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INTRODUCCION

El cdncer se asocia a un estado de
hipercoagulabilidad por sobre-
produccién de trombopoetina que
tiene un origen multifactorial y, en
numerosas  ocasiones, marca el
prondstico de la enfermedad’. Los
sindromes paraneoplésicas’ (tabla 1)
son los fendmenos por los que los
tumores pueden causar signos vy
sintomas a distancia del tumor
primario. Los mecanismos son por la
secrecion de hormonas biolégicamente
activas, factores de crecimiento,
citoquinas u otras sustancias produ-
cidas por el tumor. Pueden afectar a
nivel endocrino, neurolégico, dermato-
légico, reumatolégico y sistemas hema-
toldgicos. Los tumores mas comun-
mente asociados son el cdncer de
pulmoén de células pequeias, cancer de
mama, tumores ginecoldgicos vy
hematoldgicos.

DESCRIPCION DEL
CASO

Enfermedad actual: Mujer de 75 afios

que se derivada a urgencias desde
atencién primaria por disnea de
esfuerzo de 4 dias de evolucidén que se
ha intensificado en las ultimas horas
haciéndose de reposo. Sin fiebre. Tos
discreta sin expectoracion. Sensacion
de mareo. No dolor tordcico ni clinica
acompafante de interés.

Antecedentes personales: Buena

calidad de vida, vive sola, viuda. Sin
habitos téxicos. Completamente
auténoma. Amigdalitis a la infancia.
Intolerancia al acido acetil salicilico y

sulpirida.

Antecedentes patoldgicos: Diabetes

Mellitus tipo Il que controla con dieta,
colicos biliares de
gonartrosis, osteoporosis, gastritis,
sindrome ansioso-depresivo, duelo

repeticion,

patoldgico.

Antecedentes familiares: sin interés,

ningun antecedente neoplasico.

Tratamiento actual: Almagato sobres
1/24 h, omeprazol 20 mg 1c / 24 h,
paroxetina 20 mg 1c / 24h y diazepam

5mg segun la clinica.

Exploracion _ fisica: Consciente vy

orientada en tiempo y espacio.
Normohidratada, discreta palidez
mucocutanea. Frecuencia cardiaca 88
por minuto, temperatura 36'52 C,
pulsioximetria 92%, presion arterial:

145/72 mm / Hg

AC: tonos ritmicos, sin soplos cardiacos,
no signos de insuficiencia cardiaca AR:
crepitantes en base derecha. Abdomen
blando vy depresible, peristaltismo
conservado, no signos de peritonismo.
Pufiopercusion lumbar negativa
bilateral. Exploracién neuroldgica: sin
focalidad. Exploracién vascular perifé-
rica sin alteraciones arteriales ni

venosas.
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Tabla 1. Sindromes paraneoplasicos (¥)

Meuroldgicos: Sistema Mervioso Central, Sistema Nervioso Periférico v de la Unidn
Meuramuscular (Sindrome Eaton-Lambert)

Endocrinos: Sindrome Cushing, sindrome secrecion inadecuada de hormona

antidiurética, hipercalcemia no metastatica, ginecomastia e hipercalcitonemia

Hematoldgicos: Eritrocitosis, anemia, granulocitosis, granulocitopenia, eosinofilia v
haszafilia, trombocitosis v Coagulacion Intravascular Diseminada

Benales: Sindrome Nefratico

Dermatoldgicos:

Aszocigdos 8 tumores solidos: Acantosis nigricans, sindrome de Bazex, Enfermedad de

Paget, Signo de Leser-Trélat, pitiriasis rotunda, tilosis, hipertricosizs lanuginosa,
reticulohistiocitosis multicéntrica, osteoartropatia hipertrafica pulmonar, Sindrome
fascitiz-artriti=  plantar, eritema anular centrifugo, eritema elevado, eritema
migratorio  necrolitico, eritema gyratum repens, fenomen de Raynaud,

dermatomiositis paraneoplastica i sindrome de Trousseau

Associats 8 neoplasies  hematologigues:Liqguen  mixedematos,  amiloidosi,

escleromixedema, piodérmia gangrends, Sindrome de Sweet, Ictiosi, Urticaria,
eritrodérmia i dermatitis exfoliativa, pruija sine materia, eritromelalgia, eritema
noddas, wvasculitis  leucocitocldstica, periarteritis  nudosa, penfigoide  bul-las,
epidermalisi  ampul-lar, pémfig wulgar, Malaltia de Bowen, melanosi difusa,
acrocordons eruptius, xantogranuloma necrobidtic, leuconiguia, xantoma pla, necrosi
greix subcutani, Malaltia de Takatsuki i sindrome de les ungles grogues.

Malalties Hereditaries sssocigdes al Cancer: Sindrome de Gardner, Sindrome de

Peutz-leghers, MNeuromes mucosos miltiples, Malaltia de Codwen, Sindrome dels
neuromes basocellulars  maltiples, Meurofibromatosi de  Von  Recklinhausen,
Sindrome de Bloom, Anémia de Fanconi, Sindrome de Chediak-Higashi, Sindrome de

Werner, Sindrome de Bruton

Miscel-lania: anoréxia-caquéxia, acidosi lactica, hiperlipidémies, hipertensio-
hipotensia, amilassémia. Osteocartropatia  hipertrofiant  pnéumica, amiloidosi,
artritis, polimialgia reumatica i LES.

(*) www.coba.orgar/archivos/sindrome paraneoplasico.pdf

Pruebas

complementarias: Analitica: de la transferrina 11,82%, funcién renal

glucosa 153 mg / dL, Hb 9,5 gr / dl, Hto
31%, VCM 73 fl, HCM 27 pg, hierro 25
mg / dl, transferrina 150 mg / dI,
ferritina 26 ng / ml, indice saturacién
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y hepatica normal. Dimeros D> 5000
mg / ml. Gasometria arterial: pH 7'49,
pCO2 32, pO2 60, sat 93%, antigeno
carcinoembrionario (CEA) 2,3 ng / ml.



Sedimento orina 6-10 leucos x campo.
Estudio sangre en heces positivo. Rx
térax: engrosamiento de Hili, no
pinzamiento seno costodiafragmatica.
Angio-TAC toracico: multiples defectos
de replecién en arterias pulmonares
segmentarias Y
sugestivos de
pulmonar (TEP). Opacidades lineales en

subsegmentarias,
tromboembolismo

bases pulmonares, Iébulo medio y
lingula sugestivas de atelectasias
laminares.  Ganglios  mediastinicos
prevasculars y subcarinales menores a
1 cm inespecificos. Ecografia
Abdominal: quistes sinusales renales
bilaterales, resto sin hallazgos. Esofago-
gastroscopia: eséfago normal, mucosa
de fundus, cuerpo y antro gastrico de
aspecto normal y piloro permeable.
Colonoscopia: se observa en colon
ascendente cercano a fondo cecal gran
lesién polipoide que ocupa los cuatro
cuadrantes estenosando la luz. A colon
transverso proxima a angulo hepatico
se observa pdlipo sésil de 4 mm.

Mudltiples diverticulos en sigma.

Diagndsticos: Anemia  ferropénica,
Tromboembolismo Pulmonar, Tumor
de Colon

Evolucidn: Se inicia tratamiento por TEP
con flaxiparina 60 mg / dia. Al mes se
efectian biopsias que demuestran:
Adenocarcinoma  sobre  adenoma
velloso moderadamente diferenciado
que infiltra parcialmente la muscular
propia con minima invasiéon de
subserosa. No se observa invasion
perineural, linfatica ni vascular. No se
observan metdstasis en ganglios

linfaticos regionales. Es intervenida a

los 60 dias practicando hemicolectomia
derecha. Se efectla consulta a
oncologia y no la consideran tributaria
de tratamiento con quimioterapia. A los
6 meses de intervencion el TAC toraco-
abdominal de control es normal, sin
signos de recidiva ni diseminacién a
distancia. La colonoscopia al aio refleja
un micropélipo de 2 mm que se extrae
con la pinza de biopsia y se remite por
anatomia patolégica que demuestra
adenoma con displasia de bajo grado.
El seguimiento analitico de marcadores
tumorales (CEA) son normales.
Seguimiento a los 18 y a los 24 meses
normal. Durante un afo después del
diagndstico ha recibido tratamiento
con 60 mg de heparina de bajo peso
molecular’.

Diagndstico definitivo: Anemia ferro-

pénica, tromboembolismo pulmonar,
adenocarcinoma de colon estadio Il A.

DISCUSION

La clinica del TEP es bastante
inespecifica® (tabla 2). La disnea es el
sintoma mas frecuente como forma de
presentacion. La triada clasica de dolor
pleuritico, disnea subita y hemoptisis
solo estd presente en el 40% de los
casos’. Debemos sospechar TEP
siempre que un paciente presente
sintomas cardiorrespiratorios no
explicados o factores de riesgo (tabla
3). La incidencia de enfermedad trom-
boembdlica en pacientes con
neoplasias oscila entre el 4-20% vy
aumenta el riesgo en pacientes
hospitalizados o en los que reciben

tratamiento con quimioterapia. El
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tromboembolismo es mas frecuente en
los pacientes con cdncer de origen
gastrointestinal, pulmdn, cerebro,
rifidn, ovario, hematoldgico o los que
presentan enfermedad metastasica

diseminada. Tiene gran importancia
porque su apariciéon puede ser el
primer signo de un proceso maligno.
Frecuentemente preceden en meses o
afios al diagndstico del tumor. Por lo
tanto puede generar un diagndstico
precoz en un estadio probablemente

curable®.

La combinacién de los factores de

riesgo, signos clinicos, exploraciones

pulmonar y buUsqueda trombosis
venosa profunda) y reglas de prediccién
clinica mejoran la estimacion del riesgo
de TEP’.
El TEP requerird abordaje y tratamiento
hospitalario. Las decisiones sobre el
tratamiento inicial (trombolisis,
fitro venoso y/o

anticoagulantes) dependerd del estado

embolectomia,

hemodinamico del paciente, gravedad y
riesgo de hemorragia. En el caso de
y TEP el
tratamiento con heparinas de bajo peso
(HPBM) se utilizardn un
minimo de 6 meses, para continuar con

paciente con cdancer
molecular

antagonistas de la vitamina K o HPBM

complementarias  (ECG, Rx  torax, de forma indefinida o hasta |la
dimero D, gammagrafia de ventilacion- - , 8
superacion del cancer®.
perfusién, angioTAC, arteriografia
Tabla 2. Formas de presentacion del TEP (*)
Sintoma %o Signo %%
- Disnea 73 - Taquipnea = 19r/mi 70
- Dolor pleuritico 66 - Estertores 51
- Tos 37 - Taquicardia 30
- Inflamacidn de la pierna 28 - 4% ruido cardiaco 24
- Dolor a pierna 26 - Refuerzo del segundo tono 23
- Hemoptisis 13 - Trombosis venosa profunda 11
- Palpitaciones 10 - Diaforesis 11
- Sibilancias g9 - Fiebre =380 C 7
- Dolor anginoso - Sibilancias 7
- Signo de Homans 4
- Roce pleural 3
- 3% ruido cardiaco 3
{*] PIOPEP investigators JAMA 1990; 263:2753-9
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Tabla 3. Factores de riesgo para el tromboembolismo pulmonar (*)

FACTORES DE RIESGO MAYORES FACTORES DE RIESGO MENORES

Cirugia: Cardiovascular:
-Mayor abdominal o pélvica -HTA

-Artroplastia de rodilla o cadera -Insuficiencia cardiaca
-Paostoperatorio en Unidad de Cuidados Intensivos | -Cardiopatias congénitas
-Tromboflebitis superficial
Obstetricia:
-Gestacion avanzada Tratamiento con estrogenos:
-Cesdrea -Anticonceptivos orales

-Puerperio -Terapia Hormonal Sustitutoria

Problemas enextremidades inferiores Dtros

-Insuficiencia venosa - Accidente vasculocerebral

-Fracturas - Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
- Inmovilizacion Prolongada
Meoplasias - Hipercoagulabilidad primaria
-Abdominal o pélvica - Meoplasias ocultas
-Metadstasis - Obesidad
- Enfermedad Inflamatoria Intestinal
Inmovilizacion - Didlisiz

-Hospitalizacion
-Institucionalizacion

-Otros
-Enfermedad trombovenosa previa

{* ] (Modificado de BTS, 2003). http:/fwww fisterra.com/guias-clinicas/tro mboembolismo-pul monar/

3. Lyman GH, Khorana AA, Clarke-
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