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INTRODUCCIÓN 
El cáncer se asocia a un estado de 

hipercoagulabilidad por sobre-

producción de trombopoetina que 

tiene un origen multifactorial y, en 

numerosas ocasiones, marca el 

pronóstico de la enfermedad1. Los 

síndromes paraneoplásicas2 (tabla 1) 

son los fenómenos por los que los 

tumores pueden causar signos y 

síntomas a distancia del tumor 

primario. Los mecanismos son por la 

secreción de hormonas biológicamente 

activas, factores de crecimiento, 

citoquinas u otras sustancias produ-

cidas por el tumor. Pueden afectar a 

nivel endocrino, neurológico, dermato-

lógico, reumatológico y sistemas hema-

tológicos. Los tumores más común-

mente asociados son el cáncer de 

pulmón de células pequeñas, cáncer de 

mama, tumores ginecológicos y 

hematológicos. 

 

DESCRIPCIÓN DEL 

CASO 
 

Enfermedad actual: Mujer de 75 años 

que se derivada a urgencias desde 

atención primaria por disnea de 

esfuerzo de 4 días de evolución que se 

ha intensificado en las últimas horas 

haciéndose de reposo. Sin fiebre. Tos 

discreta sin expectoración. Sensación 

de mareo. No dolor torácico ni clínica 

acompañante de interés.  

Antecedentes personales: Buena 

calidad de vida, vive sola, viuda. Sin 

hábitos tóxicos. Completamente 

autónoma. Amigdalitis a la infancia. 

Intolerancia al ácido acetil salicílico y 

sulpirida.  

Antecedentes patológicos: Diabetes 

Mellitus tipo II que controla con dieta, 

cólicos biliares de repetición, 

gonartrosis, osteoporosis, gastritis, 

síndrome ansioso-depresivo, duelo 

patológico.  

Antecedentes familiares: sin interés, 

ningún antecedente neoplásico.  

Tratamiento actual: Almagato sobres 

1/24 h, omeprazol 20 mg 1c / 24 h, 

paroxetina 20 mg 1c / 24h y diazepam 

5mg según la clínica.   

Exploración física: Consciente y 

orientada en tiempo y espacio. 

Normohidratada, discreta palidez 

mucocutánea. Frecuencia cardiaca 88 

por minuto, temperatura 36'5º C, 

pulsioximetria 92%, presión arterial: 

145/72 mm / Hg  

AC: tonos rítmicos, sin soplos cardíacos, 

no signos de insuficiencia cardiaca AR: 

crepitantes en base derecha. Abdomen 

blando y depresible, peristaltismo 

conservado, no signos de peritonismo. 

Puñopercusión lumbar negativa 

bilateral. Exploración neurológica: sin 

focalidad. Exploración vascular perifé-

rica sin alteraciones arteriales ni 

venosas.  
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Pruebas complementarias: Analítica: 

glucosa 153 mg / dL, Hb 9,5 gr / dl, Hto 

31%, VCM 73 fl, HCM 27 pg, hierro 25 

mg / dl, transferrina 150 mg / dl, 

ferritina 26 ng / ml, índice saturación  

 

de la transferrina 11,82%, función renal 

y hepática normal. Dímeros D> 5000 

mg / ml. Gasometría arterial: pH 7'49, 

pCO2 32, pO2 60, sat 93%, antígeno 

carcinoembrionario (CEA) 2,3 ng / ml. 
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Sedimento orina 6-10 leucos x campo. 

Estudio sangre en heces positivo. Rx 

tórax: engrosamiento de Hili, no 

pinzamiento seno costodiafragmática. 

Angio-TAC torácico: múltiples defectos 

de repleción en arterias pulmonares 

segmentarias y subsegmentarias, 

sugestivos de tromboembolismo 

pulmonar (TEP). Opacidades lineales en 

bases pulmonares, lóbulo medio y 

língula sugestivas de atelectasias 

laminares. Ganglios mediastínicos 

prevasculars y subcarinales menores a 

1 cm inespecíficos. Ecografía 

Abdominal: quistes sinusales renales 

bilaterales, resto sin hallazgos. Esofago-

gastroscòpia: esófago normal, mucosa 

de fundus, cuerpo y antro gástrico de 

aspecto normal y píloro permeable. 

Colonoscopia: se observa en colon 

ascendente cercano a fondo cecal gran 

lesión polipoide que ocupa los cuatro 

cuadrantes estenosando la luz. A colon 

transverso próxima a ángulo hepático 

se observa pólipo sésil de 4 mm. 

Múltiples divertículos en sigma.  

Diagnósticos: Anemia ferropénica, 

Tromboembolismo Pulmonar, Tumor 

de Colon  

Evolución: Se inicia tratamiento por TEP 

con flaxiparina 60 mg / día. Al mes se 

efectúan biopsias que demuestran: 

Adenocarcinoma sobre adenoma 

velloso moderadamente diferenciado 

que infiltra parcialmente la muscular 

propia con mínima invasión de 

subserosa. No se observa invasión 

perineural, linfática ni vascular. No se 

observan metástasis en ganglios 

linfáticos regionales. Es intervenida a 

los 60 días practicando hemicolectomía 

derecha. Se efectúa consulta a 

oncología y no la consideran tributaria 

de tratamiento con quimioterapia. A los 

6 meses de intervención el TAC toraco-

abdominal de control es normal, sin 

signos de recidiva ni diseminación a 

distancia. La colonoscopia al año refleja 

un micropólipo de 2 mm que se extrae 

con la pinza de biopsia y se remite por 

anatomía patológica que demuestra 

adenoma con displasia de bajo grado. 

El seguimiento analítico de marcadores 

tumorales (CEA) son normales. 

Seguimiento a los 18 y a los 24 meses 

normal. Durante un año después del 

diagnóstico ha recibido tratamiento 

con 60 mg de heparina de bajo peso 

molecular3.  

Diagnóstico definitivo: Anemia ferro-

pénica, tromboembolismo pulmonar, 

adenocarcinoma de colon estadio II A. 

 

DISCUSIÓN 
La clínica del TEP es bastante 

inespecífica4 (tabla 2). La disnea es el 

síntoma más frecuente como forma de 

presentación. La tríada clásica de dolor 

pleurítico, disnea súbita y hemoptisis 

sólo está presente en el 40% de los 

casos5. Debemos sospechar TEP 

siempre que un paciente presente 

síntomas cardiorrespiratorios no 

explicados o factores de riesgo (tabla 

3). La incidencia de enfermedad trom-

boembólica en pacientes con 

neoplasias oscila entre el 4-20% y 

aumenta el riesgo en pacientes 

hospitalizados o en los que reciben 

tratamiento con quimioterapia. El 
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tromboembolismo es más frecuente en 

los pacientes con cáncer de origen 

gastrointestinal, pulmón, cerebro, 

riñón, ovario, hematológico o los que 

presentan enfermedad metastásica 

diseminada. Tiene gran importancia 

porque su aparición puede ser el 

primer signo de un proceso maligno. 

Frecuentemente preceden en meses o 

años al diagnóstico del tumor. Por lo 

tanto puede generar un diagnóstico 

precoz en un estadio probablemente 

curable6.  

La combinación de los factores de 

riesgo, signos clínicos, exploraciones 

complementarias (ECG, Rx tórax, 

dímero D, gammagrafía de ventilación-

perfusión, angioTAC, arteriografía 

pulmonar y búsqueda trombosis 

venosa profunda) y reglas de predicción 

clínica mejoran la estimación del riesgo 

de TEP7.  

El TEP requerirá abordaje y tratamiento 

hospitalario. Las decisiones sobre el 

tratamiento inicial (trombolisis, 

embolectomía, filtro venoso y/o 

anticoagulantes) dependerá del estado 

hemodinámico del paciente, gravedad y 

riesgo de hemorragia. En el caso de 

paciente con cáncer y TEP el 

tratamiento con heparinas de bajo peso 

molecular (HPBM) se utilizarán un 

mínimo de 6 meses, para continuar con 

antagonistas de la vitamina K o HPBM 

de forma indefinida o hasta la 

superación del cáncer8. 
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