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L. RESUMEN

ANTECEDENTES; El sindrome de Trousseau se ha definido como ia
asociacion de enfermedad tromboembolica y cancer que afecta al
sistema venoso y/0 arterial. En el siglo XIX en 1865 el médico francés
Ammand Trousseau reportd por primera vez, una incidencia elevada de
trombosis venosa en pacientes con cancer gastrico.

METODOS. Se realizd un estudio retrospectivo, observacional, en enero
de 1997 a enero de 2000, revisandose 85 expedientes de pacientes que
presentaban enfermedad tromboembdlica con céancer arterial y/6 venosa
sin causa aparente y sin datos de cancer. Se revis¢ la literatura mundial,
comparandcia con nuestra casuistica.

RESULTADOS. Un total de 85 pacientes, 50 masculinos (58.82 %), 35
femeninos (41.17 %), con un promedio de edad de 72 afos. Se
encontraron: Cancer pulmonar 38 casos, cancer gastrico 20 casos,
cancer pancreatico 9 casos, cancer de mama 6 casos, cancer de colon 5
casos, cancer de prostata 4 casos, carcinoma renal 2 casos, cancer de
ovario 1 caso. Las entidades clinicas encontradas comunmente fueron:
Trombosis Venosa Profunda (TVP), Tromboflebilis Migratoria (TM),
Tromboembolia Pulmonar (TP), Endocarditis Trombotica no Bacteriana
(ETNB), Embolia Arterial (EA), Coagulacidon Intravascular Diseminada
(CiD), Trombosis de la Vena Porta, Trombosis de Venas Yugulares.

CONCLUSIONES. ElI diagnéstico del Sindrome de Trousseau se
establece cada vez con mayor frecuencia. La entidad clinica que se
presenta con mas frecuencia, es la Trombosis Venosa Profunda, con o
sin Tromboembolia Pulmonar y la Tromboflebitis Migratoria. El tumor mas
frecuente es el cancer pulmonar, pudiendo presentarse en cuaiquier
tumor maligno.

La mortalidad es alta (16.47%). Los anticoagulantes orales no resultan
efectivos para disminuir la morbi-mortalidad de estos pacientes. El uso de
la Heparina de bajo peso molecular, para el manejo de estos casos
resulta eficaz y seguro.

Palabras clave: sindrome de Trousseau, tromboembolismo y cancer.



ABSTRACT,

ANTECEDENTS. The Trousseau's syndrome has been defined as the
association of iliness thrombeembolic and cancer affecting to the venous
and/or arterial system. During the XIX century in 1865 a French doctor
Armand Trousseau reports a high incidence of venous thrombosis in-
patient with gastric cancer.

METHODS. Was carried a retrospective study during a three year-old
period, where 85 files of patients they were revised that presented iliness
tfromboembdlica with cancer. And patient that presented arterial or venous
thrombosis without apparent cause and that there were not cancer data. It
was also taken | finish a revision of the world literature,
comparing it with our casuistry and introducing the innovations of the
syndrome,

RESULTS. A total of 85 patients, 50 masculine (58.82%), 35 feminine
- = (41.17%), with-an average of 72 year-old agé€, they wére in descending
order the following frequency; Cancer lung 38 cases, cancer gastric 20
cases, C.A pancreatic 9 cases C.A of he/she suckles 6 cases, cancer of
colon 5 cases, cancer of prostate 4 cases, Carcinoma renal 2 cases,
cancer of ovary 1 case. The opposing clinical entities commonly were:
Deep Venous thrombasis (TVP), Migratory Tromboflebitis (TM), lung
Tromboembolia (TP), Endocarcitis non Bacterial trombética (ETNB),
Arterial embolism (EA), Clotting Disseminated Intravascular (CID),
Thromhosis of the vein Behaves, Thrombosis of Jugular veins.

CONCLUSIONS. The patient payees of some wicked neoplasm present a
high risk of suffering some iliness venous or arterial tromboembdlica. In
some tumors with more frequency these thrombosis is presented, as the
lung cancer being that of more incidence, as well as the tumors producing
of mucina. Of the clinical entities that are commoenly they are the deep
venous thromboses, and the lung tromboembolias, as well as the
Migratory Tromboflebitis.

Key wonds: syndrome of Trousseau, tromboembolismo, and cancer.



IL. INTRODUCCION

A) ANTECEDENTES

DEFINICION

El Sindrome de Trousseau lo ha definido ¢cémo la asociacién de
enfermedad tromboembdlica y cancer,
Afectando al sistema venoso y/o arterial.

HISTORIA

Durante el siglo XIX, en 1865 un médico francés llamado Armand
Trousseau observa y reporta una incidencia incrementada de
trombosis venosa en pacientes con cancer gastrico. Curiosamente
el mismo seria portador del sindrome que actualmente lleva su
nombre. [1]

Billroth report6 en 1878 que celulas de tumor humano
frecuentemente se hallaban en trombos dentro de la circulacion, y
sugirid que éstos procesos patologicos estaban relacionados con la
formacién de metastasis. En 1938 Sproule reporta un incremento en
trombosis arterial y venosa en autopsias de pacientes que
fallecieron por neoplasias malignas diversas. Mas tarde en 1952
Irving Wright reconoce la enfermedad tromboembdlica como una
manifestacién temprana en pacientes con enfermedades malignas.
[2]

Y no es sino hasta 1977 cuando Sack, levin y bell resumen
caracteristicas fisiopatologicas, clinicas vy terapéuticas del
sindrome. [ 3]



En 1983 cuando frederick, Rickles y Edwards, Realizan una
investigacion sobre la activacion de la coagulacion sanguinea en
pacientes con cancer. [ 4]

En 1988 Woemer, Rowe y cols. Detallando espectro clinico,
patogénesis y manejo. Desde entonces se han estado llevando
acabo diversas investigaciones para reconocer las bases
fisiopatologicas del sindrome. [5]

Dentro de las caracteristicas del Sindrome de Trousseau estan; (1)
El tromboembolismo paraneopiasico puede preceder al diagnostico
de cancer meses a afios, usualmente el promedio es 2.5 afos. (2) El
sindrome de trousseau se presenta mas frecuentemente en
enfermos con cancer terminal y es relativamente baja su incidencia
en cancer oculto. (3) El Sindrome se presenta con mas frecuencia
en las neoplasias malignas de pulmén, tracto gastrointestinal y
pancreas, mas que en algin ofro sitio de la economia corporal,
predominan en los adenocarcinomas secretores de mucina. (4) Se
exacerba la enfermedad tromboembdlica en pacientes bajo
tratamiento antineoplasico. (5) El sindrome de trousseau es
devastador si no se trata a tiempo con heparina no fraccionada y/o
con Heparina de bajo peso molecular. (6) La incidencia de
enfermedad tromboembdlica en pacientes con cancer varia de 1% a
11%. (7) Actualmente existen nuevas variantes del sindrome de
Trousseau como enfermedad isquemica mioccardica en pacientes
con cancer. (8) puede haber remisién espontanea inexplicable del
sindrome de trousseau. En algunos estudios se han reportado la
frecuencia y los tipos de neoplasias malignas mas comunes que se
presentan en el sindrome: Cancer pulmonar, cancer gastrointestinal
(Colon, estomago, recto, eséfago), cancer de higado, leucemia,
Linfoma, cancer de pancreas, cancer de mama, cancer de
prostata, céncer ginecologico (ovario, {tero, cervix, ) cancer de
vejiga, cancer renal, cancer primario de cerebro y cancer de cabeza
y cuello, igualmente ha habido reportes del sindrome de Trousseau
en Cofangiocarcinomas. [6,7,8,9 ]



ESPECTRO CLINICO

Las entidades clinicas mas comunes que se presentan en el
Sindrome de Trousseau son : Tromboflebitis superficial migratoria,
Trombosis venosa Profunda, Tromboembolia pulmonar, Trombosis
venosas mesentericos, Trombosis de vena cava superior, Trombosis
Arterial, Endocarditis Trombdtica No Bacteriana, Embolia Arterial,
Coagulacion Intravascular Diseminada. [5,6,7 ]

La Trombofiebitis Migratoria, usualmente es espontanea y
recurrente, y en algunos estudios se ha presentado hasta mas del
50 % de los casos. Generalmente ésta entidad clinica afecta venas
localizada en sitios poco usuales tales como extremidades
superiores, pared anterior del térax y cuello, ademas de
presentacién en extremidades inferiores en forma de trombosis
venosa superficial y varicoflebitis. Las neoplasias que con mayor
frecuencia presentan esta manifestacion clinica son las de cabezay
cuello, cancer gastrointestinal, y cancer pancreéatico. Nosotros
encontramos 38 casos Trombofiebitis Migratoria, de los cuales 23
casos iniciaron con una Trombosis venosa profunda y
posteriormente hubo trombosis de venas superficiales de las
extremidades superiores ¢ inferiores. [6,7,10,11)

La trombosis venosa profunda y la Tromboembélia pulmonar, se han
presentado mas cominmente en pacientes portadores de alguna
enfermedad maligna oculta, que en la mayoria de las veces se le
descubre entre los 6 y 24 meses después del evento
tromboembdlico inicial. La trombosis venosa Profunda es la entidad
clinica mas frecuente en cancer. El tromboembolismo puimonar es
la complicacion mas frecuente en pacientes con cancer, debe ser
diferenciado del embolismo tumoral. Han predominado en cancer
del tracto gastrointestinal, de pancreas, de ovario, de higado y en
tumor primario de cerebro. Prandoni y cols. Encontré 11 casos de
cancer en 145 pacientes con trombosis venosa primana siguiendo



los durante dos afos, en comparaciéon con dos casos de cancer de
105 pacientes con trombosis venosa secundaria. En nuestra
casuistica encontramos 70 casos con Trombosis venosa profunda,
ademas de frombosis venosas en otras regiones del cuerpo.
{11,12,13,14,15]

La enfermedad tromboembdlica venosa se presenta espontanea y
recurrente, y resistente a la terapia con anticoagulantes orales.
Frecuentemente hace su aparicidon posterior a quimioterapia y a la
reseccion quirdrgica de la lesién tumoral. La trombosis de la vena
hepdtica, y trombosis de la vena porta se observan frecuentemente
en enfermedades malignas mieloproliferativos ¢ linfomas. En
nuestra casuistica hubo un caso de Trombosis de la vena porta y de
venas mesentericas que desafortunadamente fallecié en el post-
operatorio inmediato. También tuvimos un caso de trombosis de las
venas Yugulares del cuello en una paciente portadora de carcinoma
de ovario, la paciente aun vive. La trombosis de la vena retinal es
una rara manifestaciéon de hipercoagulabilidad asociada con cancer.
[11,14,15,17 ]

La trombosis de la vena cava superior, al igual que la trombosis de
las venas del cuello (yugulares Internas y externas), son sitios no
comunes de trombosis. Estos frecuentemente estan asociados a
neoplasias malignas ocuitas. Mundialmente se han reportado 6
casos con trombosis de las venas del cuelio. El sindrome de Vena
cava superior, usualmente se ve en casos de cancer pulmonar y
linfomas que resulta de la compresion externa de la vena cava
superior con 6 sin trombosis. [ 11,16,17,18 ]

La trombosis arterial es una rara condicion clinica, éste
fendmeno esta dado O se asienta sobre un padecimiento crénico
que es la aterosclerosis sistémica. La sintomatologia que se
presenta es la claudicacidn intermitente y ésta se caracteriza por
tener un curso mas acelerado y agresivo, llegando hasta la isquemia
critica y requiriendo tratamiento quirargico inmediato con tasas de
permeabilidad muy bajas en comparacidn con el resto de la
poblacién. La sintomatologia puede remitir al iniciar la terapia
antineoplasica (Quimioterapia, radioterapia y Cirugia).



La oclusion de la arteria digital, Igualmente se ha consignado
asociado con cancer, sin embargo existe controversia sobre su
patogénesis y diversos autores consideran que pudiera deberse a
una oclusion por células tumorales, al estado hipercoagulable y/o a
la participacién de la coagulacion intra vascular diseminada que se
presenta en el sindrome de Trousseau. .

La enfermedad isquemica miocardica que se presenta en
asociacion con cancer y/o que se presenta dentro de los dos aios
previos al diagnostico de cancer se considera como un sindrome
paraneoplasico, y se le ha considerado como nueva variante del
sindrome. La trombosis de arterias coronarias se presentan en el
5% de pacientes con cancer terminal. De acuerdo a la literatura
mundial, los tipos de tumores malignos que se asocian al Sindrome
de Trousseau causan una alta incidencia de enfermedad isquemica
miocardica.

La isquemia 6 trombosis arterial puede ser inducida por la iniciacion
de la quimioterapia de vasos coronarios y cerebrales, asi como
vasos de las extremidades inferiores y arterias digitales, ésta ultima
aparentemente es por el mecanismo de un fendmeno de
vasoespasmo sin obstruccién vascular. [ 19,20,21,22,23 |

Endocarditis Trombética no Bacteriana (ETNB), se traduce como
depositos de fibrina y agregacién plaquetaria sobre las superficies
valvulares, su incidencia es de 1% entre los pacientes con cancer.
Afecta principalmente a las valvulas mitral y Aortica, aunque pueden
ser afectadas todas las valvulas. Estas vegetaciones estan
presentes sobre la superficie auricular de las valvulas Mitral y
Tricuspidea y la superficie ventricular de las valvulas Adrtica y
Pulmonar. Un tercio de los pacientes se presentan con lesién
bivalvular. No hay signos ni sintomas patognomonicos que permitan
el diagnostico de ETNB, sin embargo puede ocurrir embolia arterial
en aproximadamente la mitad de los pacientes con ETNB. Las
arterias cominmente mas afectadas son: las A. Coronarias, A.
Carétidas y cerebrales, A. Renales y Arterias mesentericas aunque
pueden afectarse cualquier vaso arterial. Nosotros tuvimos 3 casos



con ETNB una diagnosticada por ecocardiograma y dos casos por
datos clinicos. Los tres casos fallecieron en un periodo de 6 meses
a pesar de la anticoagulacion. [ 24,25,26 )

Embolia Arterial, es causada por; (1) Endocarditis trombética no
bacteriana, ésta ha sido descrita previamente. (2) Embolia por tejido
tumoral, ésta entidad se presentan predominantemente en tumores
de pulmén, afecta cualquier territorio arterial, sin embargo es con
mucha frecuencia la Arteria femoral comin y Aorta las mas
afectadas. La manipulacion QuirGrgica es al parecer el factor
desencadenante de una embolia arterial masiva. (3) Embolia Arterial
Paraddjica. Esta entidad se presenta ante una trombosis venosa
profunda, ¢ cualquier otro territorio venoso afectado, mas una
comunicacion interauricular. [ 26,27,28 ]

Coagulacion Intravascular Diseminada {CID), Esta manifestacién no
es frecuente en el Sindrome de Trousseau y cuando se presenta, o
hace en una forma subclinica 6 cronica (de bajo grado) y la aguda
que es la mas frecuente. Es muy comun que se presente en las
neoplasias mieloproliferativas. Ademas de presentarse cuando hay
manipulacion quirdrgica del tumor y sobre todo cuando la neoplasia
esta en estadio terminal.

FISIOPATOLOGIA

El incremento en el conocimiento de las células malignas sobre la
activacion de los sistemas de coagulacidn, lesion endotelial,
anormalidades en la composicion  sanguinea y elementos
celulares, asi como la activacion excesiva del sistema fibrinolitico.
Nos ha permitido una mejor compresion de los mecanismos
etiopatogénicos que participan en el sindrome de Trousseau.
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ANORMALIDADES EN LA COAGULACION SANGUINEA EN
CANCER

Las anormalidades en la coagulaciéon sanguinea ocurren hasta un
92 % de los pacientes con cancer e incluyen:
¢ Productos de degradacién de fibrinogeno /Fibrina (PDF/F)
elevados
« Hiperfibrinogenemia hasta de un 50% a 80%
« hipofibrinogenemia menos de u
« Elevacion de Factores de coagulacion |, V, VIII:C, IX, Xi
» Disminucién de la vida media del fibrinogeno y plagquetas
» Anomalias plaquetarias en calidad y cantidad (Trombocitosis se
presenta en 60% y la trombocitopenia

se presenta en un 27 % de los casos).
+ Disminucion en el nivel de los inhibidores de la coagulacion
(Antitrombina i, Proteina C y Proteina S.
e Activaciéon excesiva del sistema fibrinolitico, cémo participante en
la biologia def cancer,
o Factor Tisular (FT), promovido por Células neoplasicas estd
aumentado.
» Pro coagulante del cancer (CP) elevado
» Hiperviscosidad, debido al aumento en los elementos formes la
sangre y al incremento de las

Inmunoglobulinas.
« Fibrinopeptido A plasmatico, niveles elevados

ACTIVACION DEL SISTEMA DE COAGULACION

En la activacion del sistema de coagulaciéon participan multiples
factores, cOmo la activaciéon del factor VIl por el Factor Tisular
generado por células mononucleares inducidas a su vez por las
células tumorales. Se ha aislado el factor Tisular frecuentemente en
el cancer renal, cancer gastrico, en cancer de colon, cancer primario



de cerebro y en leucemia promielocitica aguda. El Factor Tisutar es
una glucoproteina de membrana, con un peso molecular de 54,000
Dal, con una cadena de aminodcidos de 263, con cadenas
polipeptidicas en tres diferentes campos;, extracelular,
transmembrana e intracelular, Este factor es un potente activador de
la coagulacion. El procoagulante del cancer que es una cistein-
proteasa de 68 kDa, activa en forma directa al factor X de la
cascada de coagulacidén y se ha encontrado en cancer pulmonar,
cancer renal, cancer de colon, cancer de mama, y en leucemia
aguda. En algunos tumores secretores de  mucing,
(adenocarcinomas pulmonar, pancreatico de cuerpo y colay de
ovario) el acido sialico de la mucina puede inducir la activacién no
enzimatica del Factor X a Xa e iniciar la cascada de la coagulacién.
Se ha incriminado a la tripsina liberada por de los tumores en la
induccion de un cuadro de coagulacion intravascular diseminada.

A esto podemos agregar la hiperviscosidad sanguinea, debido a un
aumento en los elementos celulares de la sangre, asi como
inmunoglobulinas y citocinas secretadas por células tumorales. A
esto se puede agregar ademas las anormalidades en los factores
inhibidores mayores de la coagulacidbn que en estado normal
evitarian la trombosis. Estos inhibidores de la coagulacién son la
antitrombina Ill, proteina C y proteina S, los cuales se encuentran
por abajo del nivel normal, ya sea por consumo ¢ por déficit en la
sintesis.

INTERACCION ENTRE CELULAS ENDOTELIALES Y TUMOR

Vales y Warren en 1972 describen dos teorias sobre la adhesion de
las células malignas a la pared de los vasos sanguineos.

La primera teoria describe la agregacion plaqueraria - tejido tumoral
alrededor del endotelio intacto, formando espacios intercelulares,
altamente trombogenicos ademas de producir factores que
aumentan la permeabilidad vascular.

El segqundo modelo manifiesta el dafio mecanico producido por las
células malignas a la capa endotelial, cuando se adherieron en una
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monocapa con éstas ceélulas malignas, fibrina y plaquetas en el
subendotelio.

Se ha sugerido el fenotipo endotelial pueden desencadenar Ia
cascada de la coagulacion bajo la influencia de citokinas
inflamatorias y otros peptidos generadas en respuesta celuiar
huésped al tejido tumoral. Frecuentemente la capa endotelial es
lesionada por invasion directa del tejido tumoral, ésta situacion es
muy comun en el carcinoma de células renales y puede invadir en la
vena cava superior hasta en un 5% a 9% de los casos. De ésta
manera las ceélulas malignas son productoras de un factor de
permeabilidad wvascular, éste factor es clave par el depésito de
fibrinogenoffibrina  extravascular alrededor de los tumores,
contribuyendo a que el subendotelic tenga caracteristicas muy
trombogénicas.

ANORMALIDADES EN LOS ELEMENTOS CELULARES DE LA
SANGRE

lLas interacciones entre factores de la coagulacién, células
tumorales y plaquetas favorecen O contribuyen al estado
hipercoagulable que se presenta en pacientes con cancer. En
algunas enfermedades neoplasicos malignas se presentan aumento
en el numero de factores de la coagulaciéon, entre ellos se
observan altos niveles de fibrinogeno en carcinoma de células
escamosas, Linfoma de Hodgkin, carcinoma de células renales,
carcinoma de ovario, y carcinoma testicular. En cambio en otros
trastornos, como por ejemp. en la leucemia y otros desordenes
mieloproliferativos puede haber una disminuciéon en la sintesis de
proteinas de la coagulacion, algunas de las razones por las cuales
puede haber déficit en la produccién de proteinas por ia disfunciéon
hepatica secundario a las metastasis. Las alteraciones en la
morfologia y cantidad de plaquetas, asi como la vida media corta de
éstos elementos celulares, contribuyen a! estado hipercoagulable en
malignidad. Las plaquetas son activadas por las células malignas
induciendo la agregacién plaquetaria y formando parte del trombo



intravascular y a la vez juega un importante roll en las metastasis.
Ocurre trombocitosis hasta en un 60% de los pacientes con cancer
y trombocitopenia en un 27% de los casos. Iguaimente la adhesion
plaquetaria se encuentra incrementada en presencia de tumores
malignos sélidos. [ 4, 29, 30, 31, 32, 33,34,35,36 ]

DIAGNOSTICO

E! diagnostico del sindrome de Trousseau, es netamente clinico, y
frecuentemente se hace ante el primer episodio de trombosis
venosa ¢ arterial, sin causa aparente. O bien presentar evidencias
de una Coagulacién Intravascular Diseminada. Ademas debe el
medico tener un alto indice de sospecha, para pensar en tal
sindrome paraneoplasico, en el caso de ser portador evidente de
alguna neoplasia, en el otro caso, cuando existen datos clinicos de
enfermedad tromboembélica sin causa aparente, debe ser
investigado la presencia de algan cancer oculto. Otras
anormalidades laboratoriales son La hiperfibrinogenemia se
encuentra hasta en un 80 % de los pacientes con cancer y
disminuye en etapas terminales de la enfermedad. Igualmente la
vida media dei fibrinogeno plasmatico esta disminuida en
enfermedades malignas. Los factores de coagulacién que se
encuentra elevados son el |, VVIii; C, IX, y XlI. Los productos de
degradacién de  Fibrinogeno/Fibrina estan elevados. La
determinacién del recuento plaquetario, ya que su vida media esta
disminuida y como se comento previamente puede haber
trombocitosis 6 trombocitopenia, que ésta pudiera deberse a la
coaguiopatia por consumo. El Tiempo de protrombina (TP) y el
tiempo parcial de tromboplastina activado (TPTa), se encuentran
prolongados en un 10 % en algunos tipos de tumor. Una tercera
parte de los pacientes con cancer se encuentran los niveles
disminuidos de la antitrombina Ill, claro ademas de la proteina C y la
proteina S, se piensa que es debido en parte por una disfuncion
hepatica debido a las metastasis del d6rgano, y otra es por la
presencia de Coagulacién Intravascular Diseminada.
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Niveles elevados, del fibrinopeptido A plasmatico, que es un
indicador muy sensitivo de activacion de la coagulacion en pacientes
portadores de alguna neoplasia maligna. Este ha sido observado en
casi todos los enfermos portadores de Leucemia aguda y en
algunos tumores soélidos. [ 37, 38, 39, 40]

TRATAMIENTO

El tratamiento ideal del sindrome de Trousseau incluye la
erradicacion de la tumoracién primaria ya sea por procedimientos
quirargicos, quimioterapia y radioterapia. Para de ésta manera evitar
la extensibn hacia 6rganos distantes (metastasis). Ya que es la
mejor forma de corregir el estado hipercoagulable en éste estado.
En el caso de enfermedad tromboembdlica el empleo de Heparina
no fraccionada esta indicada y debe ser iniciada inmediatamente a
dosis de 100 a 150 Ul IV iniciando en bolo y continuar con dosis de
mantenimiento. monitoreando la infusién de Heparina con el TPTa,
de 1.5 a 25 y continuar con heparinas de bajo peso molecular
subcutanea, con control como externo. Los anticoagulantes orales
han tenido escasa eficacia en el sindrome de Trousseau, habiendo
recurrencias y exacerbaciones hasta en un 50 % de los pacientes
aan con un INR de hasta 6 y 8 motivo por el cual se utiliza con
mucha reserva. Recientemente se han estado utilizando con éxito
tas heparinas de bajo peso molecular, con la misma eficacia que la
heparina no fraccionada, pero brindando mayor seguridad y
comodidad para el paciente siendo en nuestros dias el tratamiento
de eleccién. Por lo que han estado disminuyendo los altos indices
de trombosis y sangrado y por lo tanto una disminucion de la
mortalidad. Estudios recientes han reportado que la heparina no
fraccionada ha estado produciendo una inhibicibn en los
mecanismos que participan en el crecimiento y extensién del tumor.
Estas observaciones aun en investigaciones mas profundas, para
determinar la veracidad de éstas hipotesis. [ 41,42, 43, 44, 45, 46]
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B) OBJETIVOS

1. Determinar la incidencia de la trombosis venosa y/o arterial en
pacientes con cancer.

2. Estudiar los factores que determinan ésta incidencia.

3. Considerar y estudiar los nuevos conceptos sobre la enfermedad

C) JUSTIFICACION

El tromboembolismo venoso es una condicidn relativamente comin
y se presenta en alrededor de 5 a 20 millones de casos por afio en
los estados unidos de Norteamérica.

La importancia de conocer el origen 6 la causa de dicha enfermedad
es de suma importancia para el manejo y el pronéstico a corto y
mediano plazo. Por eso es deber primario tener en cuenta los
factores predismonentes de la enfermedad: como la edad que se
habla de hasta mayor de 40 afos, eventos tromboticos previos,
obesidad, cirugias mayores, Diabetes Mellitus, embarazo y estado
puerperal y tumores malignos. Este ultima es de suma importancia -
ya que el fenémeno tromboembdlico puede ser el evento primario
para descubrir posteriormente con alguna neoplasia maligna. Es
debido a eso que el estudic de nuestro tema; Sindrome de
Trousseau, lo0 consideramos muy importante y que debe ser motivo
de sospecha de cualquier enfermedad tromboembdlica.



Ill. MATERIAL Y METODOS

Nuestro estudio lo realizamos en forma retrospectiva, descriptiva y
observacional en dos hospitales de nuestro instituto (ISSSTE),
hospital Gral. Dr. Dario Femandez F. Y en nuestro hospital cede
HOSPITAL REGIONAL LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS ambos de
la ciudad de México. De Enero de 1997 a Enero del 2000. Dénde se
revisaron 85 expedientes de pacientes portadores de alguna
neoplasia maligna, y ademas presentaban algin dato de
enfermedad tromboembdlica. Ademas de pacientes con enfermedad
tromboembolica sin causa aparente y que posteriormente se les
diagnosticd cancer. Y excluimos pacientes los cuales presentaban
alguna enfermedad tromboembélica y que presentaban algin tipo
de cancer y que se asociaban a enfermedades de la colagena.
lgualmente se excluyeron pacientes que presentaban fenomenos
tromboembolicos pero que se conocia la causa de sus
trombosis. Y ademas se realizd una intensa revision de la
literatura mundial, del Sindrome de Trousseau, para conocer los
conceptos innovadores del sindrome.



IV. CRITERIOS DE INCLUSION

o Todo paciente que presentaba enfermedad tromboembédlica
arterial 6 venosa asociada

con cancer
» Todo paciente que presentaba tromboembolismo venoso sin causa

aparente y que
posteriormente se le diagnosticé cancer.

V. CRITERIOS DE EXCLUSION

+ Pacientes con tromboembolismo venosc 6 arterial y céancer,
asociados con alguna

enfermedad de la coldgena
« Todo paciente con tromboembolismo arterial 6 venoso de etiologia
conocida



IV. CRITERIOS DE INCLUSION

« Todo paciente que presentaba enfermedad tromboembdlica
arterial 6 venosa asociada

con cancer
» Todo paciente que presentaba tromboembolismo venoso sin causa
aparente y que

posteriormente se le diagnostico cancer.

V. CRITERIOS DE EXCLUSION

+ Pacientes con tromboembolismo venoso 6 arterial y cancer,
asociados con alguna

enfermedad de la colagena
o Todo paciente con tromboembolismo arterial 6 venoso de eticlogia
conocida



V1. RESULTADOS

Fueron un total de 85 pacientes de los cuales 50 eran del sexo
masculino y representaban el (58.82%) y 35 eran del sexo femenino
que representaban el (41.17%) con un rango de edad de 65 a 79
aflos promedio de 72 afnos. Los tipos de cancer fueron: Cancer
pulmonar, 38 casos, cancer gastrico 20 casos, Cancer de
pancreas 9 casos, Cancer de mama 6 casos del sexo femenino,
cancer de colon 5§ casos. Cancer de prostata 4 casos, y cancer de
ovario un caso (tabla N° 1). Las entidades clinicas que con mayor
frecuencia se presentaron en nuestro estudio fueron: Trombosis
venosa profunda (TVP), con 45 casos que representé el (52.94%).
Tromboflebitis migratoria hubo 13 casos que representd el
(15.29%). Trombosis de la vena Porta y venas mesentéricas hubo
un paciente y representd el (1.18%). Trombosis de venas
yugulares hubo un paciente que representd el (1.18%). Y pacientes
con Trombosis venosa profunda y ademas presentaba
Trombofiebitis migratoria fueron 25 pacientes y representd el
(29.41%). Las complicaciones mas comunes fueron: Tromboembolia
pulmonar (TP) 15 pacientes. Endocarditis frombética no bacteriana,
3 pacientes. Embolia arterial, 2 pacientes. Coagulacion intravascular
diseminada, 2 pacientes. Hubo un total de 14 defunciones, 9 por
Tromboembotia pulmonar, 3 por Endocarditis trombética No
Bacteriana, Embolia Arterial 3. Y 2 por Coagulacién intravascular
diseminada.
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VII. DISCUSION

Nuestros resultados son similares a los encontrados en la literatura
mundial, sin embargo la entidad clinica mas comun fue la Trombosis
venosa profunda fa encontramos en 45 pacientes y representd el
52.94%, seguida de la tromboftebitis migratoria superficial, la cual la
encontramos en 15.29%. Ademas la neoplasia maligna mas
frecuente donde se encontrd el sindrome de Trousseau fue el
cancer pulmonar, seguido del cancer gastrico y el cancer de
pancreas. Debiéndose probablemente a la alta incidencia que tiene
éste tipo de tumor. Y se ha visto muy comuin en tumores solidos
secretores de mucina. En total del grupo de 85 pacientes se
presentaron 14 defunciones debido a fendmenos tromboembolicos
representando una mortalidad global de 16.47%. En su mayoria, se
debieron a trombo embolia puimonar que es complicacién de la
TVP.
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VHI. CONCLUSIONES

. El diagnostico del sindrome de Trousseau se establece cada
vez con mayor frecuencia, debido a un mejor conocimiento
del sindrome y al alto indice de sospecha.

. La entidad clinica que con mayor frecuencia se presenta es la
trombosis venosa
profunda y la tromboflebitis migratoria.

.El tumor mas comin que se asocia al sindrome de
Trousseau, es el cancer
pulmonar.

. La mortalidad en éste tipo de pacientes es muy elevada.

. Los anticoagulantes orales no resultan efectivos para disminuir
la morbi-mortalidad, resuitando un fracaso hasta en 50% de
los pacientes é mas, a pesar de llevar el INR hasta 6-8.

. El uso de la heparina de bajo peso molecular para el manejo
de éstos pacientes resulta eficaz, cbmodo y seguro.
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MORTALIDAD

nTEP
EETNB
nGlD

TROMBOEMBOLIA PULMONAR T.E.P.

ENDOCARDITIIS TROMBOTICA NO BACTERIANA
E.T.N. B.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
C.1.D.
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TIPOS DE
NEOPLASIAS
NUMERO DE PACIENTES

HOMBRE MUJER
CANCER PULMONAR 30 8
CANCER GASTRICO 8 12
CANCER PANCREATICO 5 4
CANCER DE MAMA ) 6
CANCER DE COLON 3 2
CANCER DE PROSTATA 4 -
CANCER RENAL i 1
CANCER DE OVARIO . i
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ENTIDADES CLINICAS
OTVP
OTM

OTVP Y TM
oTVY Y TVM

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA T.V.P
TROMBOFLEBITIS MIGARATORIA T.M.

TROMBOSIS YENOSA PROFUNDA Y TROMBOFLEBITIS
MIGRATORIA T.V.P, ¥ T.M.

TROMBOSIS VENOSA YUGULAR Y TROMBOSIS VENOSA
MESENTERICA Y DE LA PORTA

»  ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA



DISTRIBUCION POR SEXO

o HOMBRES
@ FEMENINO

FEMENINO 41%

HOMBRES 59 %
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