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Mujer de 51 anos

* Que ingresa por hiponatremia.




Antecedentes personales

No AMC.

Trabaja en parques y jardines del ayuntamiento.
Exfumadora desde hace 6 meses de 3 paquetes al dia.
No bebedora.

No HTA, DM n1 Dislipemias.

No cardiopatias ni broncopatias conocidas.




Antecedentes personales

* Distimia depresiva y personalidad con rasgos obsesivos y evitativos.

* Ingresada 4 meses antes por hiponatremia con diagnoéstico al alta de

SIADH.

* No intervenciones quirﬁrgicas.




Tratamiento habitual

Omeprazol.
Noctamid.

Orfidal.

Vandral 150 retard.
Z.aldiar.




Enfermedad actual

* Refiere dolor progresivo en los dltimos meses, de localizacion en miembros
inferiores, predominio a la altura de las rodillas y piernas, sin relacion con los
movimientos o la carga, a veces también afecta muslos y caderas e incluso
distalmente miembros superiores, sobretodo en antebrazos; ademas de
pérdida de fuerza en miembros inferiores que ya le impide mantenerse en pie
y caminar, por dicho motivo varias "caidas" mas bien claudicacion de la
fuerza acabando en el suelo.




Enfermedad actual

* No perdida de control de estinteres.

* Sindrome general asociado con pérdida progresiva de peso no cuantificada.




Exploracion Fisica

TA 150/85.

Afebril.

Delgada.

Consciente, orientada y colaboradora.
Eupneica en reposo con aire ambiente.
Ausencia de piezas dentales en arcada superior.

No adenopatias palpables.




Exploracion Fisica

AC: ritmico a 70 x’b4 sin soplos.
AP: Murmullo vesicular conservado.

Abdomen: blando y depresible, no doloroso, se palpa borde hepatico bajo

reborde costal. Ruidos hidroaéreos presentes.

EEIIL no edemas ni1 sighos de TVP. Pulsos distales positivos. No sighos
flogoticos a nivel de ambas rodillas. No dolor a la palpacion.




Exploracion Fisica

Disminucion de fuerza en miembros inferiores, levanta del plano de la cama
brevemente, imposibilidad de mantenerse en pie, lo consigue con gran
dificultad agarrada totalmente a la cama.

Funcién esfinteriana normal segun la paciente.
Abolicion de reflejos en miembros inferiores, RCPs debilmente flexores.

Sensibilidad aparentemente normal colaboracién no optima.




Pruebas Complementarias

Analitica: Hb 12.3, VCM 95, leucocitos y féormula normal. 486.000
plaquetas.

Coagulacion: TP 74%. INR 1.26. Glc 111, urea 23, creatinina 0,43, sodio
116, potasio 3.8, cloro 78.

Pruebas de funcion hepatica: normales.
Perfil lipidico: CT 213, TG 71, HDL 2, LDL 106.
PCR: normal.




Pruebas Complementarias

* S/S ORINA: normal.

* Bioquimica en orina: Osm 380 Na 48.




Pruebas Complementarias




Pruebas Complementarias




Diagnéstico diferencial-
HIPONATREMIA
HIPONATREMIA LEVE HIPONATREMIA HIPONATREMIA
MODERADA
GRAVE

130-135 125-129 <125 mmol/L




Diagnostico diferencial

HIPONATREMIA CON DESCENSO DE LA OSMOLARIDAD PLASMATICA

* Osm = (Na * 72) + (Glucosa / 18) + (BUN / 2.8)
(622 o (LR L8 (@32 8)

OSMOLARIDAD PLASMATICA = 246,28




Diagnostico diferencia

Hiponatremia <135 mEqg/L

Osmolalidad sérica
MOsM/Kg TRRREEEEEEEE—

Hipotonica

| | |
VLEC | VLEC normal VLEC 7T

(Deplecionado) (normal o moderadamente 1) (edema)

Pérdidas extra renales: Aporte: ICC
= Digestivas = Polidipsia psicogena, Cirrosis hepatica
= _Cutaneas > 12L/dia (osm,<100) Sd. nefrético
= Tercer espacio = Sueroterapia

Diuréticos SIIADH
Nefropatia pierde sal 1Glucocorticoides
Pierde sal cerebral Hipotiroidismo

I Mineralocorticoides Post-cirugia

Na_>20




Diagnostico diferencial

Hiponatremia <135 mEq/L

Osmolalidad séri

mOsmMm/Kg

T |
VLEC 1

(edema)

ICC
Cirrosis hepatica
Sd. nefrético

FRA Yy ERC




Diagnostico

iferencial

ysmolalidad sé

mOsm/Kg

VLEC |

(Deplecionado)

Pérdidas extra renales
= Digestivas
= Cutaneas
= Tercer espacio

Diuréticos
Nefropatia pierde sal
Pierde sal cerebral
LMineralocorticoides




Diagnostico diferencial

HIPONATREMIA CON DESCENSO DE LA OSMOLARIDAD PLASMATICA

No edemas.

No ascitis.

No derrame pleural.

No signos de deshidratacion.




Diagnostico diferencial

VLEC mnormal

{(normal o moderadamente 1)

Aporte:
- Polidipsia psicogena,
> 12L/dia (osm ,<100)
- Sueroterapia

SIHADH

1 Glucocorticoides
Hipotiroidismo
Post-cirugia




Diagnostico diferencial

°* POLIDIPSIA PRIMARIA:

En el 7% de los esquizofrénicos. También en enfermedades hipotalamicas que afecten al
centro de la sed (p. ¢}., sarcoidosis), o tratamiento con fenotiazinas (que pueden causar

intensa sequedad de boca).




Diagnostico diferencial

L HIPOTIROIDISMO:

Estimula la ADH por disminucion del gasto cardiaco y de la tasa de filtracién glomerular.




Diagnostico diferencial

L DEFICIT DE CORTISOL.:

Estimula la ADH por descenso de la presion arterial, del gasto cardiaco y del flujo
sanguineo renal.




Diagnostico diferencial

L SECRECION INADECUADA DE ADH:

Liberacion anormal de ADH en la hipofisis o por produccion ectdpica. Etiologias mas
frecuentes: enfermedades pulmonares o del SNC y farmacos.




Diagnostico diferencial

SIADH

¢
<3 Cf"/

Q

ADH

I Na*p <135
4 Osm p <280
d Ac. drico

o
-
HOZ~—
H‘OMf
+ NORMAL: do‘ ‘
VLEC (sin edemas, tension arterial normal) .
Hormonas (tiroides, suprarrenales) OG
FG
Equilibrio acido base
K+

T Na‘u >20, >40
T Osm u >100, >30




Diagnostico diferencial

SIADH

®* J].a causa mas comun de hiponatremia en.

° ...pacientes hospitalizados: SIADH.

* ...pacientes ambulatorios: diuréticos, especialmente por tiacidas
(diuréticos que mas se asocian a hiponatremia).




Diagnostico diferencial

CAUSAS DE SIADH

* TUMORES:

» Cancer de células pequefias (ptimera causa).

» Orofaringeos.

> Gastrointestinales.

» Genitourinarios.




Diagnostico diferencial

CAUSAS DE SIADH

* PATOLOGIA CEREBRAL.:
» Infecciones.

» Vasculat.

» Neoplasia.

»> Absceso cerebral.

» Traumatismo craneal.

» Otros: Sindrome de Guillain Barré,...




Diagnostico diferencial

CAUSAS DE SIADH

* NEUMOPATIAS:
> Infecciones (neumonia, TBC, aspergiolosis).
» Asma.
» Ventilacién mecanica.

» Insuficiencia respiratoria aguda.

» Fibrosis quistica.

j00000

> Atelectasia.




Diagnostico diferencial

CAUSAS DE SIADH

* ANALOGOS:

» Desmopresina.

» Oxitocina.




Diagnostico diferencial

CAUSAS DE SIADH

* MEDICAMENTOS:
> Antidepresivos.
> Antipsicéticos.

» Clormopramida.

» Carbamacepina.

> Antineoplasicos.

» Narcéticos.
» Extasis.
» AINES.




Diagndsticos mas probables

SIADH PARANEOPLASICO

* El cancer de pulmoén de células pequefias produce un

sindrome paraneoplasico cuya expresion es la causa mas frecuente

del STADH.




Diagndsticos mas probables

CANCER DE CELULAS PEQUENAS

Sindrome general.

Fumadora.

Hiponatremia.

Trombocitosis.




Diagndsticos mas probables

CANCER DE CELULAS PEQUENAS

* Alteraciones radiologicas (que también nos podrian sugerir la presencia de
un adenoma).

* Mialgias y debilidad (tanto debido a la hiponatremia como puede ser algo
paraneoplasico neurologico).
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ANALITICA:

« FA354, GGT 142 LDH 600 - Na 126 Osm 273 Osm 975
* Hormonas tiroideas normales. B12 y f6lico normales

« ACTH basal 34 y cortisol 32

« Marcadores tumorales: CEA, Beta2 microglobulina, Beta-HCG, alfa fetoproteina, SCC, CA 19.9-72.4-
15.3 normales. CA 12.5 38, Enolasa-NSE 370.

* Inmunidad negativa
* Anti Neuronales en suero: Anti HU Anti Yo Anti anfifisina CV2 PNMAZ2 Ri: negativos
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TAC TORAX-ABDOMEN:

« Torax: Masa lobulada de casi 4 cm en el plano axial que obstruye
completamente el bronquio de la lingula. Se observa discreto
engrosamiento de los bronquios del LSl y del culmen. Adenopatias
paratragueales superiores e inferiores derechas e inferiores izquierdas, en
ventana aortopulmonar, subcarinales, paraesofdagicas e hiliares e
interlobares bilaterales, muchas de ellas con centro de menor atenuacion
por necrosis. Las mayores, subcarinales, miden 3,7 cm en el eje corto.
Peqguena hernia de hiato.

« Abdomen superior: MUltiples lesiones hepdticas de diferentes tamanos, con
atenuacion solida. No se ven otras alteraciones significativas.

« CONCLUSION: Masa en lingula, con obstruccién de su bronquio. Grandes
adenopatias hiliares y mediastinicas bilaterales. Multiples metastasis
hepaticas.

—
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« TAC CRANEAL: no hay imagenes que sugieran lesiones ocupantes de
espacio, ni desplazamientos de la linea media, ni alteraciones en ladensidad
de los parenquimas cerebral y cerebeloso. Restos del septum pelucidium
entre las astas frontales de los ventriculos laterales

- GAMMAGRAFIA OSEA: varios focos de hipercaptacion con distribucién
irregular y formas diversas, en la columna vertebral y en la pelvis, sugestivo
de metastasis 6seas. Rinon derecho ptosico (valorada columna dorso-
lumbar pelvis y costillas).

—_—
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« EMG: Polineuropatia axonal severa, esencialmente motora en miembros inferiores,
sugestiva de paraneoplasica

« BRONCOSCOPIA: En el arbol bronquial izquierdo infiltracion de la pared lateral del LII.
En LS| masa endobronquial que obstruye completamente la luz de lingula y estenosa el
40% de la luz del segmentario anterior del culmen. Se realizé aspirado de LSI, biopsia

transbronquial en la carina principal, y biopsia bronquial en la lingula.

« ANATOMIA PATOLOGICA: en la PAAF transbronquial: diversas muestras, un grupo mejor preservado
compatible con carcinoma microcitico. En la biopsia bronquial: carcinoma microcitico
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DIAGNOSTICO

- Carcinoma microcitico de pulmén estadio IV ( metastasis hepaticas y 6seas).

- SIADH paraneoplasico
- Polineuropatia axonal intensa, esencialmente motora, de miembros inferiores,

paraneoplasica
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Fenomenos paraneoplasicos en el Ca microcitico de pulmon

« Los efectos remotos del tumor, que no estan relacionados con la
invasion directa, obstruccion o metdstasis.
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Hipercalcemia

« Secrecion tumoral de protfeina relacionada con la hormona paratiroidea o, con
menos frecuencia, de metdstasis dseas extensas o hiperparatiroidismo primario.

« Los sinfomas: anorexia, nduseas, vomitos, estrenimiento, letargo, poliuria, polidipsia y
deshidratacion. La confusion y el coma son manifestaciones tardias, al igual que la
insuficiencia renal y la nefrocalcinosis.

« Tratamiento: hidratacion y bifosfonatos

« La mayoria de los pacientes con hipercalcemia tienen enfermedad avanzada
(estadio lll o IV) y una supervivencia limitada

—_—

‘ ”l Complejo Asistencial
Junta de -. Sacyl O B Universitario de Leon

Castilla y Leon




Secrecion de SIADH

10 % de los pacientes con SCLC presentan SIADH, el SCLC 75 % de todos los casos de SIADH
relacionados con enfermedades malignas.

« La gravedad de los sinfomas estd relacionada con el grado de hiponatremia y la rapidez de
la caida del sodio sérico.

« Sinfomas: anorexia, nduseas y vomitos. El edema cerebral puede ocurrir cuando la aparicion
de hiponatremia es rapida. Los sinfomas causados por el edema cerebral pueden incluir
irritabilidad, inquietud, cambios de personalidad, confusion, coma, convulsiones y paro
respiratorio.

« Tratamiento: tratar la neoplasia maligna. En la mayoria de los pacientes con SCLC, la
hiponatremia se resolverd a las pocas semanas de comenzar la quimioterapia.

—_—

‘ ”l Complejo Asistencial
Junta de -. Sacyl O B Universitario de Leon

Castilla y Leon




Manifestaciones hematologicas

- Anemia: La anemia puede deberse a varias causas, incluida la anemia hemolitica
m|croong|opo’r|co y la anemia de enfermedades cronicas.

« Leucocitosis : La leucocitosis asociada con el cancer de pulmon se asocia con un
mal prondstico y también se ha asociado con hipercalcemia

« Trombocitosis : la frombocitosis es comun y puede estar presente hasta en el 14 por
cienfto de los pacientes con cancer de pulmon en el momento de la
presentacion. La trombocitosis en el momento de la presentacion se ha identificado
como un factor pred|c:’r|vo independiente de una supervivencia mas corta

« Eosinofilia : poco comun, pero se ha informado en pacientes con carcinoma de
células grondes

« Trastornos de hipercoagulabilidad :
* Tromboflebitis superficial (sindrome de Trousseau)
e Trombosis venosa profunda y fromboembolismo.

» Coagulopatia infravascular disesminada

* Microangiopatia trombdtica

e Endocarditis trombdtica no bacteriana
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Osteoartropatia hipertrofica

* Presencia de acropaquias y proliferacion periostica de los huesos tubulares
asociada con cdncer de pulmon u otfra enfermedad pulmonar. Clinicamente, la
HPO se caracteriza por una artropatia dolorosa simétrica y dolor en los huesos largos
que generalmente afecta los tobillos, las rodillas, las munecas y los codos. También
pueden estar afectados los huesos metacarpiano, metatarsiano y faldngico.

* Los sinfomas de HPO pueden resolverse después de la reseccion del fumor. Para los
pacientes que no son operables, el fratamiento habitual es con antiinflamatorios no

esteroides, corticoides o bifosfonatos
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Dermatomiositis y polimiositis

« Miopatias inflamatorias, que se manifiestan clinicamente por debilidad muscular.
« Pueden ser el sinfoma de presentacion en pacientes con cancer de pulmon o
pueden desarrollarse mas adelante en el curso de la enfermedad.
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Sindrome de Cushing

* Produccion ectopica de ACTH suprarrenal. Los pacientes suelen presentar debilidad
muscular, aumento de peso, hipertension, hirsutismo y osteoporosis.

« Elsindrome de Cushing es raro, pero se observa con mayor frecuencia en pacientes
con SCLC, carcinoma neuroendocrino de células grandes o tumores carcinoides de
pulmon

« Los pacientes con sindrome de Cushing y SCLC parecen tener un peor pronosfico
que los pacientes con SCLC sin sindrome de Cushing

—_—
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Sindromes neurologicos paraneoplasicos

« Grupo heterogéneo de trastornos neuroldgicos asociados con el cancer sistémico y
causados por mecanismos distintos de las metdstasis, los déficits metabdlicos y nutricionales,
las infecciones, la coagulopatia o los efectos secundarios del tfratamiento del cdancer.

« Estos sindromes pueden afectar cualquier parte del sistema nervioso, desde la corteza
cerebral hasta la unidn neuromuscular y el musculo, danando una o varias areas.

« Pueden ocurrir con o sin autoanticuerpos detectables en suero vy liquido cefalorraquideo
(LCR)
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« Sindrome de la médula espinadl
o Mielopatia
o Neuronopatia motora subaguda
o Sindrome de la persona rigida

« Sindromes de los ganglios raiz dorsall
o Neuronopatia sensorial subaguda

« Sindrome de nervios periféricos

o Radiculoneuropatia sensitivomotora aguda
o Nevuropatia sensitivo-motora

o Nevuropatia auténoma

o Nevuropatia vasculitica

« Sindromes de la unidon neuromuscular
o Sindrome miasténico de Eaton-Lambert

« Sindromes musculares

o Dermatomiositis
o Neuromiotonia
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