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RESUMEN

PRIAPISMO SECUNDARIO A REACCION LEUCEMOIDE PARANEOPLASICA EN PACIENTE
CON CANCER DE VEJIGA

El priapismo asociado a tumores so6lidos suele producirse por metastasis peneanas o por infiltra-
cion tumoral directa de los cuerpos cavernosos. Las neoplasias son responsables del 3-8% de los
casos de priapismo, y en el 80% de los casos el tumor primario es de origen génito-urinario.

La reaccion leucemoide es un trastorno hematologico caracterizado por una leucocitosis superior
a 50000/ypl, que se desarrolla de forma reactiva ante diversos procesos patologicos como inflama-
ciones severas, infecciones diseminadas, intoxicaciones y tumores.

El mecanismo fisiopatologico que explica el priapismo secundario a reaccién leucemoide es una
obstruccion intravascular por hiperviscosidad sanguinea, que origina una estasis sanguinea en las
venas cavernosas, impidiendo el drenaje de los cuerpos cavernosos.

Presentamos un caso de priapismo en un paciente con un cancer de vejiga localmente avanzado,
que se desencadeno por la hiperviscosidad sanguinea producida por una reaccion leucemoide para-
neoplasica.

PALABRAS CLAVE: Priapismo. Neoplasia vesical. Reaccion leucemoide. Sindrome paraneoplasico. Hiperviscosidad sanguinea.

ABSTRACT

PRIAPISM FOLLOWING PARANEOPLASTIC LEUKEMOID REACTION IN A PATIENT
WITH BLADDER CANCER

Priapism associated with solid tumours is usually produced by penile metastasis or direct tumour
infiltration of the corpora cavernosa. Neoplasias are responsible for between 3-8% of all cases of pri-
apism, and in 80% of cases the primary tumour has a genito-urinary origin.
Leukemoid reaction is an haematological disorder characterised by a leukocytosis of over 50000 /yl,
which develops reactively with different pathological processes such as severe inflammation, dis-
seminated infections, intoxications and tumours.
The pathophysiologic mechanism that explains priapism following leukemoid reaction is an intravas-
cular obstruction due to blood hyperviscosity, leading to a blood stasis in the cavernosa veins, and
impeding the drainage of the corpora cavernosa.
We present a case of priapism in a patient with locally advanced bladder cancer, which was proba-
bly the result of blood hyperviscosity produced by a paraneoplastic leukemoid reaction.

KEY WORDS: Priapism. Bladder neoplasm. Leukemoid reaction. Paraneoplastic syndrome. Blood hyperviscosity.
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1 término priapismo hace referencia a una
ereccién prolongada, no relacionada con el
deseo ni la estimulacion sexuales!.

Desde el punto de vista etiologico, se pueden
distinguir dos tipos de priapismo: priapismo idio-
patico y priapismo secundario. Los principales
factores desencadenantes del priapismo secun-
dario son las alteraciones hematologicas, las dis-
funciones neurégenas, las neoplasias, los trastor-
nos metabolicos, las enfermedades infecciosas y
la accién de diversas sustancias toxicas y farma-
cos, entre los cuales cabe destacar los agentes
vasoactivos intracavernosos utilizados para el
tratamiento de la disfuncién eréctil, que consti-
tuyen la principal causa de priapismo en la
actualidad?.

El sindrome paraneoplasico es un conjunto de
manifestaciones clinicas sistémicas, que se pre-
sentan en pacientes con enfermedad neoplasica
sin estar directamente causadas por invasion,
compresion u obstruccion tumorales, y que evo-
lucionan paralelamente a la neoplasia, remitien-
do habitualmente tras el tratamiento efectivo de
la misma?3“. Desde esta perspectiva, la aparicion
de una reaccion leucemoide (RL) en el contexto de
un cancer, puede considerarse un sindrome
paraneoplasico.

El desarrollo de RL en pacientes con neoplasia
vesical es un hecho infrecuente, que se relaciona
con la carga tumoral, se presenta habitualmente
en fases tardias de la enfermedad y suele aso-
ciarse a un mal pronostico®.

Presentamos un caso de priapismo en el con-
texto de un cancer de vejiga, que se desencadeno
por la hiperviscosidad sanguinea generada por
una reaccion leucemoide paraneoplasica, y no
por metastasis peneanas como es habitual en
este tipo de pacientes.

CASO CLINICO

Paciente varon de 77 anos, con antecedentes
de tuberculosis pulmonar antigua, reflujo gastro-
esofagico e hipertension arterial. Reseccién tran-
suretral (RTU) de neoplasia vesical en 2 ocasio-
nes: T1G1 y T1G3. RTU de prostata: hipertrofia
prostatica benigna.

El paciente no acudi6 al seguimiento progra-
mado de su neoplasia vesical y en cistoscopia
realizada dos anos después de la ultima RTU, se
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detectaba recidiva tumoral sélida de gran tama-
no, que afectaba a la cara lateral derecha, cara
posterior, trigono, cuello vesical y uretra prostati-
ca. Posteriormente, y de forma urgente, el pacien-
te ingresaba por macrohematuria anemizante.

Las pruebas de laboratorio al ingreso mostra-
ban los siguientes datos: hemograma: 68000 leu-
cocitos/pl (93,4% neutrofilos, 2,7% linfocitos),
hemoglobina 8,4 g/dl, plaquetas 225000/pl.
Bioquimica sanguinea: fosfatasa alcalina 651 U/1
37°, LDH 464 U/1 37°. Coagulacion: normal.

Durante el ingreso se realizaron hemogramas
seriados, observando un incremento progresivo
de la hiperleucocitosis, que alcanzaba 126600
leucocitos/pl (97% neutroéfilos, 0% linfocitos).
Paralelamente se apreciaron datos de anemia
recurrente, que precisé6 multiples transfusiones
de hematies y plasma fresco.

El urocultivo y los hemocultivos eran negati-
Vos.

Se realizo frotis de sangre periférica, sin
observar blastos, ni otro tipo de células que hicie-
ran sospechar patologia primaria de la médula
osea. Se efectud igualmente tincién especifica de
fosfatasa alcalina leucocitaria (FAL), observando
unos valores aumentados en dos determinacio-
nes diferentes (144 y 170).

Ante la ausencia de fiebre, la negatividad per-
sistente de los cultivos, los hallazgos del frotis de
sangre periférica, y la elevacion de los valores de
FAL, se realizo el diagnostico de reaccion leuce-
moide paraneoplasica.

Se efectu6 TAC abdémino-pélvico, en el que se
evidenciaba una gran masa vesical irregular, de
localizacion preferentemente derecha, que oca-
sionaba uropatia obstructiva ipsilateral, infiltran-
do el plano graso perivesical, el 16bulo prostatico
derecho y ambas vesiculas seminales. Se obser-
vaban asimismo, adenopatias iliacas externas,
obturatrices y femorales izquierdas (la mayor de
3.5 cm). Dichos hallazgos eran compatibles con
neoplasia vesical localmente avanzada T4a N2
MX. No se objetivaban metastasis en cuerpos
cavernosos (Figs. 1y 2).

Se efectudé asimismo una gammagrafia 6sea
(99m-Tc MDP), en la que no se observaban dep6-
sitos patologicos del trazador.

Se realiz6 a continuacion, RTU hemostatica
paliativa de la tumoracién, observando afectacién
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FIGURA 1. TAC pélvico en el que se advierte una gran
tumoracion vesical, con extensién perivesical y adenopa-
tias femorales izquierdas.

FIGURA 2. TAC pélvico en el que se observa la raiz de
ambos cuerpos cavernosos, sin evidenciarse afectacién
tumoral de los mismos.

macroscopica de la grasa perivesical y del parén-
quima prostatico. El estudio anatomopatolégico
del material de reseccion revelo la existencia de
un carcinoma de células transicionales de vejiga
pobremente diferenciado con infiltracion de grasa
perivesical y parénquima prostatico (T4aG3).

El quinto dia post-operatorio, el paciente refe-
ria ereccion y dolor peneano intenso, de instau-
racion progresiva en el transcurso de aproxima-
damente 72 horas. A la exploracion fisica se
observaba priapismo de ambos cuerpos caverno-
sos, sin evidencia de nédulos peneanos palpables
(Fig. 3).

El priapismo fue inicialmente tratado median-
te drenaje de ambos cuerpos cavernosos con
aguja de 14G, obteniendo una sangre oscura y

FIGURA 3. Priapismo refractario al tratamiento médico
con agentes alfa-adrenérgicos.

viscosa, cuya gasometria (pH=6,95; p0O2=45
mmHg) era compatible con priapismo veno-oclu-
sivo. Esta maniobra se efectué en varias ocasio-
nes sin lograr la resolucién del priapismo. A con-
tinuacion se realiz6 lavado de cuerpos caverno-
sos con suero fisiologico, para proceder a conti-
nuacion a la irrigacion de los mismos con una
solucién de fenilefrina (5 mg de fenilefrina en 500
ml de suero fisiol6gico). Ninguna de estas manio-
bras resulté efectiva, por lo que se decidié reali-
zar tratamiento quirurgico.

Se practico un shunt distal corporo-glandular
segun técnica de Winter, logrando una detumes-
cencia parcial (Fig. 4). 24 horas después de la
realizacion del shunt el paciente presentaba reci-
diva del priapismo, realizandose entonces un

FIGURA 4. Detumescencia peneana parcial tras realiza-
cion de shunt distal cérporo-glandular de Winter.
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legrado de ambos cuerpos cavernosos a través de
los orificios balanicos de la fistula. La detumes-
cencia obtenida con esta maniobra fue conside-
rablemente menor que con el primer procedi-
miento, recidivando el priapismo pocas horas
después.

La citologia aspirativa de ambos cuerpos
cavernosos, efectuada durante el primer procedi-
miento quirurgico, era negativa para carcinoma
de células transicionales.

Debido a la imposibilidad de tratar de forma
eficaz la enfermedad de base del paciente y al
estado terminal del mismo, se decidi6 realizar
exclusivamente tratamiento sintomatico paliati-
vo. El paciente es exitus 10 dias después de la
realizacion del legrado de cuerpos cavernosos.

DISCUSION

La RL es un trastorno hematologico que ana-
liticamente simula una leucemia mieloide cronica
(LMC). Se caracteriza por leucocitosis intensa,
que por definiciéon ha de ser superior a 50000/pl,
en la RL neutrofilica, pudiendo alcanzarse cifras
superiores a 200000/1136,

Son diversos los procesos patologicos que
subyacen en una RL, siendo los mas frecuentes
las inflamaciones severas, las infecciones disemi-
nadas, las intoxicaciones y los tumores. El efecto
estimulador sobre la médula 6sea es el nexo
comun de todos estos procesos367.

La RL paraneoplasica es habitualmente mie-
loide y son los canceres de pulmoén, estomago,
pancreas, mama y tiroides los que mas frecuen-
temente las ocasionan3®. En las neoplasias
génito-urinarias, la RL y los sindromes parane-
oplasicos en general, se observan con poca fre-
cuencia, siendo la excepcion el adenocarcinoma
renald.

Se desconoce el mecanismo exacto por el cual
una neoplasia puede producir una estimulacion
de la médula 6sea, originando una RL*%7. Uno de
los mecanismos fisiopatolégicos estudiados es la
liberacion autonoma, por parte de las células
tumorales, de ciertas citoquinas, o de factores
estimulantes de la hematopoyesis, como el factor
estimulante de las colonias de granulocitos (G-
CSF)%8. Otros posibles mecanismos causales de
RL paraneoplasica son la necrosis tumoral y la
irritacion directa de la médula 6sea”.
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El diagnostico diferencial de la RL debe reali-
zarse inevitablemente con la LMC. Entre ambas
entidades existe una clara diferencia conceptual,
ya que mientras la RL es un cuadro reactivo a
infecciones, tumores, etc., la LMC es una enfer-
medad clonal de la médula 6sea.

La RL cursa con una serie blanca aumentada
en numero, pero sin alteraciones dishematopoyé-
ticas; presencia de granulos -citoplasmaticos
intensamente tenidos (granulacién toéxica);
ausencia de blastos en el frotis de sangre perifé-
rica; bajo recuento de basoéfilos; ausencia de cro-
mosoma Philadelphia y unos niveles elevados de
fosfatasa alcalina leucocitaria, como se pudo evi-
denciar en el paciente de nuestro caso, cuyos
valores de FAL fueron 144 y 170, en dos diferen-
tes determinaciones®”.

En la LMC, por el contrario, se observa una
serie blanca patologica, tanto cuantitativa como
cualitativamente; ausencia de granulacion toxi-
ca; presencia de blastos en sangre periférica; fre-
cuente elevacion de la cifra de basofilos; presen-
cia de cromosoma Philadelphia y un valor de FAL
de cero, o proximo a cero®”.

El diagnostico de RL en un paciente con neo-
plasia vesical se basa en la existencia de datos
hematimétricos compatibles y de una cifra de FAL
aumentada, no siendo necesario realizar biopsia
de médula 6sea en la mayoria de los casos.

El priapismo asociado a tumores solidos suele
producirse por metastasis peneanas o por infil-
tracion tumoral directa de los cuerpos caverno-
sos. Las neoplasias son responsables del 3-8% de
los casos de priapismo?, y en el 80% de los casos
el tumor primario es de origen génito-urinario® 1°.

Los mecanismos que se han postulado para
explicar la fisiopatologia del priapismo asociado a
neoplasias malignas son los siguientes: infiltra-
cion tumoral del cuerpo cavernoso; infiltracion
del sistema de drenaje venoso, con desarrollo de
trombosis venosa; e infiltracién y/o irritacién de
la inervacion erectogena, sin afectacion directa
del cuerpo cavernoso®.

Ninguna de las posibilidades anteriormente
descritas se ajusta a nuestro caso, ya que la
exploracion fisica y los estudios de imagen no evi-
denciaron la existencia de metastasis peneanas,
y el priapismo por irritacion neural es una teoria
muy dificil de demostrar.
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Desde nuestro punto de vista, la hiperviscosi-
dad sanguinea ocasionada por la hiperleucocito-
sis es el unico factor demostrable en nuestro
paciente, con capacidad para desencadenar un
priapismo.

El mecanismo fisiopatolégico que explica este
tipo de priapismo es una obstruccién mecanica
intravascular secundaria a hiperviscosidad san-
guinea. Esta hiperviscosidad origina una estasis
sanguinea de las venas cavernosas, que impide el
drenaje de los cuerpos cavernosos y desencadena
un priapismo!!.

Las técnicas radiologicas habitualmente utili-
zadas para demostrar la afectacién tumoral de
los cuerpos cavernosos son TAC, RM y caverno-
sografia®. El diagnodstico anatomopatologico
puede efectuarse bien mediante citologia aspira-
tiva de cuerpos cavernosos o bien mediante biop-
sia de lesiones peneanas clinicamente demostra-
bles® 12, En el paciente de nuestro caso, la citolo-
gia aspirativa de ambos cuerpos cavernosos no
detectd células neoplasicas, lo cual refrenda los
hallazgos de la exploracion fisica y radiolégica.

El tratamiento del priapismo debe estar orien-
tado a resolver la etiologia del mismo, intentando
interrumpir la estimulacion patolégica desenca-
denante, siempre que esto sea posible?. Como se
ha comentado con anterioridad, la evolucion de
los sindromes paraneoplasicos es paralela a las
neoplasias, de forma que el tratamiento efectivo
de la neoplasia vesical seria el inico modo de
lograr la remision de la reaccion leucemoide y de
disminuir la hiperviscosidad sanguinea que dio
lugar al priapismo.

La irrigacién intracavernosa con agentes alfa-
adrenérgicos, la realizacion de fistulas cérporo-
glandulares o el legrado de los cuerpos caverno-
sos, son medidas terapéuticas de eficacia transi-
toria, si no se elimina el trastorno subyacente,
como se pudo comprobar en el paciente de nues-
tro caso.

Algunos autores indican penectomia total en
casos de priapismo secundario a metastasis
peneana, cuando el estado general del paciente
es bueno y no existen metastasis en otras locali-
zaciones!®12, La realizacion de un tratamiento
agresivo es, desde nuestro punto de vista, desa-
consejable en pacientes con una baja probabili-
dad de supervivencia a corto plazo.
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