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CASO CLINICO.  MSM. 23CASO CLINICO.  MSM. 23--55--20042004

Varón. 57 años. 
Hernias discales cervicales. 
Ex-fumador (hace 12 años)

Edema en cara y cuello de un mes de evolución
Astenia, anorexia y pérdida de 15 kg en el 
último año
Dolor en hemitórax derecho tras caída



Exploración físicaExploración física

PS 1. IK 90.  Peso 80 kg. Talla 160 cm
Ingurgitación yugular bilateral
Edema en cuello y cara
ACP normal
Abdomen normal
No adenopatías
No edemas



Exploraciones inicialesExploraciones iniciales

6600 leucos (60 % N 29 % L)
Hb 12.3 g/dl Plaq 219.000 / mm3

Bioquímica: PT 5.2 g /l . Resto normal
LDH 428    Calcio 8.4 Creat 0.9
GOT 12      GPT 35        FA 52

Hemostasia normal. Dímeros no 
determinados



DIMEROS EN TVP MMSSDIMEROS EN TVP MMSS
RIETE H.U. LA FE

IL IL Test Test DD--dimerdimer::
•• Cuantitativo, automatizado, látex, Cuantitativo, automatizado, látex, 

turbidométricoturbidométrico
•• VPN 90% VPN 90% S 98’4 %S 98’4 % E 33’3 % E 33’3 % 

Villa P, Ferrando F et al. Haematologica 2000; 
85:520

MMSS: 26 / 32 positivos (81 %)MMSS: 26 / 32 positivos (81 %)
MMII: 421/443 positivos (95 %)MMII: 421/443 positivos (95 %)



DIMEROS EN TVP MMSSDIMEROS EN TVP MMSS
RIETE H.U. LA FE
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Rx  parrilla 
costal 

23-5-2004

Fractura 8ª y 9ª costillas



Valoración Urgencias (1)Valoración Urgencias (1)

Síndrome de vena cava superior
• ¿Compresión?
• ¿Trombosis?
Síndrome constitucional
Fracturas costales

Ingresa para estudio:
• TAC cuello-tórax-abdomen-pelvis
• Rastreo óseo
• Marcadores tumorales



Tratamiento inicialTratamiento inicial

Corticoides
Enoxaparina profiláctica
Analgésicos



25 MAYO 2004 TAC INICIAL



25 MAYO 2004 TAC INICIAL



Enema opaco normal



No metástasis óseasNo metástasis óseas



Valoración (2)Valoración (2)

Síndrome de vena cava superior
• ¿Mecanismo?

Nódulo pulmonar. ¿Neo?
Fracturas costales traumáticas

Estudio:
1) Confirmar malignidad: 

Broncoscopia- PAAF nódulo pulmonar

2) Etiología SVCS (¿trombosis, compresíón, ambas?: 
RMN vascular-PET



BRONCOSCOPIA NORMAL



PAAF transtorácica no guiada por TAC



NEUMOTORAX



99--66--20042004



RMN VASCULAR TORACICA RMN VASCULAR TORACICA 

99--66-- 20042004



RMN VASCULAR TORACICA RMN VASCULAR TORACICA 99--66-- 20042004



TVP MMSSTVP MMSS-- REGISTRO RIETEREGISTRO RIETE

Sept 2006: 11.564 pac.

-- 512 TVP MMSS ( 4,4 %) vs 11.052 TVP MMII512 TVP MMSS ( 4,4 %) vs 11.052 TVP MMII
-- 59 % varones (MMII 52 % p 59 % varones (MMII 52 % p sigsig))

-- EM: 54 años (MMII 66 p EM: 54 años (MMII 66 p sigsig). ). Peso menorPeso menor

-- 45 % lado izquierdo, 4 % bilateral 45 % lado izquierdo, 4 % bilateral 
51 % derechas (MMII más 51 % derechas (MMII más izqizq p p sigsig))

Muñoz Fj, Mismetti P, Poggio R et al. Chest 2008; 133 (1):; 143-148



TVP MMSSTVP MMSS-- REGISTRO RIETEREGISTRO RIETE

*

*

*
*p 0.001

Muñoz Fj, Mismetti P, Poggio R et al. Chest 2008; 133 (1):; 143-148



46 EPISODIOS (9 %) vs 3.186 (29 %) 46 EPISODIOS (9 %) vs 3.186 (29 %) 
en MMII en MMII 
OR 0.24 (0.18OR 0.24 (0.18--0.33)  p < 0.0010.33)  p < 0.001

TEP RECURRENTE: 1.8% vs 1.2 % p NSTEP RECURRENTE: 1.8% vs 1.2 % p NS
TEP FATAL:TEP FATAL:
•• Fatal Inicial: 0 % (vs 0.5%) p NSFatal Inicial: 0 % (vs 0.5%) p NS
•• Fatal recurrente: 1 (0.2 %) vs 43 (0.4 %) p Fatal recurrente: 1 (0.2 %) vs 43 (0.4 %) p 

NS NS 

TEP CLINICO EN TVP DE MMSSTEP CLINICO EN TVP DE MMSS



Evolución a los 3 mesesEvolución a los 3 meses

Mortalidad: 54 (11 %) vs 769 pac Mortalidad: 54 (11 %) vs 769 pac 
(7%) p 0.002(7%) p 0.002

Evento* en MMSS (30 pacientes)Evento* en MMSS (30 pacientes)

•• >55 años. Cáncer, y TEP (>55 años. Cáncer, y TEP (univariadounivariado))
•• Cáncer (Cáncer (multivariadomultivariado OR 3)OR 3)

* Recurrencia TVP, TEP o sangrado mayor



Tratamiento inicial TVP caso clínico

Enoxaparina 1 mg /kg cada 12 horas
¿Tratamiento endovascular?



¿TRATAMIENTO ENDOVASCULAR?¿TRATAMIENTO ENDOVASCULAR?

-Fibrinoliticos locales (UK. STK)
-Trombolisis mecánica (angiojet)
-Angioplastia con balón

MTGP



1 julio 2004:  PAAF  Y BIOPSIA GUIADAS  POR TAC



NEUMOTORAX Y ENFISEMA SUBCUTANEO TRAS  PAAF 
GUIADA POR TAC



NEUMOTORAX Y ENFISEMA SUBCUTANEO TRAS  PAAF 
GUIADA POR TAC



1 julio 2004  PAAF GUIADA POR TAC

1 julio 2004  BIOPSIA GUIADA POR TAC



PETPET

29 JUNIO 
2004





Valoración (3)Valoración (3)

Carcinoma pulmonar no microcítico

TVP CAVA SUPERIOR Y SUBCLAVIA izq

Mecanismo protrombótico (TAC y RMN)
¿Componente compresivo? (PET)



CANCER Y TVP CANCER Y TVP 

Patogenia:
• Estasis (inmovilidad, compresión)
• Alteraciones hemostasia (procoagulantes,  Prot

C,  AT III, factor tisular,...)
• Daño endotelial (QT, invasión vascular, 

catéteres)

Cáncer y TVP: OR 6.5

Arch Int Med 200; 160: 809



Inflamación y 
angiogénesis





CANCER Y TVP DE MMSSCANCER Y TVP DE MMSS

Pulmón 28%, Mama 15%, Colon 13 % 

La TVP asociada a catéter fue más frecuente 
en el grupo con cáncer

(53 % vs 39 % OR 1.7)

Tratamiento: 
• 75 % de tratamiento a largo plazo con 

HBPM (vs 75 % con anti vit K en “no 
cáncer”)



CANCER Y TVP DE MMSSCANCER Y TVP DE MMSS

Evolución a los 3 meses (vs MMII):Evolución a los 3 meses (vs MMII):

•• Aumento incidencia de sangrado mayor:Aumento incidencia de sangrado mayor:
4.1 % vs 0.9 % OR 4.44.1 % vs 0.9 % OR 4.4

•• Mayor mortalidadMayor mortalidad
22% vs 3.5 % OR 7.822% vs 3.5 % OR 7.8



CANCER Y TVP DE MMSSCANCER Y TVP DE MMSS--
Conclusiones RIETEConclusiones RIETE

Peor evolución que el resto de TVP de Peor evolución que el resto de TVP de 
MMSS (no cáncer, catéter) aunque la MMSS (no cáncer, catéter) aunque la 
presentación inicial no es más gravepresentación inicial no es más grave
•• Más sangradoMás sangrado
•• Más recurrenciasMás recurrencias
•• Más mortalidadMás mortalidad

Elevado porcentaje de tratamiento a largo Elevado porcentaje de tratamiento a largo 
plazo con HBPMplazo con HBPM



¿Tratamiento a largo plazo de la TVP?

¿HBPM?
¿Anticoagulantes orales?



RIESGO DE ETV Y CANCER: RIESGO DE ETV Y CANCER: 
PROCESO DINAMICOPROCESO DINAMICO

Khorana and Francis  2007



Consideraciones Tratamiento de la Consideraciones Tratamiento de la 
ETV en pacientes con cáncer (I)ETV en pacientes con cáncer (I)

• Más recurrencias (21 %  año)
• Más sangrado (12 %  año)
• Más mayores
• QT-Trombopenia-Trombosis
• Procedimientos invasivos
• Calidad de vida
• Supervivencia



TVP TVP –– CANCER CANCER -- QUIMIOTERAPIAQUIMIOTERAPIA

Ejemplo: 
Incidencia de TVP en CANCER DE MAMA

1.- Tamoxifeno tras cirugía: 0. 2 % anual
2.- Ganglios positivos: 

Tamoxifeno: 1.6 %
Doxo-CFM-Tamo: 3.1 %
CFM-MTX-5FU-Tamo: 7 %

3.- Estadio IV con QT: 17.6 %

J Clin Oncol 2000; 18:3748
Circulation 2003;107:I-17-I-21



Consideraciones Tratamiento de la Consideraciones Tratamiento de la 
ETV en pacientes con cáncer (II)ETV en pacientes con cáncer (II)

Sintrom: 
• Accesos venosos
• No disminuye recurrencias
• Más difícil control de INR:

Interacciones
Mucositis-diarreas

• Más sangrado

HBPM:
• Menos recurrencias
• No más sangrado
• 1 dosis ajustada al peso. No monitorización
• ¿Mayor supervivencia? 



Randomizado, 672 casos, 6 meses

Dalteparina 200UI/Kg/24h  (1 mes) 
150UI/Kg (5 meses) vs. Dalteparina  
200 UI/Kg 5-7 dias y TAO (6 meses).

Menos recidivas de TEV   con HBPM
(53 casos de 336 vs. 27 de 336) 
(p=0,002), hemorragias similares..

ESTUDIO CLOT
Lee AYY N Engl J Med 2003; 349: 146 

Mejora significativa de 
mortalidad a 1 año en el 
subgrupo sin metástasis







ETV Y CANCER. RECOMENDACIONES de la
American Society of Clinical Oncology 

• Considerar profilaxis en todos los pacientes 
hospitalizados con cáncer

• No se recomienda profilaxis ambulatoria 
excepto los tratados con talidomida o 
lenalidomida

• Profilaxis prolongada en cirugía oncológica
• Se prefieren las HBPM para el tratamiento 

inicial y a largo plazo 
• El impacto de las HBPM sobre la 

supervivencia requiere estudios adicionales.

J Clin Oncol 2007; 25 (34):5490



CASO: TRATAMIENTO A LARGO PLAZO CASO: TRATAMIENTO A LARGO PLAZO 

Condicionantes:
•• Clínica del SVCS. Circulación colateral.Clínica del SVCS. Circulación colateral.
•• Factor de riesgo persistenteFactor de riesgo persistente
•• Progresividad Progresividad de la enfermedad causalde la enfermedad causal
•• Mecanismo Mecanismo protrombótico protrombótico y compresivo y compresivo 

(fibrosis y progresión neoplásica)(fibrosis y progresión neoplásica)
•• Quimioterapia:Quimioterapia:

Favorece la trombosisFavorece la trombosis
Anemia y Anemia y trombopeniatrombopenia
Interacciones con el Interacciones con el SintromSintrom

•• Efecto de la Efecto de la anticoagulación anticoagulación sobre la neoplasia sobre la neoplasia 
(HBPM mejor que (HBPM mejor que acenocumarolacenocumarol))

Enoxaparina 1’5 mg / kg /día



Tratamiento neoplasiaTratamiento neoplasia

¿Cirugía?
¿QT previa a cirugía ?
¿QT?

Comité de tumores:
• Se decide cirugía a pesar del PET porque 

en el TAC y en la RMN no hay afectación 
mediastínica significativa



Tratamiento neoplasia: Tratamiento neoplasia: estadiajeestadiaje

T 2
• Infiltración cava implicaría  T4 y Estadio IIIB

N 0
• Adenopatías mediastínicas ipsilaterales 

implicarían N2 y Estadio III A

M0

NODULO +TVP por mecanismo protrombótico

T2  N0 MO (ESTADIO I B)



9 AGOSTO 2004 INTERVENCION



T2  N2 MO (ESTADIO III A)

NODULO +TVP por mecanismo protrombótico 
y compresión de cava por adenopatías

QT  Y RT



2525--88--20042004



ANGIO-RESONANCIA

2525--8 20048 2004



ANGIO-RESONANCIA

2525--8 20048 2004



ANGIO-RESONANCIA

3131--11--20052005



3131--11--20052005



ANGIO-RESONANCIA

3131--11--20052005



ANGIO-RESONANCIA

3131--11--20052005



3131--11--20052005



Ingreso por SVCS abril 2005Ingreso por SVCS abril 2005

Ingresa del 13 al 21-4-2005 para valorar 
tratamiento endovascular, con stent de 
cava, por empeoramiento del SVCS

Se intenta pero no es posible atravesar el 
componente obstructivo por fibrosis (el 
acceso a cava no es posible).

Mejora con corticoides y se atribuye a 
fibrosis post RT tras comparar con TAC 
previo 

Alta con Fraxi 0’8 ml sc día y corticoides en 
pauta decreciente



TAC DEL 10-5-05.



PET-TAC DE CONTROL 27-10-2005







EVOLUCION CLINICAEVOLUCION CLINICA
Progresión neoplásica tras tres líneas de QT Progresión neoplásica tras tres líneas de QT 
(local, metas suprarrenales)(local, metas suprarrenales)

5 ingresos por diversos motivos (dolor, 5 ingresos por diversos motivos (dolor, 
disnea, infección, SVCS post RT...)disnea, infección, SVCS post RT...)

Tratamiento crónico con HBPM (dosis Tratamiento crónico con HBPM (dosis 
variables)variables)

Recidiva/progresión tromboembólica Recidiva/progresión tromboembólica 
(subclavia derecha)(subclavia derecha)
No sangradoNo sangrado

Exitus Exitus por progresión neoplásica el 18por progresión neoplásica el 18--22--
20072007



Khorana and Francis  2007

RIESGO DE ETV Y CANCER: RIESGO DE ETV Y CANCER: 
PROCESO DINAMICOPROCESO DINAMICO
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Diagnósticos finalesDiagnósticos finales

Carcinoma pulmonar no microcítico 
(III-B inicial)
SVCS
• TVP CAVA SUPERIOR Y SUBCLAVIA izq

Compresión local (adenopatías)
Estado protrombótico

• TVP subclavia derecha (recurrencia)
• Fibrosis post-radioterapia (compresión 

local)

Progresión neoplásica local y M+


