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Síndrome de Trousseau y cáncer de recto.  
Informe de un caso
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1  Servicio de Coloproctología.
2  Cirugía general.
3  Servicio de Terapia Intensiva.
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Resumen

Antecedentes: el síndrome de Trousseau se describió por 
primera vez en 1865; es la relación entre tromboembolismo 
venoso y cáncer. 
Objetivo: informar el caso de una paciente con cáncer de recto y 
síndrome de Trousseau. 
Caso clínico: paciente femenina de 40 años de edad que acudió 
al servicio de Coloproctología por rectorragia indolora. La TAC 
reportó un tumor de 5 por 6 cm y del margen anal a 5 cm. Se efectuó 
resección anterior ultrabaja, con reservorio colónico e ileostomía 
de protección. El reporte de patología fue de: adenocarcinoma 
semidiferenciado del recto, con clasificación T3N0M0. A las 
72 horas del postoperatorio tuvo hipotensión arterial súbita y 
distensión abdominal dolorosa. En la reintervención quirúrgica 
se encontró: necrosis del colon desde el ángulo esplénico hasta 
el reservorio colónico, con trombos en meso, signos de isquemia 
en el útero, trompa de Falopio y ovarios, piso pélvico y 40 cm 
de intestino delgado, antes de la ileostomía e íleon. Se realizó 
hemicolectomía izquierda y colostomía. Se trasladó a la unidad 
de terapia intensiva donde continuó con la administración de 
heparina; falleció a los cinco días por insuficiencia multiorgánica.
Conclusiones: el mecanismo de este síndrome se desconoce 
pero existen varias hipótesis: se ha sugerido que los cánceres 
hematológicos son los que tienen mayor riesgo de trombosis 
venosa profunda. El cáncer de páncreas se relaciona con este 
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normas de prevención del tromboembolismo.

Palabras claves: síndrome de Trousseau, tromboembolismo.

Abstract

Background: The Trousseau syndrome, first described in 1865, 
is the relationship of venous thromboembolism and cancer. 
The objective is to inform a case with rectal cancer and this 
Trousseau syndrome. 
Clinical case: Female 40 years old, went to the Coloproctology 
service for painless bleeding, we solicited requested diagnostic 
tests, report of computed tomography was tumor of 5 per 6 cm 
up to 5 cm from the anal margin, ultra-low anterior resection with 
colonic reservoir and loop ileostomy surgery was performed, 
report of pathology semidiferenciate adenocarcinoma of rectum 
and we established as T3N0M0. Within 72 hours of hers 
postoperative sudden hypotension, painful abdominal distention, 
we made a surgery again finding necrosis of the colon from the 
splenic angle till the colonic reservoir with thrombi in the left 
colic artery, ischemic signs of bilateral fallopian tubes, ovaries, 
uterus, pelvic floor and the small intestine, 40 cm before 
ileostomy and ileon. Left hemicolectomy and colostomy was 
made. She was taken to intensive care in where they continue 
administration of heparin; it dies within 5 days after because of 
multiorganic failure. 
Conclusions: The mechanism for this syndrome was unknown 
but there are several hypotheses, suggested that hematological 
cancers are what they are at increased risk of deep vein 
thrombosis. Pancreatic cancer is the most common presentation 
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the standards of prevention of thromboembolism.
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por primera vez la relación entre tromboembolismo venoso 
y cáncer, pero se reconoce que la primera descripción de 
trombosis venosa profunda y cáncer la realizó Bouillard en 
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quien no sólo lo describió sino se lo autodiagnosticó dos 
años después, falleció a consecuencia de cáncer gástrico.
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El objetivo de este trabajo es informar un caso de sín-
drome de Trousseau en una paciente operada de cáncer de 
recto.

Caso clínico

Paciente femenina de 40 años de edad, que acudió al ser-
vicio de Coloproctología del Hospital Teodoro Maldonado 
Carbo, de la ciudad de Guayaquil, Ecuador, debido a recto-
rragia indolora de varios meses de evolución. Al tacto rectal 
se palpó una tumoración semidura que ocluía un tercio de 
la luz intestinal. Se efectuó rectosigmoidoscopia. El tumor 
��
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te histológico fue de adenoma tubular con cambios focales 
de adenocarcinoma moderadamente diferenciado. La TAC 
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tinal. Se realizó resección anterior ultrabaja con reservorio 
colónico, con anastomosis a 3 cm del margen anal e ileosto-
mía protectora. El reporte de patología indicó: adenocarci-
noma moderadamente diferenciado de recto, T3N0M0. La 
evolución de la paciente fue satisfactoria; sin embargo, a 
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terial, frialdad de tegumentos y taquicardia. Se le adminis-
traron soluciones cristaloides y coloides para corregirla. El 
hematócrito y hemoglobina se reportaron sin alteraciones 
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disminuyeron. A las seis horas del evento tuvo distensión 
abdominal, muy dolorosa, que no cedió con analgésicos; 
al reaparecer la hipotensión arterial se decidió re-interve-
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ta el reservorio colónico, sin vitalidad, con trombos en el 
meso (Figura 1). También se apreciaron: el útero, trompas 
de Falopio y ovarios (Figura 2), aparte de zonas violáceas 
en la pelvis y en el intestino delgado, 40 cm antes de la 
ileostomía e íleon (Figura 3). Se desmanteló la anastomosis 
colorrectal y se practicó hemicolectomía izquierda y colos-
tomía, el conducto anal permaneció normal. La paciente se 
trasladó al servicio de terapia intensiva en donde continuó 
con dosis de heparina porque previamente en el quirófano 
se había iniciado la administración de la misma, la mejoría 
fue relativa y la paciente falleció al quinto día de la segunda 
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Discusión

El mecanismo del síndrome de Trousseau se desconoce; sin 
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cómo se produce el estado trombótico generado por un tu-
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����������������	���- Figura 3. Afectación violácea en el intestino delgado.

Figura 1. Necrosis de colon con trombosis en el meso.

Figura 2. Afectación de útero, trompas de Falopio y ovarios.
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resultar en una perturbación directa o indirecta del coagulo-
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En el síndrome de Trousseau, el efecto indirecto (no es-
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de consecuencias conocidas de la agresividad incrementada 
del tumor como: invasión vascular, metástasis, hemorragia, 
permeabilidad vascular y angiogénesis.<X 

El tratamiento de los pacientes con este síndrome es con 
heparina porque los anticoagulantes cumarínicos son resis-
tentes, por lo que constituye el mecanismo de activación 
de la antitrombina,19�
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���J&20 y del in-
hibidor de la proteína C.21 El tratamiento debe continuarse 
hasta la eliminación del cáncer subyacente que resuelve el 
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señalan que las heparinas de bajo peso molecular podrían 
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trombocitopenia.22

Puede haber casos en que el paciente inicia con un cua-
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donde es de gran ayuda la tomografía computada con emi-
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primario y realizar una biopsia dirigida.23

En este caso, la paciente comienza súbitamente con sín-
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de haber recibido en el postoperatorio inmediato heparina de 
bajo peso molecular. En el pre, trans y postoperatorio inme-
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dades y lo llamativo fue la hipotensión súbita sostenida de 
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do el síntoma inicial. La evolución posterior a la laparotomía 
�������
����/���
����
������	��������
��������	/����	�
��"�-
parina administrada en la unidad de terapia intensiva; la pa-
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Conclusiones
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varias hipótesis: se sugiere que los cánceres hematológicos 
son los de mayor riesgo de trombosis venosa profunda. El 
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de los casos. Se sugiere continuar con las normas de pre-
vención del tromboembolismo.
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inducen actividad en las concentraciones del factor tisular, 
que se ha propuesto promueve no sólo la hipercoagubilidad 
sino también la agresividad del tumor y de la angiogénesis.4 
El factor tisular contiene fragmentos de membrana o mi-
crovesículas producidas por células tumorales que podrían 
aparecer como la causa más probable de las trombosis dis-
tantes.W 
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tumor, llamada procoagulante tumoral, activa directamente 
el factor X, independientemente del factor VII. Esta activi-
dad fue posteriormente reportada en algunos tumores hu-
manos.Y�J Hace ya más de una década se realizó un estudio 
clínico para evaluar los marcadores protrombóticos y su 
relación con la concentración de cisteína-proteinasa en san-
gre de los pacientes con adenocarcinomas gastrointestinales 
con o sin metástasis.X Los datos sugieren que la cisteína-
proteinasa es sólo un factor de riesgo menor para trombosis 
venosa profunda en estos pacientes.

Los carcinomas productores de mucinas son moléculas 
largas pesadamente glicosiladas;9 y generalmente llevan 
glicanos de sialatos, fucosilatos y sulfatos que pueden ac-
tuar como ligandos de sus selectinas.10

La triada de Virchow incluye: estasis, traumatismo-en-
fermedad vascular e hipercoagubilidad de la sangre por sí 
mismo.11�%	����������
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actúa el sistema hemostático y la cascada de la coagula-
ción.12 La mayoría de los pacientes con cáncer tiene con-
centraciones elevadas de los factores de coagulación V, 
VIII, IX y XI, e incremento de marcadores de la activación 
de la coagulación (trombina, antitrombina, fragmento de 
protrombina).13 Además, los pacientes con metástasis llegan 
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brand (ADAMTS13), que es una proteína adhesiva involu-
crada en la hemostasia primaria.14

Los primeros estudios epidemiológicos ya sugerían que 
los cánceres hematológicos, de pulmón y gastrointestinales, 
tienen un riesgo sustancial de trombosis venosa profunda. 
Los cánceres asociados con alto índice de trombosis venosa 
profunda-embolia pulmonar incluyen: pulmón, riñón, estó-
mago, páncreas, cerebro, ovario y linfoma. En contraste, los 
cánceres de cabeza y cuello, vejiga, mama, esófago, útero 
y cuello uterino se asocian con un relativo grado bajo de 
trombosis venosa profunda.<W Los cánceres comúnmente 
asociados con el síndrome de Trousseau son el de páncreas, 
pulmón, próstata, estómago y colon; el cáncer de páncreas 
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Se sugiere que en el síndrome de Trousseau el efecto de 
las mutaciones oncogénicas en las células cancerosas se 
produce por la activación de la vía oncogénica, que puede 
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