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Sindrome de secrecion inadecuada
de hormona antidiurética y adenocarcinoma
de prostata
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RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 75 afios admitido en nuestro hospital con
sindrome prostatico e hiponatremia. B tacto rectal y el TAC abdominopélvico fue-
ron compatibles con carcinoma prostatico, que fue confirmado por biopsia. H pa-
ciente presento criterios de sindrome de secrecién inadecuada de hormona anti-
diurética (SSADH), que revirtié tras tratamiento hormonal.

La asociacion de SIADH y carcinoma prostatico esta escasamente publicada en
la literatura.
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SYNDROME OF INAPPROPIATE SECRETION OF ADH AND PROSTATIC
CARCINOMA

SUMMARY

We report the case of a 75 year-old-man admitted to the hospital with prostatic
syndrome and hyponatremia. Rectal examination and abdominopelvic CT were
compatible with prostatic carcinoma and this was confirmed by biopsy of the
gland. The patient met the criteria for the syndrome of inappropriate secretion of
antidiuretic hormone (SIADH), which was reversed after hormonal therapy.

The association of SIADH with prostatic carcinoma is scarcely reported in the
literature.
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A. ANTOLIN y cols.

INTRODUCCION

La hiponatremia es considerada como el trastorno
hidroelectrolitico més frecuente y aproximadamente
en un tercio de los pacientes hospitalizados se debe
a un sindrome de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH) "2,

El SIADH se ha relacionado fundamentalmente
con infecciones, alteraciones del SNC, farmacosy
neoplasias; dentro de estas Ultimas destacan: el carci-
noma pulmonar de células pequeias, el carcinoma
de pancreas y de duodeno 3.

H adenocarcinoma de prdstata se ha asociado ra-
ramente al SIADH #2,

Describimos un caso de adenocarcinoma de présta-
tay SIADH, que se resolvi6 tras bloqueo androgénico.

OBSERVACION CLINICA

Paciente de 75 anos que consulté por dolor en fo-
sa lumbar derecha. Tenia antecedentes de sindrome
prostéatico, por lo que tomaba doxazosina y ciproflo-
xacino, que se suspendieron al ingreso.

En la exploracién fisica destacaba: consciente y
orientado; TA 150/90 mmHg; no ingurgitacién yugular
a 30°; no edemas ni signos de deshidratacién; tacto rec-
tal con prostata aumentada de tamano, dura 'y nodular.

En la bioquimica sanguinea sobresalia: sodio, 124
mmol/L; osmolalidad, 256 mOsmol/kg; ADH, 2
pg/ml (vn indetectable para esta osmolalidad); pota-
sio, 4,3 mmol/L; cloro, 92 mmol/L, bicarbonato 27
mmol/L; urea, 30 mg/dl; creatinina, 1 mg/dl; ac. uri-
co, 3,5 mg/dl; glucosa, 90 mg/dl; calcio total, 8,47
mg/dl; fésforo, 1,67 mg/dl (vn 2,48-4,98); magnesio,
1,4 mg/dl; fosfatasa alcalina, 201 U/L; TSH, 1,1
mUl/ml (vn 0,3-3,8); T3, 1,1 ng/ml (vn 0,8-2,8); T4,
9,8 mcg/dl (vn 5-11,8); cortisol basal, 14 mcg/dl (vn
6-30); PTH intacta, 41,5 pg/nl (vh 10-65);
1,25(0H),D,, 25,9 pg/ml (vn 16,4-42,4). Antigeno
prostético especifico, 51,5 ng/ml (vn < de 3); fosfata-
sa acida prostatica, 8,7 ng/L (vn < de 2); resto de pa-
rametros bioquimicos y gasometria arterial dentro de
la normalidad. Orina: sodio, 226 mmol/dia; potasio,
30 mmol/dia; osmolalidad, 530 mOsmol/kg; calciu-
ria, 182 mg/dia; fosfaturia, 742 mg/dia; F. excrecion
de fésforo, 24 %; TP/GFR (calculado segun Stark y
cols.®), 1,34 mg/dl, y glucosuria negativa.

La Rx térax, ECG, serie 6sea y TAC craneal fueron
normales. TAC tordcico: se observan dos nédulos
pulmonares, menores de 1 cm, en ambos l6bulos su-
periores. TAC abdominopélvico: préstata de grandes
dimensiones, contorno irregular y mala delimitacion
capsular, adenopatias iliacas bilaterales, resto nor-
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mal. La biopsia prostatica mostré la existencia de un
adenocarcinoma de préstata poco diferenciado.

H paciente fue inicialmente tratado con restriccion
de liquidos y aportes orales de cloruro soédico, nor-
malizandose la natremia y la fosfatemia. Se adminis-
traron como antiandrogenos flutamida y acetato de
leuprorelina; a las cuatro semanas de este tratamien-
to fue posible suspender la restriccion liquida, y los
aportes de sal, el sodio y el fésforo se mantuvieron
normales.

DISCUSION

Bartter y Schwartz '° establecieron los criterios del
SIADH: 1) hiponatremia con hipoosmolalidad; 2) eli-
minacién urinaria elevada de sodio; 3) normovolemia;
4) osmolalidad urinaria menos que maximamente di-
luida; 5) funcion renal normal; 6) funcidn suprarrenal
y tiroidea normal. Otros autores exigen también la au-
sencia de nauseas prolongadas''. Nuestro paciente
cumple los criterios de este sindrome.

B SIADH se ha puesto en relacidon con numerosos
farmacos® '2, pero no con el ciprofloxacino ni con la
doxazosina que tomaba este paciente. Por otra parte,
al suspender estos farmacos no se corrigié la hipona-
tremia y fue necesario mantener la restriccion liquida
y los aportes de sodio.

Consideramos, en este caso, que el SIADH esta
asociado al adenocarcinoma de préstata. Esta neo-
plasia es una causa muy infrecuente del SIADH (ta-
blal)y en las series figura muy por detras de las
neoplasias pulmonares y digestivas?.

Tablal. Asociaciéon entre adenocarcinoma de
préstatay SIADH.

Referencia N.° de Metastasis ADH Respuesta
casos documentada  aTTO

Sellwod y cols. 1 Oseas, hepaticas, No No
ganglionares

Sacksy cols.® 1 Oseas, ganglionares S No

Heim y cols.® 1 Oseas, ganglionares S No

Ghandur y cols.” 1 Oseas, hepaticas, No
ganglionares No

Gasparini y cols.® 1 No S S

Nuestro caso 1 Pulmonares, S S
ganglionares S S

En la mayoria de los casos*® el carcinoma de
préstata precede al SIADH, en un intervalo que llega
hasta los dos anos. La hiponatremia suele ser de grado
moderado-severo y relativamente asintomatica. En es-
te caso, la hiponatremia estaba presente desde el ini-
cio de la consulta y la existencia de un SIADH reforz6
la sospecha clinica de una neoplasia subyacente.



En general, las formas histopatol6gicas de adeno-
carcinoma de préstata asociadas a SSADH son pobre-
mente diferenciadas y se acompafnan de metastasis
en diferentes localizaciones, fundamentalmente gan-
glionares, 6seas y hepaticas *7; mas rara vez son pul-
monares, como en el presente caso. Algunos autores
han sugerido una relacion entre SADH y grado de la
masa tumoral 5.

Se admite que el adenocarcinoma de prostata po-
bremente diferenciado guarda similitudes, al menos
patolégicas, con otros tumores neuroendrocrinos”’ y
puede sintetizar ADH. En este sentido, Sacksy cols.®
han demostrado niveles elevados de ADH en tejido
tumoral prostético. Sn embargo, no puede descartar-
se que el adenocarcinoma de préstata, al igual que
otras neoplasias, influya de alguna forma sobre la li-
beracion de ADH endoégena. Nuestro paciente pre-
sentaba metastasis pulmonares, pero éstas eran lo-
calizadas y no condicionaron hipoxemia ni
compromiso hemodinamico, mecanismos potencial-
mente capaces de aumentar la secrecion de ADH en
sujetos con neumopatias?.

A las pocas semanas de la hormonoterapia se co-
rrigié definitivamente la hiponatremia y fue posible
suspender la restriccion de liquidos y los aportes de
cloruro sédico. S6lo Gasparini y cols. ® han observa-
do una respuesta similar en el SIADH asociado a
adenocarcinoma de préstata utilizando, también en
su caso, tratamiento hormonal. Ocasionalmente, en
otras neoplasias, la quimioterapia ha hecho regresar
el SIADH 3. Se desconocen los mecanismos por los
que el tratamiento antiandrogénico puede resolver el
SIADH asociado a adenocarcinoma de préstata. No
estda demostrado que modifique la liberacion de ADH
a nivel central y no se descarta que esté en relacion
con disminucion de la desdiferenciacién celular, con
pérdida de la capacidad de sintetizar ADH.

Otra alteracién electrolitica que observamos en es-
te caso fue una hipofosfatemia con pérdidas urinarias
elevadas de fosforo. En el carcinoma de prostata se
ha descrito, como manifestaciéon paraneopléasica ™,
hipofosfatemia oncogénica, por alteracién en la reab-
sorcién tubular proximal de fésforo. Por otra parte,
también en el SIADH puede verse hipofosfatemia '®
por fuga renal; este sindrome se comporta, respecto
al manejo tubular de fésforo, como una situacién de
«exceso relativo de volumen» '®. Aunque no puede
descartarse la existencia de un doble sindrome para-
neoplésico, en este paciente parece més probable
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que la hipofosfatemia dependiera del propio SADH.
Los niveles séricos de 1,25(0OH),D, fueron normales,
mientras que con frecuencia estan bajos en la hipo-
fosfatemia tumoral; y el fosforo sérico siguio la evolu-
cién del sodio, normalizandose antes del tratamiento
hormonal.
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