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RESUMEN

E! presente es un estudio, basico, clinico, realizado en e! servicio de Medicina
interna del C.M.N. 20 de Noviembre.

OBJETIVOS: Establecer incidencia y prevalencia de sindrome paraneoplasico
(SPN). Determinar el SPN més frecuente y el tipo de neoplasia que los presenta.

MATERIAL Y METODOS: Se estudiaron 32 pecientes de noviembre de 1993 a
mayo de 1995, de ambos sexas, mayores de 15 afios de edad, hospitalizados en la
Division de Medicina Interna. Criterios de Inclusién: Sospecha de sindrome
paraneoplésicos (manifestaciones a distancia del tumor y sus metastasis). Criterios
de exclusién: patologia neurolégica o endocrinoldgica previa. Criterios de
eliminacién: abandono dei estudio y documentacién incompleta. Se solicitaron
pruebas de biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos, calcio
sérico y teleradiografia de térax. E| método estadistico fue chi cuadrada.

RESULTADOQS: Se eliminaron 6 (18.6%) por documentacion incompleta, de los 26
restantes 11 (42% ) fueron mujeres y 15 (58%) hombres, En 15 (58%) se corrobord
SPN y en 11 (42%) otras patologias. En los pacientes con SPN ios signos mas
frecuentes fueron: trombosis 3 (20%), policitemias 2 (13%), sindrome carcinoides 2
(13%), anemia refractaria 2 (13%); el resto de los SPN se presentaron en un sélo
caso, Los resultados de la relacién entre la presencia o no de SPN fue para
leucocitos, P=0.5441, para hemoglobina P=0.8810, para calcio P=0.8683,
radiografia de térax P=0.0143, edad y SPN 'P=0.4462, De los 11 pacientes sin SPN
se encontré en 4 (15%) patologia no neaplasica: lepra, CUCI, TB peritoneal, y
Glomus yugular y en 7 pacientes se confirmd neoplasia sin SPN. La neoplasias
mas frecuentes relacionadas a SPN fueron: primario de origen desconocido y
cancer de mama. La incidencia de SPN fue de 15% (1630/100,000 habitantes).

CONCLUSIONES: De acuerdo a los resultados estadisticos, se demostré que la
utilizacién de pruebas de laboratorio y de radiografia de térax no son concluyentes
para sospechar un SPN. La hipercalcemia es el signo de sospecha con mayor
frecuencia presentado, sin ser un SPN,
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INTRODUCCION

Los sindromes paraneoplasicos (SPN) son las manifestaciones a distancia deltumor y
sus metéstasis (Mets) y se estima que ocurren en el 7 al 15% de los pacientes con
cancer (CA) (3). Los SPN son importantes, primero porque pueden ser confundidos
con efectos directos del cancer o toxicidad por el tratamiento; segundo, pueden ser el
inicio o el punto clave de la presencia de una neoplasia y en algunos casos un tipo
especifico de CA; tercero estos son paralelos al curso de la neoplasia y remiten en su
mayoria al tratar esta Ultima (1) (2) (3) (4) (5) (6) (7),

En el presente estudio se busca establecer la incidencia y prevalencia del SPN en |a
Divisién de Medicina Interna del C.M.N “20 de Noviembre®, como estudio piloto, ya

que no existe en nuestro hospital estadisticas de los mismos.

Esta patologia es un reto para el médico internista, por lo que seré de gran ayuda
conocer las principales neoplasias que se relacionan con SPN y los signos y sintomas

considerados como tal,

Los sindromes mejor caracterizados son los producidos por hormonas (ejemplo
sindrome de Cushing), otros factores etioldgicos incluyen anticuerpos, citocinas y
prostaglandinas. Existen ain etiologfas que son completamente desconocidas y otras
que podran ser descritas en un futuro cercano (2). Debido a lo diffcil de identificar, se

considera diagndstico de exclusidn; existe una gran lista de SPN descrita y gracias a



los avances en la biologia molecular e inmunologla, existe cada vez més certeza en el

diagnostico de los mismos (2) (4).

Los SPN los podemos dividir en grandes grupos como son: neurologicos,
endocrinoldgicos, dermatolégicos, hematoldgicos, gastrointestinales, renales y como

apartado especial, hipercalcemia.

La secrecion de hormonas por tumores es conocida por mas de un siglo como causa
de SPN. En los ltimos 10 afios muchas de estas hormonas fueron descubiertas y se
han localizado en el Sistema Nervioso Central y en el Aparato Digestivo: bombesina,
neurofisina y arginina - vasopresina ectdpica. Otras hormonas son: ACTH ectéplica,
propiocortina ectépica, hiponatremia secundaria a la secrecion de péptido
natriurético atrial, hipofosfatemia asociada a tumores del mesénquima. Calcitonina
por céncer de tiroides (que se utiliza como marcador tumoral) (14) (16).
Cromogranina A por CA de puimén de células pequefias. Gonadotrofina humana en
tumores de tejido gestacional, de testiculo, ovario, etc, Lactégeno placentario
humano, hormona del crecimiento (21), prolacting, sustancia tirotrépica en pacientes
con CA de pulmén, gastrointestinal y tumores no gonadales sin trofoblasto.
Hipoglucemia causada por insulinoma, mesotelioma, fibrosarcoma,
hemangiosarcoma, hepatomaé, de gléhdulas adrenales, linfoma y feocromocitoma.
Péptidos gastrointestinales asociados a SPN desconocidos. (1) (17) (23).

Otro de los sitios del organismo que con frecuencia presenta ésta patologia es el
sistema nervioso, por lo que para el neurélogo se manifiestan como un grupo de
alteraciones neurologicas de causa desconocida, que ocurren casi siempre, 0 muy

frecuentemente asocladas a CA. Esto es importante ya que en el 50% y hasta el



75% de los pacientes se presentan los sintomas antes de que el CA se halla
diagnosticado y la identificacién del sindrome neuroldgico permite orientar la

blsqueda del CA oculto y potenciaimente curable.

La idea de que algunos de estos sindromes podian tener una base autoinmune, fue
iniciaimente sugerido por Russell en 1961; denlro de estos tenemos el sindrome de
Eaton Lambert (5) (7) (10). Aproximadamente el 50% de {os paclentes descritos por
Lambert et al, tenian un CA de puimon de céluias pequefias y se estima que més del
6% de los pacientes con éste cancer podrian tenerlo (2). La encefalomlelitis
paraneoplasica es un sindrome neuroldgico que agrupa diversos cuadros clinicos
que aparecen generaimente relacionados con CA puimonar de células pequefias en
fos cuales se puede encontrar anticuerpos anti-hu (9) (11) (18) (26). Le continian {os
siguientes sindromes; degeneracion cerebelar subaguda (12) (13) en CA de prostata
(19), puimén, colorrectal, ovario, cérvix, enfermedad de Hodgking (EH) y CA de
mama (20). Demencia en CA de puimon. Encefalitis limbica en CA de pulmén, EH,
testicular y otras. Neuritis dptica / retinopatia en CA de puimdn de céiulas pequefias
(22). Opsoclionos / ataxia en CA de mama y ginecoldgico. Leucoencefalopatia
progresiva multifocal en leucemias, linfomas y sarcomas. Esclerosis amiotréfica
fateral en primario desconacido. Mielopatia necrdtica subaguda en CA de puiman,
rifidn y EH. Neuropatia motora subaguda en linfomas. Neuropatia sensitiva en CA de
pulmdn. Neuropatia periférica sensomotora en CA de mama, pulmén y
gastointestinal. Polineuropatia ascendente aguda (Guillain Barré). Dermatomiositis y
polimiosistis en CA de estdmago, pulmén y de ovario. Miastenia gravis en timoma,

linfoma, mama y otros.



Otro tipo de patologia son las dermatosis que se asocian a CA , no es un evento
casual, sin embargo, en muchos casos una causa efecto directo con el tumor primario
no puede ser establecido. Los principales cuadros son: acantosis nigricans, arsenismo
cronico, enfermedad de Pa_get. enfermedad de Bazex, melanosis generalizada, eritema
giratum, dermatitis exfollativa, eritema anular centrifugo, eritema migratorio necrolitico,
dématomiositis, hipertricosis laguginosa, prurito, amiloidosis y tromboflebitis

relacionada con Céncer primario desconocido. (1) (10).

Los SPN hematologicos incluyen anormalidades de las lineas celulares

hematopoyéticas y de las proteinas de la coaguloacion, descartando efecto directo del

tumor por infiltracién a médula ésea o sus metastasis.

La policitemia esté bien documentada en la literatura se presenta en hipernefronas, en
problemas renales benignos y otros tumores de rifién, hepatomas, hemangioblastomas
cerebrales, feocromocitorﬁa y ésta remite con el tratamiento del tumor y recurre con la
progresién del mismo. La eritropoyetina se encuentra elevada en el. 64% de los
tumores estudiados. Otros mecanismos de policitemia en el paciente con céncer es
por hormonas androgénicas con efecto en la eritropoyesis, como en el caso de
Sindrome de Cushing. Otro es la produccidn de prostaglandina que actua en la
diferenciacion eritroide. Esta patologia se diagndstica ‘en la mujer, el diagnostico
diferencial se debe realizar con panmielosis, espelnomegalia por policitemia vera,

policitemia por estrés, desaturacion arterial, hemoglobinopatias y deshidratacion.

La anemia ocurre frecuentemente en el paciente con CA, existiendo varios
mecanismos; asociacion con enfermedades cronicas, invasion a médula dsea, pérdida

sanguinea supresion de médula dsea por quimioterapia; hiperesplenismo , hemolisis



inmunes, anemia megaloblastica, definiciencia de hierro etc. Como SPN la causa es
desconocida y probablemente representa un efecto remoto del tumor o funcion de la
médula 6sea, metabolismo de células rojas o cinética celular. Es normocitica

normocrémica, con almacen de hierro normal.

La granulocitosis asociada a neoplasias no hematolégicas se considera mayor de
20,000 granulocitos por mililitros con diferencial a expensas en su mayoria de
monocitos, producido por CA géstrico, pulmén, péancreas, melanoma y tumor cerebral;
siempre se deben descartar proceso infeccioso, inflamatorio, uso de drogas,
desordenes metabdlicos y estimulos emocionales. Los mecanismos son por
produccion de FEC-gm por el tumor y de interleucina 1y 3 (IL).

Granulocitopenia: descartar por quimioterapia, medicamentos o infeccién por linfoma,
mieloma y leucemia,

Eosinofilia y Basofilia asociadas a neoplasias particularmente con enfermedad de
Hodgkin (mayor de 20% de los casos) y micosis fungoide a descarlar procesos
alérgicos, sindrome de Léeffler. Se ha descubierto un pequerio péptido que actua

como eosinofilopoyetina y ha sido descrito en las célular tumorales.

Trombocitosis: ei nivel sérico cansiderado como trompocltosis asociado & CA es mayor
de 400,000/ml ocurre en 30-40% de los pacientes.

El diagndstico diferencial es con procesos mieloproliferativos, infitracion éguda y
crénica, hemorragia aguda, deficiencia de hierro, anemia hemolitica, post-

esplenectomia y otros procedimientos quirirgicos, Se ha descrito en linfomas no



Hodgkin, Enfermedad Hodgkin y leucemias y existe una megacariopoyetina no bien

descrita.

La trombocitopenia es generalmente relacionada a la quimioterapia y radioterapla.

Cuando es SPN esté asociado a linfomas y leucemia linfocitica crér.ica.

La tromboflebitis migratoria no bacteriana asociada por Trousseau con una incidencia
de 1-11 % en el paciente con CA, por lo que lleve su nombre, principaimente
presentada por los adenocarcinomas secretores de mucina del tracto digestivo y con

prevalencia de 57 %.

Las manifestaciones renales son: sindrome nefrético, el més importante, descrito desde
1966 por Lee y cols, y precede al hellazgo del CA, esto apoyado por alteraciones
inmunolégicas y clinicas; es reportado en Linfoma Hodgkin y no Hodgkin.

En cuanto a los SPN gastrointestinales tenemos a las enteropatias por pérdidas de
proteinas asociado a linfomas, las hepatopatias en el schwanoma que desaparece con

la ciruglia.

Le anorexia, la caquexia y la pérdida de peso son comunes en los paclentes con CA,
esto ocurre como sintomas tempranos de enfermedad y pueden estar dados por ia baja
ingesta; 86lo que existen estudios que demuestran que las citocinas y el factor de
necrosis tumoral alfa (FNT) y la IL 1 beta, producen estos sindromes, el FNT Inhibe a la
lipoproteina lipasa activa en los tejidos periféricos y produce - cambios en el
metabolismo por lo que existe controversia en cuanto a considesrarlo un- SPN
verdadero (1) (2) (3).



Otros SPN  considesrados misceléneos son: acidosis lactica, hiperlipidemia,
hipertensién, hipotensién, amilasa elevada, amiloidosis, artritis, lupus eritematoso

sistémico, vasculitis, polimialgia reumatica etc.

Por ullimo tenemos la HIPERCALCEMIA asociada al CA (HAC); es uno de los SPN
mas frecuentes. Esta puede ser subclinica y detectada por examen de rutina o bien

por manifestaciones al sistema nervioso central.

Tiene mecanismos patogénicos mltiples y una gran variedad de neoplasias que la

presentan. Existen dos mecanismos por los cuales el tumor induce la hipercalcemia:

1.- La liberacién de factores hunorales que actuan sistémicamente para incrementar la
reabsorcién osteocldstica, la reabsorcién tubular e intestinal de calcio.
2.~ Estimulacion de la reabsorcidn de calcio en el hueso asoclado con metéstasis

dseas o tumores,

Algunas neoplasias la pueden causar por ambos mecanismos simultaneamente. El
sindrome compieto de HAC no es inducido por un factor Unico en cada paciente, sino
que existe un sinergismo de multiples factores producidos por las células noeplasicas
como son: los factores humorales (Interleucinas, factores de crécimiento. factor de
necrosis tumoral, calcitriol y paratohormona liberadora ‘de proteinas que inducen la
hipercalcemia por el primer mecanismo. La forma local que esté dada por la presencia
de metastasis 6seas o tumores y enfermedades hematolGgicas que involucran méduia
6sea, los cuales no son considerados SPN verdaderos



En base a los antecedentes mencionados, el presente estudio es realizado para
Jograr un diagnéstico temprano de los sindromes paraneoplasicos, através de conocer
su frecuencia, tipos y sitios de tumores que los producen y sus manifestaciones

clinicas, de laboratorio y gabinete.

Estableciéndose las siguientes preguntas:
1.- ¢La neoplasia de pulmdn, principalmente el carcinoma de células pequefias, es la

que con mayor frecuencia presenta SPN?
2.- ¢ Todas las neoplasias cuentan con un SPN que permite identificarias en etapas

tempranas?.



MATERIAL Y METODOS

Se evajuaron 32 paclentes del C.M.N. “20 de Noviembre" en base a la presencla de
alguno de los signos o sintomas referidos en antecedentes, mayores de 15 afios de
edad, de ambos sexos y captados en un perfodo de noviembre 1993 a mayo de
1995, con el fin de determinar la incidencia y prevalencia de SPN en los mismos. El
tiempo de seguimiento fue de 18 meses. Los estudios de !aboratorio y gablente
realizados fueron: biometrfa hemética, quimica sanguinea, electrolitos séricos,
fésforo (P), magneslo (Mg) y calcio (Ca) y radiografia de térax; de acuerdo al tipo de

neoplasia o SPN se realizé blopsia.
Criterios de inciusién: Sospecha de SPN de acuerdo a la definicitn,
manifestaciones clinicas o de laboratorio a distancia del tumor y de sus metastasis,

, de acuerdq a lo referido en antecedentes,

Criterios de exciusidn: Patologla neurolégica o endocrinoldgica previa, asi como

presencia de neoplasia sin sospecha SPN.
Criterios de eliminacién: Abandono de| paciente y documentacién incompleta.

La informaclon de cada pacients fue captada en una cédula de recolsccion de datos;

el tratamiento estadistico se realizé por medio del método chi cuadrada, coefieciente

de relacién con TauB.




RESULTADOS

En el estdio se incluyeron 32 pacientes, eliminando 6 por documentacion
incompleta, de los restantes 26 (1), el 42% (11) correspondié al sexo femenino y el
58% (15) al sexo masculino. La edad promedio fue de 48.2 afios, con un rango de

16 a 85 afios (“Fig" 1).

Los signos y sintomas con sospecha de SPN que con mayor frecuencia se
ancontraron fueron: hipercalcemia 6 pacientes (23.07%) (cuadro |), trombocitosis 5
pacientes (11.5%) (cuadro Il), anemia refractaria, miastenla gravis, neuropatia
periférica y sindrome carcinoide en 2 paclentes (7.6%), otros SPN fueron
encontrados en un sdlo paciente (“Fig'2 ). En 4 pacientes se encohtré mas de un

SPN.

De los 26 pacientes, 15 presentaron SPN de acuerdo con la definicién. establecida
previamente. 4 pacientes presentaron patologia no neoplésica (15.3%) (cuadro Ill);
en 4 pacientes se encontraron metdstasis dseas (15.3). Hubo un paciente con
hipercalcemia por medicamentos (por altas dosis de Danazol asociado a la
desmineralizacion ésea que provoca) (27) 3.8%. un paciente con sepsis (3,8%) y
uno mas por factor estimulante de colonias de granuiocitos-monocitos (FEC-GM)
(3.8%) (*Fig" 3).




De los pacientes con SPN encontramos 3 (20%) con trombosis; uno por un Ca de
lengua (6.6%), otro por linfoma no Hodgkin (6.6%) y otro por primario desconocido
(6.6%) '

Dos pacientes (13.3%) presentaron policitemia secundaria @ un tumor de Klastin y
un linfoma no Hodgkin. Seguido por el sindrome carcinoide y la anemia refractaria;
en 5to lugar tenemos la hipercalcemia que pese a que resulté ser el principal signo
como sospecha de SPN con 6 casos (23.0%), solamente uno cumplié criterios para
esta entidad y fue considerado como primario desconocido y hasta el momento
continua en estudio (con niveles elevados de hormona paratiroidea sin encontrar

sitio productor).

Un sindrome de Eaton Lambert con primario desconocido (6.6%), exoftaimos (6.6%)
con sarcoma sinovial monofésico, pruebas tiroideas y biopsia de musculo recto
normal. que disminuyé 6on la quimioterapia y radioterapla recibida para la patologla
de base, Un paciente con Ca de mama (6.6%) y esclerodermia, otra paciente con

Ca de mama y sosinofilia (6.6%) (“Fig" 4).

De acuerdo con los resuitados obtenidos, tenemos que un 65.86% (17 pacientes)

presentaron una hemoglobina menor de 12, 9 g/di, 23% (6 pacientes) con un rango
entre 13 y 18 mg/di y un 11.4% (3 pacientes) mayor de 18 g/dl con una chi cuadrada
experimental de 0.2563, GL (grado de libertad) de 2, y P=0.8810 coeficiente TauB -
.012. (cuadro IV)

En cuanto a los leucocitos 65% (17 paclenlés) reportaron entre 4 800/mi y10 800; el

23% (6 pacientos) en mencr de 4 800 y un 11.4% (3 pacientes) con mas de 10800



leucocitos. Esto representa una chi cuadrada experimental de 1.217, GL=2 P=
0.544, Coeficiente TauB -.024 (cuadro V).

En cuanto a los electrolitos séricos, en particular el calcio, el 69.2% (18 pacientes)
presentaron rangos entre 8.5 y 10.5/ml; el 7.6% (2 pacientes) con valores menores
de 8.5 y con una valor mayor de 10.5 23% (6 pacientes), chi cuadrada
experimental: 0.280, GL=2 P=0.8393, Coeficiente TauB -.05 (cuadro Vi),

En cuanto a las plaquetas en el 76.9% (20 pacientes) se encontraron en rangos de
150 000 a 450 000/mi. 23% (6 pacientes) con mas de 450 000 plaquetas (cuadro
Vii).

En relacién al cancer que con mayor frecuencia presentd sospecha de SPN fueron:
Primarlo de origen a determinar: 5 paclentes (19.23%). Ca de mama, 4 pacientes
(15.38%). Cancer de lengua: 2 pacientes (7.69%) y linfoma no hodgkin, 2 pacientes
(6.9%). E! resto de las neoplasia captadas se presentaron séio en una ocasion
(3.8%). De los 15 paclentes con SPN Ias dos primeras causas fueron primario de

origen a determinar y Ca de mama. (“Fig.” 5).

En relacién a la edad con el SPN se dividi6 en > 60 afios 4 pacientes (15.3%) y <60
con 22 pacientes (84.6%) con una chi cuadrada 0.580 GL=1; P= 0.4462,

coeficiente de relacion (r) = 0 (cuadro VII!)

La radiografia de térax fue normal en 12 pacientes (46.15%) y anormal en 14
pacientes (53.84%); Se dividié en dos grupos: uno con SPN y otro sin SPN 15y 11

paclentes respectivaments. De los primeros, 5 presentaron anormalidades



radiologicas, de los cuales 2 presentaron ensanchamiento mediastinal (sin causa
determinada) y se encontré en 3 pacientes metastasis, una en un sarcoma sinovial

y 2 con LNH. En 10 pacientes no se encontr patologia radiologicamente detectable.

En los pacientes sin SPN se encontré radiografia anormal en 9 pacientes (34.6%),
enlre las causas encontradas fueron datos sugestivos de EPOC (1 pac.) SIRPA (1
pac), derrame pleural derecho del 30% (1 pac), Ca de pulmén (1 pac.) y metéstasis
6seas (4 paciantes) y uno en columna. Solamente dos pacientes con radiografia
normal. chi cuadrada experimental de 6,003, GL:1, P=0.0143 r = - 46 (cuadro IX).

La incidencia fue 1530/100,000 Hab. 15%



ANALISIS Y DISCUSION

En 26 pacientes no existié diferencia estadistica en cuanto al sexo como se
demuestra en resultados. De los signos y sintomas con sospecha de SPN, ia
hipercalcemia fue ia més frecuente, pero como SPN sdlo se incluyd uno, ya que de
acuerdo a los mecanismos de produccidn de hipercaicemia, se considera asociada a
Céncer por ser producida por meléstasis y otro caso fue por medicamento (Danazol)
(4) (27).

De acuerdo a la definicion solo 15 pacientes (58%) presentaron SPN, descartando
los diagnésticos diferenciales mencionados en antecedentes.

De acuerdo con el resultado y en base al iratamiento estadistico, encontramos que
los leucocitos, los nivele.s de hemoglobina y de caicio, no presentan relacién con la
presencia o ausencia de! SPN como se puede observar con los valores referidos en
la seccidn de resultados. Solamente se encontrd relacion entre el SPN y la
radiografia de térax, apareciendo de los 15 paciente 10 con Rx normal y 5 con

anormalidades, 3 por metastasis y 2 por ensanchamiento mediastinal.

Debemos recordar que estos resultados no son definitivos y que no deben ser
utilizados como estadistica para el hospital, como prevalencia o incidencia de la
enfermedad, ya que realmente s6lo muestran la tendencia de ésta patologia, esto

debido a lo pequefio de la muestra y que es el primer estudio realizado sobre el



tema; por lo que sdlo es el iniclo de un gran camino hacia el conacimiento de la

patologla,

El desconocimiento del SPN y sus criterios, hace dificil establecer la incidencia y

prevalencia de la misma como se corrobora a nivel mundial,

Las hipttesis planieadas no se cumplen, ya que sdlo contamos con Qn caso de CA de
pulmén; debido a lo pequefio de la muesira no se puede ser categdrico en negar que sl
CA de células pequefias sea la neoplasia que mas frecdentementa se asocl6 a SPN.
En cuanto a la segunda hipbtesis, no se confirma porque no todaé las neoplasias se

asocian a SPN (2-3)




CONCLUSIONES

1.- Las patologias que con mayor frecuencia se relacionan con SPN fueron primario de
origen desconocido y CA de mama, ‘

2.- Los SPN presentados con mayor frecuencia fueron trombosis y policitemia.

3.- La hipercaicemia fue el hailazgo de laboratorio mas frecuente sin ser un SPN,
catalogado como hipercalcemia asociado a malignidad,

4.- No existe relacion entre la presencla o ausencia de SPN y los niveles de
hemoglobina, cifras de leucocitos, de calcio y la edad.

6.- La incidencia de SPN en la Division de Medicina Interna del C.M.N. 20 de
Noviembre es de 1530/100 000 hab. (15%)

6. La determinacién de la incidencia y prevalencia de los SPN es dificil debido al
desconocimiento de estos y de los criterios para su diagnastico.



SINDROME PARANEOPLASICO
PACIENTES DE ACUERDO A SEXO

Masculino
11

Femenino

1
Total de pacientes: 26 15 FIGURA



SINDROME PARANEOPLASICO
SIGNOS Y SINTOMAS DE SOSPECHA

7
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HC TRB PLC ARF MG NP SxC EOS NEU ESC HG SxZ EXF AHM NTF
HC Hipercalcemia EOS Eosinofilia
TRB Trombocitosis NEU Neutropenia
PLC Policitemia ESC Esclerodermia
ARF Anemia Refractaria HG Hipoglucemia
MG Miastenia Gravis Sx Z Sx. de Zollinger Ellison
NP Neuropatia Periférica EXF Exoftaimos
C Si inoi i ti
Sx C Sindrome Carcinoide Ih\‘HTFMAnem:a Il;laemolmcz FIGURA 2

Total de pacientes: 26 (4méonmdc1ﬂgnoosinwm)



SINDROME PARANEOPLASICO
PACIENTES CAPTADOS EN EL ESTUDIO

Presencia de SPN
15

Causa no Neoplasica

Eliminados

Efecto de Malignidad 6
7

Total de pacientes: 32
- " FIGURA 3



SINDROME PARANEOPLASICO
MANIFESTACIONES MAS FRECUENTES

3
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TRB Trombocitosis ESC Esclerodermia
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ARF Anemia Refractaria EL Eaton Lambert
Sx C Sindrome Carcinoide SxZ Sx Zollinger Ellison
HC Hipercalcemia EXF Exoftalmos
EOS Eosinofilia AHM Anemia Hemolitica

Total de Pacientes: 15 ( 2 pacientes con 2 sindromes cada uno) FIGURA 4
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SINDROME PARANEOPLASICO

FRECUENCIA DE PRESENTACION DE CANCER EN LA
SOSPECHA

Primario Desconocido
Otras Neoplasias - S
13+,

4 CA de Mama
LNH (Linfoma No Hodking) 2 2 CA de Lengua

Total de pacientes: 26 FIGURA 5



PACIENTES CON HIPERCALCEMIA

DIAGNOSTICO

CIFRAS mg/di

OBSERVACION

CA renal de células 13 Mets a huesos largos
pequefias :
CA de mama 15.8 Mets a huesos/columna
CA de puimén 16 Mets a huesos/columna
Primario desconocido 15,9
Primario desconocido 16.8 Medicamentoso (Danazol)
CA de mama 15.7 Mets dseas
Total de pacientes 6

CUADRO |

PACIENTES CON TROMBOCITOSIS

DIAGNOSTICO | PLAQUETAS /dl | OBSERVACION
CA delengua 803,000
Primario Desconocido 1,490,000
Linfoma Hodgkin 1,600,000
Linfoma no Hodgkin 660,000 Usode FEC -GM
CA de lengua. 840,000 Sepsis

Total de pacientes 5

CUADRO It

et e e e s e 0



PACIENTES CON SOSPECHA DE SPN
CON PATOLOGIA NO NEOPLASICA

DIAGNOSTICO MANIFESTACION
Cuci Neutropenia
Glomus yugular Miastenia Gravis
Lepra Neuropatia periférica
TB peritoneal Hipertiroldismo
(adenocarcinoma de ovario en ei transoperatorio)

Chi cuadrada = 0.253 GL=2
Total de pacientes= 4

Prob:0.8810  TauB -0.012

CUADRO Il

RELACION ENTRE SPN Y NIVELESDE
HEMOGLOBINA SERICA

RANGO C/SPN S/SPN TOTAL
Pacientes % Paclentes %
Menor 12.9 g/di 10 38.46 7 26.92 17
13- 18 g/di 3 1183 | 3 1153 6
Mayor 16.0 g/d| 2 7.69 1 384 3
Total: 15. 57.69 11 42.31 26
Chi cuadrada = 0,253 GL=2 Prob:; 0.8810 . TauB-0.012

C/SPN: Con SPN
S/SPN: Sin SPN

CUADRO IV



RELACION ENTRE SPN Y NIVELES DE LEUCOCITOS

SERICOS
RANGO S/SPN C/SPN TOTAL %
Pacientes % |Pacientes %
Menor 4,800 3 11.5 3 11.5 6 23
4,800 - 10,800 6 23 11 42.3 17 65.8
Mayor 10,800 2 76 1 3.8 3 114
Total 11 42,31 15 57.69 26

Chicuadrada=1217 GL=2 P: 0. 5441 TauB -.012
CUADRO YV

RELACION ENTRE SPN Y NIVELES DE CALCIO SERICO

RANGO S/SPN C/SPN TOTAL %
mg/di Pacientes % |Pacientes %
Menor 8.5 1 3.8 1 38 2 7.6
85-105 7 269 11 423 18 69.2
Mayor 10.5 3 1.5 3 1.5 6 23
Total 11 4231 16 57.69 26

Chicuadrada=0280 GL=2 P =0.8693 TauB - .05
CUADRO VI



RELACION ENTRE SPN Y NIVELES DE PLAQUETAS

VARIABLE SISPN C/SPN TOTAL %
Pacientes % |Pacientes %
Menor 150 0 0 0
150 - 450 9 346 1 423 20 76.9
Mayor 450 2 7.69 4 15.38 6 23
Total 11 42.31 15 57.69 26
CUADRO Vil
RELACION ENTRE SPN Y EDAD
EDAD S/SPN C/ISPN TOTAL %
Pacientes % (Pacientes %
Menor 60 afios 10 384 12. 46.5 22 846
Mayor 60 afios 1 38 3 11.5 4 15.3
Total 11 42.31 15 57.69 26

Chi cuadrada = 0.580 GL =1

P =0.4462 r=0

CUADRO: VIl



RELACION ENTRE SPN Y TELERADIOGRAFIA DE TORAX

VARIABLE S/SPN - CISPN TOTAL %
Pacientes % |Pacientes %
Normal 2 7.6 10 38.4 12 46.1
Anormal 9 34.6 5 19.23 14 53.8
Total 11 42,31 16 57.69 26
Chi cuadrada = 6.003 G=1 P =0.0143 r-.46
CUADRO IX
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