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Resumen

La asociacion de tromboflebitis venosa espontdnea, aislada o multiple, arterial y una neoplasia sdlida del tipo del adenocarcinoma se conoce como el SINDROME
DETROUSSEAU. Se hadescrito la coexistencia de coagulacidn intravascular diseminada, fendmenos hemorrdgicos o endocarditis no bacteriana irombdtica. Se
ha descrito acompariado de adenocarci de pdncreas, pulmaon, ovario, prostata y muchos mds. Se presenta el caso de una mujer joven, con tromboflebitis
arierial y venosa de iliaca y renal derecha, Jfemoral y pulmonares que tuvo un cistadenocarcinoma seroso de ovario izquierdo. Se mencionan las causas posibles de la
predisposicion a los fendmenos iromboticos en los pacientes con cdncer y se revisa lo concerniente al cdncer ovdrico. Se enfatiza la utilidad de la anticoagulacion con

heparina y la busqueda exhaustiva de la neoplasia.

Summary

Association of spontaneous venous thrombophlebitis, isolated or multiple arterial, with a solid neoplasia of the adenocarcinoma type is know as Trousseau
Svndrome. Coexistence of intravascular coagulation. hemorrhages or thrombotic endocarditis of nonbacterial origin has been reported. Also, it has been reported
10 be accompanied by adenocarcinomas of the pancreas, lungs, ovaries, prosiate, and many others. We present the case of a young woman with arterial and venous
thrombophlebitis in the iliac, right kidney, femoral, and pulmonary veins, who had suffered of a serous cystadenocarcinoma in the left ovary. We deal with 1he
possible causes that predispose thrombotic phenomena in cancer patients and a review of ovaric cancer is presented. Emphasts is made on the use of anticoagulating
agents, such as heparine, and on the need of establishing the presence of a neoplasia.

Introducciéon

Existen datos tanto clinicos como de experimentacion
que indican una relacion estrecha entre la activacionde la
coagulacién sanguinea y la existencia de algin tipo de
neoplasia. Asi, desde hacesmas de 100 afios se ha obser-
vado una relacion entre los fendmenos tromboembdlicos
y la presencia de cdncer. Asimismo, se han detectado
hasta en el 929% de los pacientes cancerosos anormalida-
des en las pruebas habituales de coagulacion, aunque se
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considera que muchas de estas alteraciones son inespeci-
ficas.!®

Las alteraciones hematoldgicas descritas son variables,
pero se mencionan mas frecuentes las siguientes: agrega-
cién plaquetaria aumentada, alargamiento de los tiem-
pos de protrombina y parcial de tromboplastina, niveles
anormales de fibrindgeno, crio fibrinégeno, factoreg VIII
y V, antitrombina III y presencia de productos de degra-
dacioén de la fibrina, pudiendo haber trombocitosis o
trombocitopenia.









En esta casuistica, el mayor nimero de neoplasias fue de
pancreas (44 casos, 24.2%) y 7 pacientes tuvieron Ca de
ovario (3.8%). Todos ellos con fenémenos trombdticos
venosos. En una revision mds reciente, Rickles's, en
541 casos de cancer asociado a enfermedad tromboembd-
lica clinica, encontré 139 pacintes con Ca pulmonar
(25.6%), 94 con Ca de pancreas (17.4%) y 34 de Ca
ovarico/ uterino (6.3%), la predominancia del Ca de pul-
mon esta en funcion de su mayor incidencia actualmen-
te. 16 18

La frecuencia de fenémenos tromboembélicos, clinica-
mente en pacientes con cancer, varia de 1 a 11%!' 5 ¢;
en material de autopsia alin es mayor. Asi, se considera
que la trombosis y/ o el sangrado son la segunda causa de

muerte en los pacientes hospitalizados con cincer.
Las anormalidades mas frecuentemente descritas en la

coagulacion de estos pacientes son: elevacién del nivel de
productos de degradacion del fibrinégeno, tiempo de
trombina alargado, trombocitosis e hiperfibrinogenemia.
Esto ha llevado a decir que en los pacientes con cancer
existe un estado sobrecompensado de coagulacion intra-
vascular con fribrinolisis, ya que se considera que existe
una coagulacion intravascular de grado moderado, con
una utilizacion acelerada de los factores de coagulacion
acompafiada de una sintesis mayor de fibrindégeno y pla-
quetas, los que aumentan en la circulaciéon. Las pruebas
de laboratorio nos dan resultados poco concluyentes. Sin
embargo, si se ha podido detectar un aumento plasmatico
del antigeno relacionado con el fribrindgeno/fibrina y
una elevacién del fibrinopéptido A plasmatico, sobre
todo con tumores sélidos y leucemia aguda.

Asi, la activacion subclinica del proceso de la coagula-
cién es un reflejo de la interdependencia del crecimiento
tumoral y la generacidon de fibrina. La presencia de
coagulacion intravascular diseminada en forma florida
no es lo frecuente, con-excepcion de aquéllos pacientes
que poscen leucemia aguda promiclocitica sometidos a
terapia citotoxica, en que existe liberacion de trombo-
plastina o condiciones clinicas que sabemos predisponen
a la coagulopatia de consumo como seria la sepsis por
gram negativos y el choque séptico.

Aunque la coagulacién intravascular diseminada es fre-
cuente en los pacientes con cdnger. esta patologia en
forma manifiesta s6lo se presenta en el 9-15% de pacien-
tes. 10

En lo referente a las plaquetas, se ha reportado trombo-
citopenia, funcién anormal y activacion in vivo de las
mismas. Aunque la trombocitopenia se puede encontrar
hasta en un 27% de los cancerosos, cifras mas conserva-
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doras varian desde un 4% en aquéllos con Ca de pulmén
inoperable hasta un 11% en otros tipos de cancer. Aun-
que la patogénesis de 1a trombocitopenia no es clara, se
considera consecuencia de una mayor destruccion por su
activaciéon y liberacidon in vivo y también por efecto
tumoral directo. Al contrario, la trombocitosis que se ha
detectado hasta en un 30-60% de los pacientes con cancer
no tratado, puede ser consecuencia de una coagulacién
de consumo moderada, trombocitolisis y sobrecompen-
sacion hematologica'd 14 20,

Existe la observacion clinica de que los pacientes cance-
rosos con enfermedad tromboembolica son refractarios a
la anticoagulacién tradicional. Las explicaciones qi;e se
aducen son: la existencia de una enzima resistente a la
heparina (no trombina), que favorece el deposito del
fibrindgeno intravascular; la generacion de trombina,
gue ocurre intravascularmente, es menos susceptible a la
inactivacién por heparina y la generacion de trombina se
da en el espacio extravascular con la permeacion del
fibrinopéptido A a la circulacién.2 23

Se considera entonces que existe una compleja interac-
cion de eventos, tanto intra como extravasculares, que
condicionan el depdsito local de fibrina, tanto en el
tumor como en su alrededor, lo cual puede activar la coa-
gulacion plasmatica.2? También se considera que algunos
tumores poseen una o mas glicoproteinas en su superfi-
cie, lo que facilita que las plaquetas puedan agregarse
directamente. Asimismo, como otro mecanismo inductor
de la coagulopatia se menciona la produccion de procoa-
gulantes (factor tisular o procoagulante A) por las células
cancerosas o por la activacion de monocitos-macrofagos
que liberan un factor tisular que puede activar a la pro-

trombina.?’
En las descripciones-del sindrome de Trousseau se hace

hincapié en la presencia de tromboflebitis migratoria
espontanea, la cual puede involucrar trayectos venosos
poco usuales (venas del cuello, brazo, etcétera), sin
embargo, la existencia de trombos venosos, arteriales y
cancer oculto es lo caracteristico.’ 7

El caso que nos ocupa presento6 dichas caracteristicas y
su manejo antocoagulante no modificé sustancialmente
su prondstico. Ademas, la paciente era nulipara lo cual se
menciona como un factor de riesgo para el cancer ova-
rico.? 12

Estudios epidemioldgicos muestran que las mujeres
nuliparas o con primer embarazo tardio o con pocas
gestas, son mdas propensas al desarrollo de estas neopla-
sias.? 172!

Se considera que el embarazo tiene un efecto protector

%7



Rev.Fac.Med.UNAM 32:6 (Noviembre-Diciembre}:264-268:1989

contra el riesgo del cancer de ovario por la supresionde la
ovulacion o por la alteracién en la produccién de gona-
dotrofinas hipofisiarias durante el mismo. 30 3!

Se enfatiza que la bisqueda de una neoplasia oculta
debe ser prioritaria ante los fenémenos de trombosis
venosa y/o arterial sin causa aparente en cualquier
paciente, ya que para mejorar el pronodstico es indispen-
sable el manejo oncoldgico y el uso de anticoagulantes, de
preferencia la heparina ya que al parecer la respuesta a

los coumarinicos es erratica y poco util.

Para concluir, mencionaremos lo dicho por Armando
Trousseau en lo referente a los problemas tromboemb6-
licos:

“Es tan grande en mi opinién, el valor semiolégico de la

flegmasia como signo de caquexia cancerosa, que la con-

sidero como un signo de la diatesis cancerosa como seria

el hallazgo de un derrame sanguinolento en cualquier
cavidad serosa”
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