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El propósito de este trabajo es más que todo el de hacer un
resumen bastante somero de los problemas neurológicos en en­
fermos canceros0s, niños y adultos. Esta experiencia es relativa~

mente nueva en la Medicina Interna y en particular en la neu­
rologla, y es sum:Jmente interesante, a la vez que dificil, debido
a las circunstancias que ¡::otencialmente pueden afectar al en·
fermo canceroso.

AsL pues, tenemos que princi;::almente el problema reside
algunas veces, en que al enfermo canceroso se le atribuyen to­
dos los signos y síntomas que aparecen durante el curso de su
enfermedad. a su tumor maligno; otras veces se presenta el
problema contrario, en que el neurólogo o internista llevado por
su entusiasmo, se desliga totalmente del problema primario para
poder comprender sindromes clinicos que aparentemente no tie­
nen relación con la enfermedad primaria. Tanto un caso como
el olro son importantes desde el punto de vista del bienestar del
¡:aciente y de su pronóstico.

Para complicar más el problema, la actividad metabólica de
las neoplasias puede producir síndromes como el de Cushing en
el caso del carcinoma bronquiogénico, y de la hipoglicemia en
algunos tipos de sarcomas, con toda la gama de hallazgos neu­
rol6gicos clínicos. Este capítulo de que eslamos hablando es
el más importante por ser quizá el menos conocido, y el que más
variaciones puede presentar.

AsI tenemos trastornos toxicometabólicos de menos especi­
licidad que pueden producir:

al Encefalopatia difusa asintomática per se excepto por
insomnio, que actuando de un modo parecido a los barbitúricos
puede poner en manifiesto una lesión focal nueva más tempra·
namente, o una lesión vieja, como u!1 antiguo accidente cerebro
vascular, complicando más el cuadro.
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b) Encelalopatla más tóxica que metabólica, cuando el
cuadro es complicado par metástasis al hlgado, derivados de la
fenotiacina, desequilibrio electrolltico, uropatlas, hipercalcemia, etc.
En mi experiencia sin embargo, los factores más comunes lueron la
fiebre y la deshidratación. Coincidiendo los picos febriles con los
periodos de mayor sinlomalologia neurológica.

Otras de las manilestaciones oscuras en su mecanismo, que
afectan al sistema nervioso central en lorma no especifica, son las
desmielinizaciones produciendo signos y sintamos bizarros, acom­
pañándose a veces, este proceso, de degeneración celular, aunque
esta puede ocurrir independientemente.

Cuando este proceso ocurre en la sustan::ia cerebral se pre­
senta otro tipo de encelalopatía, pero que esta vez produce, en la
gran mayoría de los casos, signos y síntomas focales. Este tipo de
proceso, acompañándose de leucodistrofia, cuando se presenta en
niños con leucemia se transforma en un verdadero rompecabezas,
especialmente si al mismo tiempa, o en forma separada, se afectan
también pares craneales.

Cuando el ¡proceso invade el cerebelo principalmente, a veces
afectando cordones dorsales o tallo cerebral, puede fácilmente con­
lundirse con alcoholismo crónico por ser el signo y síntoma pre­
dominante, la ataxia. Al parecer, según los últimos trabajos al res·
pecto, las células de Purkinje son las más afectadas.

En este capítulo cabe mencionar también la coexistencia de
una miopatía no especifica, que para la mayor parte de los exami­
nadores es parte de la caquexia carcinomatosa. Sin embargo, hay
que llamar la atención a dos hechos:

1) Es de notar que los enfermos caquéxicos conservan la fuer­
za muscular en forma sorprendente,

2) En los enlermos afectados par esta miopatía, la debilidad
muscular ocurre en los grupas musculares proximales existiendo
pues un marcado gradiente de luerza entre estos y los músculos
distales.

Este ¡proceso cuando se presenta por si solo no representa ma­
yor problema diagnóstico. El problema, viene, cuando se mezcla
COn algunos de los procesos que menciono a continuación.

Se ha descrito desde hace bastante tiempo la neuropatía car­
cinomatosa. Ella puede ser mixta, o únicamente sensitiva, cuando
ocurren procesos ya inflamatorios, ya degenerativos de las ralces
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posteriores y sus ganglios. No se puede hablar de un slndrome ti·
pico en ninguna de estos casos, pero si se puede decir que gene­
ralmente el componente doloroso es el más importante, sin que se
puedan precisar hallazgos notables en la sensibilidad en regiones
específicas. Pero cuando concomitantemente existe un trastorno me­
dular desmielinizante Q:Xlrticularmente en los cordones posterolate­
roles como ocurre con bastante freouencia en la enfermedad de
Hodkgin, en el carcinoma de la mama o en el pulmonar, se pre­
senta una m"eloneuropatía muy dificil de diferenciar de la cau·
sada por deficiencia de la vitamino B12; más aún, cuando coexiste
una miopatía como la descrita anteriormente, se presenta un slnw

drome muy parecido al de Landry-Guillain Barre. Pero lo peor, y
al mismo tiempo lo más interesante de esle problema es que ha
veces este slndrome es completamente imposible de diferenciar del
clásico G. B., presentando también d'sociaci6n albúmino-cltoI6­
gioo, siendo el sarcoma de células reticulares el que más lo ha
presentado además de los ya antes mencionados. Aqul cabe pre·
guntar lo siguiente: Es este caso una asociaci6n más completa de
los proceso mencionados o es realmente un síndrome de Landry­
Guillain-Barre de cuya etiología viral se duda cada dio más? Sor·
prende aún más que en algunas ocasiones este síndrome íue pre­
vio al diagn6stico del sarcoma.

Es por esto que la tendencia en grandes centros mundiales es
la de poner en manos de neur610gos con experiencia amplia en
este campo, los casos neurol6gicos que tengan neuropatlas que
hasta hace poco tiempo eran tildadas de benignas o idiopátioos.

En cuanto al problema diferencial e.,tre metástasis intracranea·
nas y problemas vasculares, se puede resumir de este modo. Todo
paciente canceroso que presenta sintomatologia cerebral tiene me
tástasis hasta que se prueba lo contrario. Por lo que en la práctica.
aquel axioma de libros de texto que dice que los praoblemas vas­
culares son de a¡:arici6n brusca y 103 neoplásicos insidiosos y len­
tos. tiene muy poco valor. Las metástasis cerebrales pueden tener
una aparición tan brusca y aparatosa como un accidente vascula.r
cerebral. Esto es particularmente cierto en carcinom-:l pulmonar y
melanomas, por la tendencia especialmente de estos últimos, a pro­
duc,r hemorragias intra o extratumorale3. En el otro lado, insufi­
ciencias arteriales y oclusión lenta de la c~rótida, insuficiencias ar­
teriales y oclusión lenta de la car6tida interna pueden simular el
curso lento tumoral.

Contrario a lo que se piensa corrientemente, la leucemia por
diátesis hemorrágioo y por iníiltraci6n cerebral. y la enfermedad
de Hodgkin por lo último, pueden dar sintomatologia cerebral
igualmente.



414

En lo que se refiere a procesos infecciosos en estos enfermos,
el problem::l ¡:rincipal lo forma las meningitis asépticas en los !Xl"

cientes v:ejos o debilitados especialmente, y los Torulosis en niños
con leucemb o enfermedad de Hodgkin.

Las meningitis aséj;lticas presentan problemas enormes de
diagnóstico y por ende de tratamiento. El L. C. R. en muchos casos
no nos enseña sino una m'JY moderada pleocitosis, y los cultivos
rutinarios de este, absolutc:mente nada. Es so1::Imente la cUnica, la
que nos indica que existe un proceso activo, y no debe de;a.se el

tratam:ento, aunque este sea casi emp[rico, hasta que el paciente
dé señales de mejoría. Entre los aqentes causales se incluye una
gran variedad de bacterias. especialmente bacilos, que en la prác·
tica corriente se consideran como no patógenas, y el bacilo dé
Koch

El problema de los niños que sufren de leucemia con invasión
del S. N. C. es todavia más dificil, puesto que ya tienen signos y
síntomas de irritación meninge:x per se, con un enorme pleocita­
sis en el L. C. R. de th;:o mcnocítico, a veces con gran cantidad de
polimorionucleares que pueden inducir a error. Solo un estudio con
ciemudo y laborioso puede en algunos casos llegar a demostra,
la moniliasis, aspergilosis o mucormicosis.

Uegamos ahora a los ¡:roblemas neurológícos iatrogénicos.
Comenzarü menc:onando la miopatía por uso continuado de cor­
ticoestero:des. Esta miop::ttb no puede diferenciarse, a menos de
que se usa: 10: historia, de la ya mencionada anteriormente. Las
biopsias de piel y mús:ulo no son satisfactorias y la única forma
de probar su existencia es mediante el paro ¿el med~camento con
la mejoría lenta de los síntomas y signos.

Pero los problemas neurológicos iatrogénicos más difieiles de
evaluar son aquellos causados por drogas antitumorales. De es­
tas, cabe mencionar dos en ,:articular: el Methot,exate y el Vincris­
tine o Levocristine.

El primero puede causar una enorme debilidad muscar lle­
gando a la parálisis casi completa de grupos musculares o múscu­
los solos como los ocu!omolores, y la segund::l causa la desapari·
ción de los rellejos profundcs tendinosos. Estos efectos secundarios
son ce suma importancia por que no permiten evaluar neurol6gi­
comente y con margen de seguridad a los pacientes que pueden
tener una lesión neurológic::l verd::ldera incipiente. Otro grupo de
drogas de gran toxicidad neurológica la forman las llamadas dro­
gas Wander con una gran afinidad por producir trastornos oculo­
!,!!otores y visuales, además de otros no bien valorados todavia.
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POST _ DATA

En este trabajo no quise incluir los problemas metastásicos
por creer que estos obedecen en: su diagnóstico y tratamiento, a
una disciplina neurológica más rutinaria y conocida. Pero confor­
me pasa el tiempo ese gran espejo que forma el sistema nervioso
Central y periférico adquiere más y más importancia y la inter­
pretación de este es todavfa más importante. Si a cualquier pa­
ciente con enfermedad maligna se le hiciera un examen n:eurológi­
co completo en cualquier estadía de su enfermedad, y en cualquier
tipo de enfermedad, el porcentaje de "normales" no llegaría al 10%.
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