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Tromboembolismo pulmonar y cancer, datos desafiantes de una

combinacion temida

Pulmonary Embolism and Cancer: Challenging Data from a Feared Combination
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El tromboembolismo venoso (TEV), que incluye la
trombosis venosa profunda y el tromboembolismo
pulmonar (TEP), es la mayor causa de morbilidad y
mortalidad de los pacientes con cancer. Su riesgo es de
4 a 7 veces mayor, cuando hay enfermedad oncolégica
de base. (1) E1 TEV es reportado como la segunda causa
de muerte del paciente oncoldgico, (2) con diferentes
variables de riesgo dependiendo de la edad del paciente
y el tipo de cancer, (3,4) y es mas frecuente en el cancer
de pancreas, el de estdmago, los tumores primarios del
sistema nervioso central, ovario y el cancer de pulmén,
seguidos por los tumores génito-urinarios. (5-7)

La tasa de mortalidad por TEP agudo es significa-
tivamente mayor en pacientes con cancer en relacién
con aquellos sin cancer (19,6 % vs. 3,2 %, p <0,001). (2)

Los pacientes con cancer que han desarrollado TEV
tienen un alto riesgo de recurrencia, que incluso au-
menta cuando el primer evento fue un TEP (OR 10,5,
IC 95% 9,3-11,7). (3)

La enfermedad oncolégica per se favorece un estado
de hipercoagulabilidad, por diferentes mecanismos. Por
parte del huésped, existe una respuesta inmunolégica
que promueve un estado de inflamacién crénica, con
cambios metabdlicos y neuroendocrinos que generan
alteraciones procoagulantes que alteran la homeostasis
vascular. (8)

La patogenia de la coagulopatia asociada al cancer
es compleja y multifactorial. Varios factores clinicos
influyen en el incremento del riesgo trombético en los
pacientes con cancer, que los coloca en una categoria
de alto riesgo.

Los factores clinicos mas significativos son los
factores especificos del cancer, las caracteristicas del
paciente y las terapias oncolégicas.

Los factores relacionados con el cancer dependen de
su localizacién (pancreas, estomago, sistema nervioso

central, pulmén y ovario), el estadio de la enfermedad,
el grado histoldgico, y el tiempo al diagnéstico. El
riesgo es mayor cuanto mas cercanos al diagnéstico, y
disminuye con la respuesta al tratamiento.

Los factores relacionados con el paciente son la
edad mayor de 65 anos, la obesidad, el tabaquismo,
la historia familiar de TEV, el status performance y el
déficit de la funcién renal.

Los factores relacionados con el tratamiento tam-
bién juegan un rol: implican mayor riesgo el cisplatino,
la asparginasa, el tamoxifeno, el bevacizumab (antian-
giogénicos), la talidomida y lenalidomida, la inmunote-
rapiay los agentes estimuladores de la eritropoyesis. (9)

Se han desarrollado modelos de evaluacién de riesgo
de padecer trombosis en los pacientes con cancer, lo que
permite identificar a aquellos pacientes con alto riesgo
de desarrollar un proceso tromboembdlico durante el
tratamiento de quimioterapia. El modelo Khorana se
basa en 5 variables predictivas: la localizacion tumoral,
el recuento de plaquetas, los niveles de hemoglobina o
el uso de agentes estimulantes de la eritropoyesis, el
recuento leucocitario y el indice de masa corporal. Se
define el alto riesgo como un puntaje >3. (10,11)

En cambio el Indice de Severidad del Embolismo
Pulmonar (PESI), (12) es un modelo prondstico que
estima la mortalidad intrahospitalaria y a 30 dias,
cuando el paciente ya presenta el TEP, y es muy tutil
para identificar aquellos pacientes que presentan un
alto riesgo (puntaje >86) Algo similar se verifica con un
puntaje PESI simplificado (PESIs) >1. (13) Por defini-
cion los pacientes oncoldgicos siempre se encuentran en
el grupo de alto riesgo del PESIs, ya que el antecedente
oncolégico per se suma un punto en dicho puntaje.

El planteo del articulo de J. Bonorino y cols, que
se publica en este niimero de la Revista Argentina de
Cardiologia, (14) resulta muy interesante, pues existe
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informacién limitada, respecto de si los pacientes con
TEP y un puntaje PESI intermedio o alto (=86 puntos)
tienen mayor riesgo de presentar una evolucion desfa-
vorable cuando tienen cancer respecto de aquellos sin
cancer. El grupo de pacientes incluidos en el trabajo se
asemeja a las cifras internacionales, con los tumores
gastrointestinales como los de mayor frecuencia.

Desde el punto de vista oncolégico quisiéramos
destacar que en el articulo de referencia se definié el
cancer activo como la presencia de neoplasia maligna
sélida o hematolégica que hubiera recibido en el 1l-
timo afno tratamiento quimioterépico y/o radiante, o
sin tratamiento activo, pero con cuidados paliativos.
Se debe considerar que este ultimo grupo de pacientes
presenta una enfermedad avanzada sin posibilidades
terapéuticas, con mal estado general y mas tiempo en
cama, lo que aporta un mayor riesgo de desarrollar
TEP.

En este trabajo el cancer no implic6 pronéstico
adverso en pacientes con PESI intermedio a alto. Si
bien pueden considerarse las razones esgrimidas por
los autores (pacientes con cancer mas jovenes, con
menor prevalencia de hipertension arterial y compro-
miso ventricular derecho), no debiera dejarse de lado
el namero de pacientes incluidos, con bajo poder para
que la diferencia fuera significativa.

El estudio de Bonorino y cols. merece ser continua-
do, para contribuir a desentranar la estrecha relaciéon
entre cancer, TEP y pronéstico vital.
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