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RESUMEN

TITULO: Frecuencia de hipercalcemia en pacientes con neoplasia no
hematologica,

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de hipercalcemia en pacientes con
neoplasia no hematoldgica.

MATERIAL Y METODOS: Se captaron pacientes que cursaban con neoplasia no
hematolégica, de mayores de 17 afos, a los cuales se les determino niveles
séricos de calgio.

RESULTADOS: Se captaron 29 pacientes, de los cuales 25 se corrobord el
diagndstico de neoplasia no hematolégica (76% céncer pulmonar, 8% céncer de
tubo digestivo, 8% cancer de préstata, y 8% con cancer de sistema nervioso). En
ningun paciente se encontré hipercalcemia, ta cifra media de calcio fue de 8.77.
CONCLUSIONES: En nuestra poblacién estudiada no se logro determinar cifras
elevadas de calcio tal y como se reporta en Ia literatura. Ante los resultados
obtenidos se intento hacer una correlacion con sexo, edad, tipo de neoplasia y
tiempo de evolucién, no se logro demostrar influencia de alguno de ellos sobre los
resultados obtenidos. La inquietud que surge de los resultados de normocalcemia
s que factor o factores influyen fuertemente en nuestra poblacion para modificar
el calcio serico. Dada la inmensidad de los mismos, esto da pauta a una
ampliacion del estudio.

PALABRAS CLAVE: hipercaicemia, malignidad.



SUMMARY

TITTLE: Frecuency of hypercalcemia in non haematologic neoplasia patients.
OBJETIVE: To determine frecuency of hypercalcemia in non haematalogic
neoplasia patients.
MATERIAL AND METHODS: We include non haematologic neoplasia patients
older than 17 years olds, whose has been determined seric calcium levels,
RESULTS: We include 28 patients in this study, 25 had diagnostic of non
haematologic neoplasia (76% pulmonar cancer, 8% gastrointestinal cancer, 8%
prostatic cancer and 8% central nervious system cancer). There weren't patients
with hypercalcemia. The medium value of seric calcium was 8.77 mgr/dL,
CONCLUSIONS: In this group of patients, we didn{t detect high séric values of
calcium similar tom the world medical literature. We try to make correlalion with
sex, age, kind of neoplasia and evolution and we didn't demostrate any influency
of them related to the previous results.

We have doubts in these results about what factor or factor have influency
in our poblation that modify seric calcium levels. We consider that are necesary
make sludies to determine this.



INTRODUCCION

La presencia de hipercalcemia en pacientes con neoplasias hematoldgicas
¥ no hematologicas, se ha reportado desde 1874.

La hipercalcemia  asintomdtica es generalmente debida a
hiperparatiroidismo, mientras que la sintomatica es observada en pacientes
hospitalizados portadores de neoplasias tanto hematolégicas como no
hematologicas.

La incidencia estimada de hipercalcemia en pacientes por cancer es de
150 nuevos casos por un millén de personas al afo, con una frecuencia de! 10 al
52.3 por ciento 1.2, comparado con solo 250 nuevos casos de hiperparatiroidismo
primario por afio ).

Dentro de las manifestaciones clinicas en la hipercalcemia predomina
nausea, vémito, anorexia, letargia, confusién, estupor y ocasionalmente coma,
stendo todos estos sintomas confundidos facilmente con sintomatologia de cancer
terminar o con efectos de citotoxicidad o terapia radioactiva.

Entre las patologias neopldsicas frecuentes condicionantes de
hipercalcemia tenemos al carcinoma pulmonar y al carcinoma mamario, con
porcentajes del 23 al 36 por ciento y del 22 al 25 por ciento, para ambas
padecimienlos respectivamente. Es ademds el carcinoma de células escamosas,
dentro de los carcinomas de puimén el mas relacionado con la hipercalcemia,

comparado con el resio de estirpes histoldgicas.



Otros tumores asociados, pero en menor frecuencia a hipercalcemia son
mieloma mulliple, linfoma, cancer de cabeza y cuello, gastrointestinal, renal,
prostatico, primario de origen desconocido y otros en orden decreciente 14).

Fuera de las neoplasias hematoidgicas, de gran interés resulta valorar si la
neoplasia se acompaia o no de metastasis Gseas, debido a que en un 50 por
ciento de los casos reporlados, se han relacionado con hipercalcemia, y
secundariamente a un incremento local de enzimas proteoliticas, las cuales se
encargan de activar a los osteoclastos.

Cuando las neoplasias no se asocian a metastasis se ha correlacionado a
una secrecidn ectopica del tumor de factores humorales que estimulan
sistemicamente a los osteoclastos a nivel éseo

Una proteina semejante a la hormona paratiroidea s), la cual comparte una
homologia sustancial en la region amino-terminal (PTHrP), se une a las
membranas celulares de hueso y rifdn y activa a la adenilciclasa, (razon
presumible por la que muchos pacientes con cancer lienen una excrecion elevada
de AMP-ciclico} . El factor aclivador de osteoclastos (OAF), el factor
transformador de crecimiento alfa, el factor transformador de crecimiento beta, las
prostaglandinas, las ciloquinas, interleucina 1, intefleucina 6. y el factor de
necrosis tumoral, tanto alfa como beta, todos ellos han sido considerados los
factores relacionados con la activacién directa e indirecta de los osteoclastos a
nivel éseo, que finalizan movilizando el caicio no ionizado y con elio condicionado

el tema de nuestro interés en e! presente estudio (hipercalcemia) ).



Todos estos factores relacionados entre si tienen la capacidad de producir
mediante resorcién dsea reabsorcion tubular renal de calcio y absarcién intestinal

de caicio, {a hipercalcemia de la malignidad ).

Resorcién ésea:

Esta puede ser el resuitado de factores locales o humorales m. Existen
evidencias que sugieren fa presencia de factores que estimulan localmente el
incremento de osteoclastos 8. Hay otras evidencias de que existe liberacién por
parte de células plasmaticas de un factor que induce a un gran numero de
osleoclaslos para producir osteolisis intensa. El factor activador de osteoclastos
criginalmente se considera como Unico producto de las células del plasma, sin
embargo, evidencias recientes sugieren que ia linfotoxina e interleucina uno son
miembros también de la familia de factores activadores de osteoclastos, que
mediante la resorcién 6sea culminan en hipercalcemia, debido a una serie de
neoplasias hematolégicas y no hematoldgicas (6.9,10).

Por Jo tanto, el hueso de pacientes con hipercalcemia, de las neoplasias no
hematolégicas, se asemeja al hueso de pacientes con hiperparatiroidismeo, en 1o
que se exhibe en un incremento en el numero de osteoclastos (), sin embargo, en
el hiperparatiroidismo esta incrementado también el numero de osteoblastos,
quienes tiene la funcién de reparar la resorcion dsea llevada a cabo. Este ultimo

evento se encuentra ausente en ios pacientes con cancer.



Por ultimo, mediante evidencias histologicas y bioguimicas se han
encontrado niveles de proteina LA (BGP) normales o bajos en pacientes con
hipercalcemia en neoplasias a diferencia de Ios niveles allos observados en

pacientes con hipercalcemia asociada a hiperparatiroideos o).

Reabsorcién tubular renal de calcio.

Se han hecho comparaciones de la relacién entre los niveles de calcio
sérico y calcio urinario, entre pacientes normales, infundidos con calcio y
pacientes con hiperparatiroidismo, se encontrd que para un nivel de calcio sérico
hay una produccién total de calcio urinario reducida en pacientes con
hiperparatiroidismo comparado con pacientes normales, indicando con ello que
existe un incremento en la reabsorcidon tubular de calcio. Entre fos pacientes
portadores de hiperparatiroidismo y los pacientes portadores de neoplasia no
hematologica, no existen diferencias; de esta manera podemos considerar que en
los pacientes con tumores sélidos © no hematoldgicos el rifion se comporta como
si la hormona paratiroidea estuviera presente en exceso,

Otra razén para incrementar la reabsorcion tubular de calcio en algunos
pacientes en la deshidratacion, un hallazge clinico comun en pacientes
severamente hipercalcémicos, en quienes ademas se agrega ndusea, vomito y

poliuria.

Absorcién intestinal de calcio.



Los niveles de 1,25 dihidroxi vitamina D, en Jos pacientes
hiperparatiroideos frecuentemente se encuentra elevada, mientras que sus
niveles generalmente se encuentran bajos en pacientes con hipercalcemia debida
a carcinoma de células escamosas 0 en necplasias hematoldgicas, aungque cabe
aclarar que en un 50% de estos dltimos, en ocasiones también se encuentran

incrementados los niveles de 1,25 dihidroxi vitamina D.

Hipercalcemia humoral de malignidad

En 1936, Guitman y colaboradores citaron hipercalcemia e hiperfosfatemia
en los pacientes con cancer de pulmdn quienes en la autopsia tuvieron glandulas
paratiroideas normales. Albright posteriormente sugiri6 que la hormona
paratiroidea podria ser producida por ciertos tumores. Estudios posteriores
revelaron que la excisién de tumores se asocio temporalmente con disminucion de
ios niveles de calcio sérico. (3510

El hiperparatiroidismo esta casi siempre asociado con altos niveles
circulantes de PTH: en la hipercalcemia de las enfermedades malignas, los
niveles de PTH usualmente estan suprimidos, excepto en los pacientes en
quienes tienen ambos desordenes. a6

Se ha informado una diferencia Acido/base con acidosis hiperclorémica
moderada en hiperparatiroidismo versus alcalosis metabdlica moderada en
hipercalcemia en pacientes con cancer. La 1,25-dihidroxivitamina-D  esta

generalmente por abajo de lo normal en los pacientes con cancer y normal a alta



en los pacientes hiperparatiroideos. La excrecién urinaria del monofosfalo de
adenosina ciclico (AMP) esta incrementada en la mayoria de los pacientes de
ambos grupos. Hay una tendencia para la excrecién mas alta de calcio en los
pacientes con céncer hipercalcémicos, pero este incremento puede estar
relacionado a la severidad de ia hipercalcemia. El fosfato entregado por el rifidn
es el mismo para ambos grupos; hay una reabsorcién tubular reducida. (3.488.10)
Las biopsias de hueso revelan actividad osteoclastica incrementada en
ambos problemas, pero la actividad osteoblastica incrementada generalmente

sdlo es un hallazgo de hiperparatiroidismo primario. {3s.8)

Dentro de los estudios realizados para detectar la mejor terapéutica se ha
destacado la utilidad de las medidas generales incluyendo hidratacién, diuréticos
de asa y laxantes, todos con ef objeto de mejorar la excrecién renal de calcio y
disminuir la absorcion a nivel intestinal. Las medidas especificas reportadas son
el uso de esteroides, calcitonina, bifosfatos y nitrato de galio. (212415

La hipercalcemia es uno de los sindromes paraneoplasicos que amenazan
la vida y su tratamienlo médico es urgente ya que ia hipercalcemia puede
progresar muy rdpidamente” La administracion intravenosa de cantidades
suficientes de solucién salina isotonica algunas veces con el uso de agentes
diuréticos de asa y el primero y fundamental paso en el manejo de la
hipercalcemia de la malignidad. Como agentes terapeéuticos hormonales, la

calcitonina y/o los glucocorticoides son los candidatos usuales. La calcitonina



ejerce un efecto de disminucion del calcio a través de su efecto inhibitorio direclo
sobre 1a reabsorcion 6sea osteoclastica y a través de evitar la reabsorcion de
calcio a partir del tubulo renal. Entre los agentes anticalcémicos disponibles, la
calcitonina ha sido el de mas rapido inicic de accion; los efectos hipocalcémicos
aparecen dentro de pocas horas después de la administracién. Pero el uso
‘continuado disminuye su efecto lo cual és lamado el “fenémeno de escape”. La
dosis usual de calcitonina es de 80 a 160 U /dia. 412115

Los glucocorticoides solos, algunas veces tienen efectos de disminucion
del calcio en la hipercalcemia maligna, ain en el caso de cancer sélido tales
como cancer pulmonar, a través de mecanismos aun no claros. Se sabe que los
glucocorticoides prolongan el efecto de disminucién del calcio de la calcitonina.
Por lo tanto, la combinacion de calcitonina y glucocorticoides son el tratamiento
hormonal mas efectivo para la hipercalcemia maligna. (1215

Muy efeclivos y seguros son los agentes hipocalcémicos para la
hipercalcemia maligna, los compuestos bifosfanato, recientemente desarrollados.
Estos agentes interactan quimicamente con la hidroxiapatita sobre la superficie
osea y disminuyen la funcion osteoclastica y la actividad. El pamidronato es uno
de los bifosfanatos de nueva generacion que muestra efectos claros de
hipocalcemia para la hipocalcemia maligna secundaria a varios lipos de
malignidad, usandose a una dosis de 30 a 60 mg. sin observarse efectos

adversos. (12.13,16-19)



Los bifosfonatos sen un grupo de compuestos que comparten un efecto
inhibitorio sobre Ia resorcion de hueso. Estan estructuralmente caracterizados por
una parte central de atomos de P-C-P, a los cuales se atan diferentes cadenas
quimicas que delerminan la potencia de cada uno de los com;;onentes
individuales en el grupo. Aunque algunos bifosfonatos son efectivos por via oral,
la administracion por via intravenosa se prefiere en la .hipercalcemia asociada a
cancer, debido a su pobre absorcion intestinal. Se han sintetizado muchos
bifosfonatos, y muchos estan en investigacion actualments, para el tratamiento de
la hipercalcemia asociada a cancer. Actualmente, se encuentran disponibles, en
general, tres bifosfonatos para el uso clinico: el etidronato, el clodronato y ei

pamidronato. m

Pamidronato

El pamidronato es un inhibidor de la resorcidn ésea mas polente que el
etidronalo y el clodronato, probablemente debido a su mayor efeclo en la
formacion de osteoclastos, reclulamiento y acceso a la superficie 6sea. En la
practica clinica, estas acciones parecer conferir una mayor eficacia y una mayor
duracién de la accion gue con e! clodronato o el etidronato. En un estudio
aleatorizado, el pamidronato dado en una sola infusién de 30 mg, tuvo una mayor
disminucion del calcio en forma significativa, al sexto dia, que las dosis estédndar
de etidronato o una sola infusién de clodronato y una duracion significativamente

mayor en la accién (29 dias, comparado con 10 y 12 dias, respectivamente, para



el etidronato y el clodronato). Muchas regimenes de dosis han sido usados
clinicamente, variando de una sola infusion de 5-90 mg, hasta infusiones diarias
repetidas de 15-30 mg. Analisis de los estudios citados, combinados con otras
datos publicados, indican que una sola infusion de 30-45 mg es capaz de
restaurar la normocalcemia en 70 a 90% de los pacientes, aungue puede
requerirse dosis mas altas (60-80 nﬁg) en hipocalcemia severa o en hipocalcemia
resistente a drogas. Aunque los fabricantes frecuentemente recomiendan que la
dosis de pramidronalo debe ser calculada de acuerdo a la severidad de la
hipercalcemia, existe muy poca evidencia de que esto tenga mejores resultados
que el dar una sola dosis. Se ha recomendado dosis de 60 mg inicialmente y una
segunda dosis de 60 mg en el sexto dia si la respuesta es inadecuada. Debido a
la larga duracién de la accién del pamidronato, una infusion sola puede ser
repetida cada dia paciente cada 2 a 3 semanas, para mantener la normocalcemia.
La respuesta del pamidronato esta relacionada a los mecanismos de
hipercalcemia en que la respuesta esta escasamente debililada en pacientes con
hipercalcemia mediada {PTHrP) humoralmente. @.1236.17,20.21)

E{ pamidronato administrado intravenosamente es bien tolerado, aungue
puede ocurrir pirexia transitoria en arriba del 40% de los pacientes después de la
infusién inicial. eslo es usualmente asintomatico y parece ser debido a la
estimulacidn en la liberacién de la interleucina 1. Puede ocurrir hipocalcemia,
pero esto es raro, probablemente debido a mecanismos homeostéticos

(incremento en la secrecién de hormona paratiroidea), lo cual hace que los



niveles de calcio regresen a lo normal. El pamidronato es efectivo administrado en
forma oral en el tratamiento primario de cancer asociado a hipercalcemia. La
intolerancia gastrointestinal ha limitado, hasta éhora, el uso oral del pamidronato
en la hipercalcemia asociada al cancer, pero los estudios con nuevas formulas

estan en proceso aclualmente. (7.12,16,17,18-21}

Calcitonina

La caicitonina es un medicamento valioso en el manejo inicial de los pacientes
con hipocaicemia severa. Tiene un rapido efecto de disminucion, evidente dentro
de las primeras dos horas después de la administracién, debido a acciones
inhibitorias sobre la actividad osteccldstica y la reabsorcidn tubular renal del
calcio. La calcitonina de salmon es la que se usa en forma general en el
tratamiento de la hipercalcemia debido a ser mas potente que las formas porcina
o humana. Tradicionaimente se da por via subcutdnea o por inyeccion
intramuscular, pero los supositorios también son efectivos. La via de
administracién nasal, recientemente popular en el tratamiento de la osteoporosis,
aun ha moslrado resultados discordantes. No ha habido buenos estudios que
examinen la dosis-respuesta de ios efectos de la calcitonina en Ja hipercalcemia
asoctada a cdncer. La experiencia clinica, sugiere, sin embargo, que la respuesta
es categdrica con una dosis diaria total por arriba de las 100 Ul. La hipercalcemia
y la reabsorcién dsea pueden permanecer suprimidas 2-3 dias con la calcitonina,

pero ambas tienden a salir de control posteriormente debido a una desregulacién

i4



de los receptores de la calcitonina en ios osteoclastos. Tales elevaciones pueden
ser parcialmente prevenidas por la administracién de co-administracién de

corticoides, pero en el largo plazo {6-G dias). 7.12141%



MATERIAL Y METODOS

El presente es estudio descriptivo de tipo observacional, prospectivo,
transversal, no comparativo}.
Se incluyeron pacientes de 17 a 90 afios de edad, de sexo masculino o femening
que tuvieran el diagnodstico hislopatoldgic;o de neoplasia no hematologica,
determinado los valores de calcio sérico y considerando cifras de normocalcemia
a los valores de entre 8.5 y 10.5 mg/dl, hipercalcemia a cifras > 10.6 mg/d.
Métodos: Se captaron a los pacientes que cumplieron los criterios de inclusién y
de no inclusidn, en el servicio de Medicina Interna del Hospital de Especialidades,
y en el servicio de Neumologia del Hospital General, ambos del Centro Médico La
Raza del IMSS. Se midieron los niveles séricos de calcio para hacer el
diagnostico de hipercalcemia, en la Unidad Metabdlica de! Hospital de

Especialidades det Centro Médico La Raza.

Analisis estadistico: Se realizd estadistica descriptiva de los datos obtenidos, y
se hicieron comparaciones, por medio de prueba t, para comparar las medios de
calcio sérico entre sexo masculino y femenino, entre tiempo de evolucion < 6
meses y > 6 meses; entre tiempo de evolucion del cancer < 6 meses y > de €
meses; y entre los niveles de calcio enconirados en las canceres pulmonares y

los canceres de otros sitics.

16



RESULTADOS

Se caplaron un total de 29 pacientes sospecha clinica de neoplasia no
hematoldgica, de los cuales 25 se confirmo el diagnéstico de neoplasia no
hematolégica mediante histopatologia (Tabla 1), se encontraron 19 pacientes con
cancer pulmonar (76%) (13 adenocarcinoma, 1 broncogénico, 1 sarcomatoide, 1
carcinoide atipico, 1 células escamosas, y 2 epidermoide), 2 pacientes con cancer
de tubo digestivo {8%) (1 adenocarcinoma de estdémago, 1 cancer de pancreas), 2
pacientes con cancer de préstata (8%), y 2 pacientes con céncer de sistema
nervioso {8%) (1 tumor de vaina nerviosa, y 1 schwanoma. Se encontraron 9
(36%) mujeres y 16 (64%) hombres. La edad media fue de 59.4 afos {rango de
17 a 84 afios}, y el tiempo de evolucién medio fue de 5.5 meses (rango de 1 a 24
meses).

En ningun paciente se encontrd hipercalcemia en la determinacion inicial,
con una media de B.77 mg/dl (rango de 7.3 a 10 mg/dl), con una desviacion
estandar de 0.717, encontrdndose una distribucidén normat. Siete pacientes (28%)
presentaron hipocalcemia, dieciocho pacientes (72%) presentaron cifras de calcio
normal, y ningun paciente (0%) cumplié con los criterios de hipercai:cemia, por o
que se presenta solamente la descripcidn de los datos,

La distribucién de los pacientes por intervalos en los niveles de calcio

sérico fue mayor en el rango de 8.9 a 9.0 mg/dl con 8 pacientes, 5 paciente en el



rango de 9.1 a 9.5 mg/dl, 4 pacientes en cada uno de losrangos de 81285y el
de 9.6 a 10 mg/dl.

En la comparacién en relacion al sexo se encontrd un valor de calcio sérico
maés bajo en las mujeres (n=9, media de 8.688, SD = 0.865), que en los hombres
(n=16, media de 8.818, SD = 0.619), siendo esta diferencia significativa con una p
<0.01.

En relacién al tiempo de evolucion se encontraron niveles mas altos en el
grupo de pacientes con cancer con una evolucién < 6 meses (n=15, media de
8.813, $D=0.668), que en los pacientes con mas de 6 meses de evolucion (n=10,
media de 8.71, $D=0.783), encontrandose una diferencia significativa a través de
distribucién t, con una p < 0.05.

Con respecto a la localizacion del cancer, se encontraron niveles mas
bajos de calcio sérico en los pacientes con cancer pulmonar (n=18, media de
8.736, SD=0.746), que en los pacientes con otra localizacion del cancer (h=6,
media de 8.883, SD = 0.587, con una diferencia significativa, p < 0.01

En la comparacién de grupos de edad, se encontraron niveles mas altos en
el grupo de pacientes menores de 60 afios (n=11, media de 9.09, SD = 0.561),
comparado con e de > de 60 afios {n=14, media de 8.52, SD = 0.718), siendo
esta diferencia muy significativa, p < 0.0001,

Se gratificaron correlaciones entre calcio sérico y edad, calcio serico y

tiempo de evolucion, y no se encontrd correlacian entre ellos.



DISCUSION

En el presente estudio en el que se obluvo una muestra de 25 pacientes
con diagnostico de cancer no hematlologico, no encontramos hipercalcemia como
se reporta en otros estudios, sobre lodo de poblacidn sajona. Los niveles de
calcio de nuestros pacientes tienen un rango de 7.3 a 10.4 mg/dl, comparado con
la literatura con reportes de 12 a 18.2 mg/dl.

Al relacionar el calcio sérico con el tipo de cancer, se observa en la
literatura que el cancer de pulmén y el de mama como los que presenta
hipercalcemia con mayor frecuencia, con rangos de 27 a 36% y de 22 a 25%
respectivamente. En nuestro estudio el tipo de cancer mas frecuente es el
pulmonar (76%), y la variedad més frecuente es el adenocarcinoma, punto de
especial interés, debido a que en la mayor parte de la bibliografia no se reporta
estirpe histologica, existen pocos articulos que refieren ser el cancer putmonar de
la estirpe de células escamosas el que con mayor frecuencia se asocia a
hipercalcemia. Dato relevante que quiza en gran porcentaje explica la diferencia
de los resuitados obtenidos en donde sélo observamos normocalcemia e incluso
hipocalcemia.

Tratando de encontrar algunos otros factores de asociacidn, se hicieron
comparaciones entre pacienles del sexo femenino y pacientes del sexo
masculino, liempo de evolucidn, grupo menor de seis meses y grupo igual o

mayor de seis meses, edad de los pacientes en grupo de menores de 60 afios y
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grupo de mayores de 60 afios; se compararon ademas los diferentes tipos de
neoplasias, un grupo de neoplasias pulmonares y no pulmonares, encontrando
significancias mayores a su comparativo en los pacientes masculinos, en los
menores de 60 afos y los de tiempo de evolucion menor a seis meses y lo de
cancer no pulmonar. Estas diferencias sin embargo, se encuentran dentro de los
rangos de normalidad del calcio, por lo que no podemos considerarios como
factores explicativos de la normocalcamia encontrada en nuestros pacientes. En
la literatura no existen reportes relacicnados a cada uno de estos parametros
analizados, por lo que no podemos establecer punto de comparacion.

En afan de explicar ia normocalcemia, se realizd revisibn de ias
terapéuticas administradas previamente a la toma de muestra para determinacién
del calcio y no se encontrd asaciacién con uso de diurético, soluciones salinas,
esteroides o laxantes, debido a que aln cuando estcs hubieran sido utilizados.
habian sido suspendidos con un rango minimo de 72 horas antes de la toma de la

muestra sanguinea.
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CONCLUSIONES

En nuestro trabajo, en el que la mayoria de los pacientes cursan con
problema de adenocarcinoma de pulmén, las cifras de calcio sérico se encuentran
en niveles normales y en ninguno, incluyendo las neoplasias no pulmonares, se
determing hipercaicemia. La inquietud gque surge al respeclo es qué factor o
factores pueden estar condicionando un comportamiento de normocalcemia no
habitual en los pacientes con neoplasias no hematologicas.

Interrogante extensa que nos motiva a extender la investigacion, primero
realizando determinaciones seriadas de calcio en pacientes con cancer pulmonar
de estirpe de células escamosas, en segundo lugar realizar delerminaciones de
calcio sérico en el otro grupo de mayor interés de hipercalcemias que es e} cancer
de mama, grupos ambos en {os cuales se habra de incluir valoraciéon del estado
nutricional de los pacienies, determinaciones séricas de fosfato, calcio urinario,
depuracién de creatinina, pruebas de funcionamiento hepético y serie ésea
metastasica, con el fin de valorar la posibilidad de un hipoparatiroidismo
secundario, grado de metastasis dseas y funcionamiento renal y hepatico, que por
su presencia pudiera modificar el nivel de calcio sérico no ionizado y con ellos los

resultados esperados al inicio de este protocolo de estudio.
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Tabla 1. Tipos de cancer pulmonar encontrados.

No. de Paciente Diagnéstico

1 Tumor de vaina nerviosa maligno

2 Adenocarcinoma pulmonar poco diferenciado

3 Adenocarcinoma pulmenar poco diferenciado

4 Adenocarcinoma pulmonar

5 Cancer broncogénico

6 Adenocarcinoma primario de estémago

7 Adenocarcinoma pulmonar

8 Adenocarcinoma pulmonar poco diferenciado

9 Cancer epidermoide pulmonar bien diferenciado

10 Adenocarcinoma puimonar poco diferenciado

11 Adenocarcinoma pulmonar moderadamente dif,
12 Adenocarcinoma pulmonar poco diferenciado

13 Adenocarcinoma pulmonar poco diferenciado

14 Adenocarcinoma pulmonar poco diferenciado

15 Céncer pulmonar de células escamosas mod. dif.
16 Céncer epidermoide pulmanar poco diferenciado
17 Adenocarcinoma pulmonar bien diferenciado

18 Carcinoma sarcomatoide pulmonar

19 Adenocarcinema pulmonar poco diferenciado

20 Adenocarcinoma pulmonar poco diferenciado |
21 Tumor carcinoide atipico pulmonar

22 Céancer de prostata

23 Cancer de pancreas

24 Céancer de prostata.

25 Schwanoma

Tabla 1: Tipos de cancer pulmonar de los pacientes captados: cancer pulmonar
76%, cancer de tubo digestivo 8%, cancer de prostata 8%, cancer del sistema
nervioso 8%,
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Tabla 2. DATOS OBTENIDOS EN LOS PACIENTES CAPTADOS.

No Paciente Sexo

Wb wh-a

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

MEESENMmM" N2 IS NS

Edad

39
60
71
29
84
55
&9
82
76
75
69
4
48
21
67
80
70
17
66
62
18
58
77
75
56

Evolucién

-

h

B2 WR2NONOWORO2O0ONDWAEDLERWND~NWO

Calcio

8.8
89
8.6
8.7
7.8
88
89
88
8.6
7.7
9.1
9.1
8.2
10.0
8.1
86
7.3
9.2
82
7.7
8.5
9.0
85
8.4
10.0

Tabla 2: Datos obtenidos-en los pacientes con neoplasia no hemaiologica: ‘sexo
(M = masculino, F = femenino, edad (en afos), liempo de evolucion (en meses) y

niveles de calcio sérico {mg/dL)

26




1z

(%9} 91 oupnoseut '(%5¢) 6 oulu3Lra) (oxas Jod sauaroed ap ugpnqusig BIljBID)

%P9
(91) ourmasey

%9t
(6) ouwaluay

OX3S JOd Noonadisia




{o48) Z 0SOIMAU BLLDISIS B JaoueD 4 (99) Z eIBISOud &p Jadue)
‘(a48) Z oAnsabip ojeiede ap Jasue) '(9462) g1 Jeuowind 193UpD U3DURD Ap sodl) ap BOUSNDALY 17 BIYRID

owsafig oSO
Bjersng clesedy IRUOLLN PURISIC
ap #) ap ) BD apen
IS
ST _.ON
SYWILSIS A SOLYHYdV HOd

H3AODNVYD 30 SOdIL 30 YIONIND I XA




(%63 1) T apiouLtapida 1aougd ‘(9%6) | SESOIRISa SeINiRY (%) | odile splousie
m u ‘(9.69) €1 ewouredouapy ‘(%,5) 1 apiojewosies {%s) | oowabooucsg ‘'sopeljuodua Jeucw|nd J1adugd ap sodi] ¢ BIEID

- (£ 1) rwounIeDOUBPY

1<
. m %69

%%
(1} oxd)ie apioutdie

%S %5

%S %l

(1) eplojswosies (1) oojugBoouoig {z) splounapida e

(1) sesoweasa 19

HVYNOWTINd ¥O 30 SOdIL SO 30 VIONINDIH4




og

00LPS 01D)ED (9P SO[EAIBILY JOU SBIOUDINDIDY BP LHIONAQNSI ¥ BIJBID

ooLegs

{ip/Buwi) oo1gs 0jdjes 3p SO
SeRlg o6e9e chel's

ogeos

SLes

sojeAlaju| tod selouanosaigd op ugIdNQLUISI]

00U9S OIo|E)

S2JUI|IE AP OSALNN




e

"0 Blwaojeady (%) elwanieoouuou '(%g2) L ElasEaodly ‘0du9S 0I(ED jB 9Seq ua sajuaioed ap uePNgUISI 1§ BIYEIO

BLISDEI0ULION epuIeoodily

-0t

-T1

-pt

-8l

INANRRRN

. OJIHAS QIDVD
30 SITIAIN HOJ 'VIIDOTOLYWIH ON VISY1dOaN NOD SALNIIOVC 30 NOIDNGINLSIO




[4

"UQIDBIS.I0D 3)SIXa ON "PEPa-01{ed UQITBIDLI0T 19 BIYEID

0L

(soye) pep3
09 [+.] or oL 274 ot

...

*
[ 4

avaz-oOl0TVI NOIDVYIIHHEO0D

413

{1psBuwr) 0oLgs o3




EE

"UQIZEIBIIOD 9]SIXS QU LIAUED [P UPIONIOAD Bp odWiall 13 LoD 0ID|ED ap UDIoB|BLOD L BNRIS

{sasew) ugianjong
4 St ot s

——— e

* *» @

*
. h 4 u
* —*— U

>
v v

HIONVI T30 NCGIONTOAI 3A OdNIIL-OIDTVD NOIDYIINNOD

ot

{1p/Bw} 021195 o1ojED

R




