
CARTAS AL DIRECTOR

Microtraumatismos de repetición
y enfermedad tromboembólica
venosa

Sr. Director: Tradicionalmenle se ha consi-
derado como grupo de significativo riesgo
para el desarrollo de trombosis venosa el
constituido por aquellos pacientes que bien
han sufrido traumatismos o bien han sido
sometidos a cirugía sobre la pelvis o extremi-
dades inferiores' (especialmente fracturas de
cadera y cirugía ortopédica de cadera o rodi-
lla). También se conoce que procedimientos
quirúrgicos menores sobre extremidades in-
feriores. como puede ser una artroscopia, su-
ponen un riesgo potencial para el desarrollo
de trombosis venosa. En la reciente revisión
de Giuntini et al2 sobre 988 casos de embo-
lismo pulmonar, se reconoce que el factor
traumatismo como condición clínica predis-
ponente estaba presente solamente en el 6%
de las ocasiones.

La tríada clásica de factores patogénicos
de la trombosis venosa identificada por Vir-
chow es estasis venosa, estados de hipercoa-
gulabilidad y lesión de la pared venosa.
' Para que el Tenomeho trombótico ocurra, no

siempre se requiere la coexistencia de todos
ellos'.

El caso que describimos ilustra la infre-
cuente, pero posible, asociación clínica entre
los microtraumatismos locales repetidos como
condición clínica predisponente a la trombo-
sis venosa profunda y subsiguiente embolis-
mo pulmonar.

Se trata de un varón de 62 años de edad,
fumador hasta hace 20 años de 40 cigarrillos
día, sin otros antecedentes medicoquirúrgi-
cos de interés, que consulta por dolor pleuri-
tico derecho. Cuatro días antes de su ingreso
golpeó contundentemente con un martillo,
durante aproximadamente media hora, una
barra metálica de superficie lisa que apoyaba
sobre el muslo derecho. Tres días después
acude al servicio de urgencias por dolor, de
inicio súbito en costado derecho, acompaña-
do de disnea y tos seca. En la exploración
clínica destacó taquipnea de 28 por minuto,
roce pleural derecho, ruidos cardiacos rítmi-
cos a 80 por minuto con soplo sistólico II/IV
en punta y extremidades inferiores sin ede-
mas ni signos de flebotrombosis o hipoperfu-
sión periférica. El hemograma, pruebas de
coagulación y bioquímica sanguínea básicas
resultaron normales. Su gasometría basal en
el momento de ingreso mostró: pH 7,43, P0¡
54 mmHg, PCO¡ 35 mmHg, Bic 23.1 mEq/1.
La radiografía de tórax puso de manifiesto
una atelectasia laminar en LID. El ECG mos-
tró ritmo sinusal a 80 por minuto sin trastor-
nos patológicos. Fue practicada una gamma-
grafía de ventilación-perfusión, que sugirió
una alta probabilidad de embolismo pulmo-
nar. La flebografía convencional de ambos
miembros inferiores demostró la presencia
de un trombo a nivel femoral profundo dere-
cho con progresión a femoral común, estan-
do el sistema venoso profundo distal y el del
miembro contralateral indemnes. Fue instau-
rado tratamiento con heparina sódica, con
evolución clínica satisfactoria.

Hemos asumido, en este caso, que la trom-
bosis venosa femoral objetivada mediante
estudio flebográfíco se generó como conse-
cuencia de lesiones intímales de la pared ve-
nosa provocadas por los microtraumatismos

repetidos a los que se vio sometido el trayec-
to venoso subyacente unos días antes. Esta
afirmación la hacemos en tanto no se reco-
gen otros factores considerados de riesgo
para el desarrollo de fenómenos trombóti-
cos3'4, siendo además poco probable que nos
encontremos ante un caso de un déficit de
factores de coagulación al considerar la edad
del paciente y la ausencia de antecedentes
familiares o personales de enfermedad trom-
boembólica venosa5.

Entendemos que la dificultad que supone
para el paciente establecer una asociación
entre aquella circunstancia que condujo a la
lesión venosa y la sintomatología respiratoria
aguda como expresión del fenómeno embóli-
co es razón para que fácilmente pueda pasar
desapercibido un aspecto de trascendencia
clínica. Es por ello, por lo que creemos de
interés el investigar sistemáticamente situa-
ciones que pudieran ocasionar microtrauma-
tismos capaces de lesionar la pared venosa,
cuando los clásicos factores de riesgo no se
presentan.
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Fig. 1. Comportamiento de calcio. La figura
2 horas de la cirugía.

Hipercalcemia y carcinoma
broncogénico

Sr. Director: La asociación de hipercalce-
mia y neoplasias fue descrita en 1924 por
H. Zondek'. Algunos autores utilizan el tér-
mino de seudohiperparatiroidismo para defi-
nir el síndrome de hipercalcemia en pacien-
tes con procesos malignos pulmonares o
renales, en quienes las metástasis óseas son
mínimas o no se descubren, el cuadro clínico
se parece al del hiperparatiroidismo prima-
rio (hipofosfatemia acompañada de hipercal-
cemia) y la extirpación del tumor normaliza
la calcemia2'4. Se trataba de un varón de 63
años de edad, fumador importante y con cri-
terios de bronquitis crónica. Comenzó con
tos, expectoración, febrícula, disfonía, dolor
mal definido en hemitórax derecho, hipo
ocasional y síndrome constitucional de 40
días de evolución. En la exploración física
sólo se evidenció sequedad de piel y muco-
sas. La bioquímica sanguínea reveló hiper-
calcemia de 12,07 mg/dl e hipofosfatemia de
2,1 mg/dl. En la radiografía de tórax se obje-
tivó una masa de 10 cm en su diámetro
mayor, localizada en segmentos 6 y posterior
del lóbulo inferior derecho, y en contacto
con la pared costal. La tomografía computa-
rizada confirmó la tumoración y evidenció
adenopatias localizadas en el hilio pulmonar,
paratraqueales y retrocavas derechas. La
biopsia transbronquial fue positiva para car-
cinoma epidermoide pobremente diferencia-
do. Comportamiento de la hipercalcemia: al
ingreso canalizamos una vía central, para ob-
tención de presión venosa central y adminis-
tramos suero fisiológico, manteniendo la
misma entre +9 y +11 cm de agua. Adminis-
tramos furosemida a dosis de 20 mg por vía
intravenosa cada 6 h. Las cifras de calcemia
fueron estables con respecto al ingreso. Al
día 20 del ingreso presentó cuadro confusio-
nal agudo secundario a elevación de la calce-
mia a 14,55 mg/dl; se inició tratamiento con
clodronato disódico cuya pauta de adminis-
tración fue de 300 mg diluidos en 500 mi de

nuestra la normalización de los niveles de calcio a las
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suero salino, a pasar en 2 horas cada día,
durante 10 días; también se administró furo-
semida a las dosis antes señaladas. Tras el
tratamiento desapareció el cuadro confüsio-
nal con calcemia de 12,07 mg/dl y a pesar de
continuar con clodronato vía oral las cifras
de calcio continuaron elevadas. A los 17 dias
del cuadro confusional se efectuó mediasti-
noscopia pronostica, obteniéndose muestras
de adenopatías de las regiones: 4R, IOR, 4L,
y 10L sin evidencia de malignidad. A las 24
horas de la misma presentó nuevo episodio
confusional con calcio de 10,83 mg/dl, preci-
sando nuevamente tratamiento parenteral; el
paciente mejoró clínicamente, continuando
con hipercalcemia. Se procedió a neumonec-
tomía derecha ampliada a los arcos costales
5.° y 6.°. A las 2 horas de la cirugía el calcio
fue de 9,70 mg/dl. Manteniendo cifras nor-
males de calcio en todo el postoperatorio y
en las revisiones consecutivas (fig. 1).

El hiperparatiroidismo primario (35%) y la
hipercalcemia tumoral (55%) explican el 90%
de todos los casos de hipercalcemia. Las neo-
plasias generalmente en estadios avanzados
cursan con hipercalcemia en un 10-20% de
los casos5. Los mecanismos patogénicos de la

hipercalcemia asociada a neoplasias pueden
ser secundarios a: osteítis directa, un péptido
relacionado con la hormona paratiroidea
(PTHrP) que tiene analogía con la porción
aminoterminal y comparte el mismo recep-
tor que la PTH, prostaglandinas (PGE-,), sus-
tancias similares a la vitamina D y a un
factor activador de los osteoclastos3'6. Consi-
deramos grave el curso clínico de la hipercal-
cemia en nuestro paciente y de difícil con-
trol; no pudimos normalizar las cifras de
calcio en el preoperatorio a pesar de todas las
medidas terapéuticas aplicadas. La resolu-
ción de la hipercalcemia sólo fue posible con
la neumonectomía. Se normalizaron las ci-
fras de calcio (9,70 mg/dl) y se mantuvieron
así durante el postoperatorio y en las revisio-
nes periódicas consecutivas.
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