciones de trdqueas o vejiga bredisponen atn
mas a este riesgo. Es importante tomar en cuenta la hiper
alimentacidén, en cuyo curso se produce bacteremia en el 4
% de los enfermos e infeccidn a hongos en el 8 %.

Las Ulceras de decdbito también son fuente de in
feccién.,

Defensas fagociticas

Los neutr6filos polimorfonucleares ingieren vy
matan a gran variedad de microorganismos Yy son las defen-
sas celulares mds importantes contra la infeccidn bacteria
na y la Candida Albicans. A medida que los neutr&filos dis.
minuyen el riesgo de infeccién aumenta. Cuando los neu -
tr6filos disminuyen a 500 por mm3., el 35 % de los dias de
hospitalizacién se emplea en combatir la infeccidn,y cuan-
do ellos caen por debajo de 100 por mm3., el porcentaje de
los dias sube a 58 %. En la leucenia mielobldstica se pro
duce una grave neutropenia y la consecuente infeccibén. Los
canceres diseminados pueden producir neutropenia por ‘reem
plazo de la médula 6sea por tumor. También se obsérva néf-
tropenia grave por radioterapia y gquimioterapia, complican
do el estado de estos enfermos.
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La funcién neutrofilica intrfnseca es dificil
de evaluar en los pacientes con cdncer por la coexisten-
cia de guimioterapia, neutropenia y la dificultad de se-
parar los granulocitos malignos de los maduros. Los -en-
fermos con leucemia aguda o enfermedad de Hodgkin grave
pueden disminuir la actividad candidicida de los granulg
citos. La radiacién, los esteroides Yy otros quimioter&-~
picos se han demostrado perjudiciales para las activida-
des bactericidas y candidicidas de los netréfilos maduros.
Los corticoides, por otro lado, impiden o perjudican la
migracién de los leucocitos al sitio de la infeccién. La
hiperalimentacién puede producir hipofosfatemia Y con eg
to restringir la movilidad de los neutréfilos y la acti-
vidad bactericida al reducir la capacidad de energia ob
tenida del metabolismo del fosfato por el neutréfilo.

Inmunidad celular

La funcién de los linfocitos y macréfagos esta
dirigida a estimular a los macréfagos para que la destrw
cién de los microorganismos sea mas efectiva. El siste-
ma linfocito - macré6fago es importante en la defensa con-
tra las infecciones producidas por el virus de protozoos,
bacterias intracelulares (salmonella, TBC) y muchos de
los hongos. La correlacién entre la hipersensibilidad cu
ta&nea con el test in vitro del linfocito T no es comple
ta. Esto ocurre por ejemplo en las leucemias linfocfiti-
cas crbnicas o mieloma maltiple. 1In vitro, 1la disfuncién
del linfocito esta presente, pero la hipersensibilidad cu
tanea no existe. En otros enfermos de cédncer, la correla
cién de la anergia cutd&nea con la disfuncién del linfoci
to in vitro es buena.

Los enfermos con enfermedad de Hodgkin pueden
mostrar una profunda alteracién en la inmunidad celular.
Los estadios I, no muestran anergia, pero sobre el 87 %
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de los enfermos con estadios II, III y IV pueden tener aner
gia. Entre el 12 y el 62 % de los linfomas no Hodgkin y el
O al 38 % de los cdnceres diseminados pueden mostrar aner
gia cutdnea. Se ha encontrado en pacientes con cdnceres s&
lidos factores séricos que suprimen la funcién linfocitica
in vitro.

Los corticoides tienen un defecto significativo
en la inmunidad celular impidiendo o disminuyendo la reac -
cién cutdnea retardada de hipersensibilidad y la correspon-
diente respuesta del linfocito in vitro.

Los corticoides también afectan en forma adversa
la funcién bactericida y candidicida de los monocitos. Por
otro lado, los corticoides pueden producir una diseminacién
cancerosa por inhibicién de la capacidad adhesiva de las cé
lulas.

El estado de desnutricién, la edad avanzada, la
cirugia, etc., también intervienen impidiendo una buena fun

cibn del linfocito in vitro.

Inmunidad Humoral

Este sistema defiende primariamente contra la in
feccibén bactericida por la accidén directa del suero, que tig
ne actividad bactericida o por fagocitosis y la subsecuen-
te destruccidén. Es también importante en la prevencién de
la reinfeccién viral.

Aunque no estédn directamente relacionadas ;A hipo
gamaglobulinemia y una respuesta de anticuerpos disminufda
al estimulo antigénico, se presentan en forma paralela en
enfermos de cancer. Esto se observa principalmente en en
fermos con leucemia linf&tica crénica o mieloma mGltiple ,
pero también se observa en la enfermedad de Hodgkin y otrcs
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linfomas. Generalmente a mayor diseminacién de la enferme
dad mayor es el dafio.

En un enfermo de cdncer pueden existir mdltiples
causas que vulneran las defensas del huésped. Pero ¢ por
qué fallecen estos enfermos ?.

Pareceria esta una pregunta superflua, dadas las
circunstancias que los han postrado en cama.

Sin embargo, no todos los enfermos fallecen ex -
clusivamente debido al cé&ncer. Ya dijimos que la infeccidn
representa una causa muy importante de muerte. En una revi
sién efectuada en el M.D. Anderson Hospital de 816 histo-
rias de enfermos cancerosos fallecidos, se encontraron las
siguientes causas de muerte:

El 47 % fallecid por infecciones diversas. Estas
fueron septicemia, infecciones viscerales: peritonitis, pig
lonefritis, meningitis. El 25 % fallecié por falla de al-
gGn 6rgano vital: insuficiencia respiratoria, cardiaca, re-
nal, del SNC y coma hepidtico. El 11% fallecidé por infar-
tos del miocardio. El1 7 % por hemorragia, la que fué di-
gestiva en los cédnceres géstricos y de colon, y cerebral
en los melanomas. S6lo el 10 % de los pacientes fallecié
por carcinomatosis, no encontrandose otra patologia agrega
da a la que pudiera atribuirse la muerte.

Se observa, por lo tanto, que la gran causa de
muerte es la infeccién. Lo que estd de acuerdo con lo ex
presado anteriormente sobre la falla inmunolégica que pre
sentan estos enfermos y los trastornos producidos en el
equilibrio hidrosalino y hormonal gque favorecen en alguna
medida el que se originen y propaguen las infecciones.
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9. EL ENFERMO CANCEROSO

Otro aspecto importante a considerar es aquel
que se refiere a los trastornos producidos en el plano
psicolégico. Estos pacientes sufren de lo que se podria
llamar "Sindrome de Lazaro", el cual consiste en la sen
sacibn psicolégica de haber pasado pPor la muerte y lue-
go resucitar. Este estado trae consigo una serie de mie
dos derivados de la alta mortalidad, por una parte,y por
otra, de la curacién que significa en muchos casos una
vida de calidad inferior, con limitaciones y cambios en
la actividad y apariencia fisica, en la integridad del
cuerpo y de sus funciones, consecuencias fisiolbgicas, psi
coldgicas, deudas, menores ingresos, etc., gque hacen gue
deban ser readaptados psicoldgicamente.

Este tema fue desarrollado en otra publicacién.
Aqui sblo queremos enfatizar que no puede excluirse la
psicoterapia del contexto total del tratamiento del enfer
mo canceroso. La mayoria de las veces seré&n los cirujanos
oncélogos los que iniciaré&n esta pPsicoterapia, pero ella
debe ser continuada por el psiquiatra especializado quien,
en Gltimo término, tratara psicoldgicamente a estos enfer
mos. De ahi gue la concepcidén de terapia integrada expues
ta anteriormente se vea reforzada POr otro especialista
para la mejor atencién de los pacientes.

Mucho se puede hacer en la prevencién Y control
de la enfermedad y en la mejoria de la calidad de sobrevi
da de estos enfermos con un mayor conocimiento de los com
plejos problemas que se van Presentando en el curso de 1la
evolucibn. En la Universidad, el énfasis se pone en el
diagnéstico precoz y en el tratamiento; pero, es igualmen
te necesario conocer y ensefiar todas las etapas por 1las
que atraviesa el proceso de atencién del Paciente cancero
SO, desde su diagnéstico precoz o tardio hasta su muerte,
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Desde la primera consulta, con las peculiaridades tipicas
de su personalidad, hasta el derrumbe psicoldgico pre-mor
tem de un ser humano que tiene el cuerpo y el alma enfer
mos, y que sufre ante lo irremediable e inevitable de esa
dolorosa enfermedad gque lo conduce a la muerte.

Cuando el médico ya no puede hacer nada y com-
prende que todos sus conocimientos son impotentes para de
tener esa destruccibn orgédnica que va llegando a su fin,
todavia el hombre puede hacer "algo"y ese "algo" no se a-
prende en ninguna Universidad. Es el afecto y la compa -
sién profundos gque brotan espontdneos ante el hermano caf
do y que reconfortan al moribundo en su trance amargo. Es
ayudar a un ser humano a realizarse como tal dentro del do
lor que experimenta en el momento mds trascendental de su
existencia. El apoyo espiritual, respetando sus creencias,
serd la razdén de este contacto entre el paciente moribundo
Y su médico.

El ayudar a bien morir al paciente canceroso es
una de las etapas mds dificiles de realizar. Pero por su
trascendencia quizds la mds importante.
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