Sindroma de Trousseau e Ade-
nocarcinoma do Coto Gas-
trico

Trousseau Syndrome and gastric stump ade-
nocarcinoma

Gilberto Couto*, Artur Vasconcelos Esteves**, Joaquim
Piciao Fernandes**. Miguel Carneiro de Moura***

Resumo

Relata-se o caso clinico de um homem de 82 anos de
idade, com antecedentes de gastrectomia parcial por ulcera
gastrica, admitido no nosso hospital por trombose venosa
da popliteia direita. A investigagdo realizada conduziu ao
diagnéstico de adenocarcinoma (ADC) da boca anastomo-
tica, ja em fase de metastizagdo hepatica.

Acentua-se que os doentes gastrectomizados por doencas
benignas tém risco acrescido de ADC e que as sindromas
parancoplasicas (nomeadamente sob a forma de trombose
venosa ¢/ou arterial ) podem ser uma manifestacio inau-
gural destes tumores.
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Abstract

An 82-year-old man, with a previous partial gastrec-
tomy, presented to our hospital with thrombosis of the
right popliteal vein. Investigation revealed a gastric stump
adenocarcinoma with liver metastasis.

We discuss the higher risk of cancer after gastrectomy
for benign diseases and the possible, but unusual form of
presentation as a paraneoplastic syndrome.

Key words: gastric stump carcinoma, paraneoplastic
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O adenocarcinoma (ADC) do estdmago operado é uma
entidade clinica relativamente rara, com uma incidéncia de
1-3%"2. A sua etiopatogenia ainda ¢ discutivel, tal como
as estratégias de follow-up de doentes gastrectomizados
por doencas benignas. O ADC do coto gastrico ndo parece,
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contudo, ser uma entidade distinta dos ADC do estomago
integro proximal®*©e, como tal, e & semelhanga destes, as
suas manifestacdes expressam a extensdo/invasdo local
da doenga, metastizagdo a distincia e/ou ocorréncia de
sindromas paraneoplasicas. Embora rara, esta ultima
forma de apresentagdo manifesta-se mais frequentemente
sob a forma da sindroma de Trousseau (Trombose) e da
Acantose Nigricans.

O caso clinico que se relata sublinha, pelo menos, duas
particularidades: 1. apesar de ndo rastreados por sistema,
os doentes gastrectomizados por doengas benignas t€ém
risco acrescido de ADC; 2. as sindromas paraneoplasicas
(nomeadamente sob a forma de trombose venosa e/ou
arterial ) podem ser uma manifestacdo inaugural destes
tumores.

Caso clinico

AAVF, do sexo masculino, com 82 anos de idade, re-
correu ao servico de urgéncia do Hospital de Santa Maria
(HSM) em 23/11/99, na sequéncia de dor e diminuicdo da
for¢a muscular na perna direita, com 8 dias de evolugdo e
agravamento progressivo. No mesmo periodo referia ainda
tosse produtiva, com expectoracdo mucopurulenta, sem
febre, dispneia, nem toracalgia.

Dos seus antecedentes constavam um acidente vascular
cerebral do hemisfério esquerdo, aos 50 anos, do qual re-
sultara hemiparésia direita com posterior total recuperacao
funcional; uma ulcera gastrica aos 60 anos, diagnosticada
na sequéncia de um episodio de hematemeses e que con-
dicionou gastrectomia parcial; e um episodio de isquémia
do pé e perna esquerdos, aos 78 anos (4 anos atrés), que
mereceu amputagdo pelo 1/3 inferior da coxa. O doente
ndo era diabético nem hipertenso. Negava ainda habitos
tabagicos e alcoolicos. Nao fazia qualquer medicacdo em
ambulatorio (em grande parte por falta de adesao).

Na admissdo, o doente apresentava-se vigil, lacido e
colaborante. Estava subictérico, o abdomen tinha uma
configuragdo incaracteristica mas era pouco depressivel,
embora indolor, e havia a registar um figado palpavel 5 cm
abaixo da grelha costal, na linha médio-clavicular direita,
sobretudo a custa do seu lobo direito, € de consisténcia
aumentada. Nao havia circulagdo colateral visivel ou sinais
de ascite. Observava-se empastamento indolor dos gémeos
a direita sem sinais inflamatorios nem lesdes troficas. O
sinal de Homans era negativo.

Ainda no servico de urgéncia foi realizado eco-doppler
do membro inferior direito, que revelou haver trombose
venosa profunda da popliteia direita. A radiografia do t6-
rax, a gasimetria e o electrocardiograma eram normais. O
laboratdrio na admissdo mostrava: eritrocitos 4,040 x 10°
células/iL, hemoglobina 7,8 g/dL, hematocrito 25,6%, VGM
63 fL, reticulocitos 2,1%, leucocitos 11800 células/iL, com
80% de neutrofilos, VS 7 mm/h, plaquetas 134000/mm?,
TP 18/12”, ureia 17,6 mmol/L, creatinina 125 imol/L,
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potassio 5,2 mmol/L, s6dio 139 mmol/L, calcio 1,83
mmol/L (N 2,2-2,6), fésforo 1,6 mmol/L (N 1-1,4), AST
35 U/L, ALT 25 U/L, bilirrubina total 26 imol/L, fosfatase
alcalina 717 U/L, GGT 196 U/L, proteinas totais 51 g/L
e albumina 16 g/L.

A historia clinica e exame objectivo, tal como as alteragdes
analiticas na admissdo (anemia microcitica, alteragdes das
provas hepaticas, hipoalbuminémia), permitiram estabelecer
como hipdtese diagnostica provavel a de uma neoplasia,
provavelmente ja com metastizagao hepatica, associada a
sindroma de Trousseau.

Na investigagcdo foram pedidos alguns exames cujos
resultados sdo apresentados no quadro I. Estabeleceu-se
assim o diagndstico de ADC gastrico, da boca anastomotica,
com metastizag@o hepatica (Fig.1). Ndo havia indicio de
metastizagdo Ossea.

A condigdo clinica do doente foi-se deteriorando, parti-
cularmente nas altimas 72 horas de internamento, como se
documenta com a evolugdo da bilirrubinémia ao longo do
internamento (Fig. 2). Nas ultimas horas de vida instalou-
se um quadro de coagulacdo intravascular disseminada
aguda e um episodio de hemorragia digestiva que, apesar
das medidas de suporte transfusional, determinaram o
obito do doente.

Discussao

O reconhecimento de que ha risco acrescido de ADC do
coto gastrico, sobretudo da boca anastomotica, em gastrec-
tomizados por doenga benigna do estomago, data de ha
mais de 100 anos. Recentemente foi relatado um risco 2-4

vezes superior ao da populagdo geral para os individuos
com estdbmago operado ha mais de 15 anos’. A incidéncia
deste tipo de complicag@o apds gastrectomia ronda os 1
a 3%'? e parece aumentar com o tempo decorrido desde
a cirurgia. Parecem ser factores de risco acrescido para o
desenvolvimento deste ADC?: o diagnostico original de
ulcera gastrica, os doentes do sexo masculino e aqueles
submetidos a gastrectomia tipo Billroth II (em alguns casos
implicada em 90% dos casos®).

Na etiopatogenia deste ADC parecem estar factores como
o refluxo enterogastrico, a acloridria, a desenervacio da
mucosa gastrica®e a influéncia de virus (EBV, por exem-
plo’) e bactérias habitualmente implicadas nas sindromas
de hipercrescimento no lumen digestivo e o Helicobacter
pylori®.

Estes tumores apresentam-se, geralmente, em estadios
avangados, em que a cirurgia ndo pode de algum modo
ser curativa.

A historia natural destes tumores, tal como a sobrevida
destes doentes, ndo faz supdor que o ADC do coto gastrico
se trate de uma entidade clinica diferente dos demais ADC
do estomago integro proximal®*.

O follow-up dos doentes gastrectomizados por doencas
benignas do estdmago, com o objectivo do diagnoéstico e
tratamento precoces do ADC, é controverso®'*!3, Além disso,
¢ dificil identificar factores que de algum modo possam
prever quais os doentes operados que vdo desenvolver
cancro'?. Os factores de risco nomeados anteriormente tém
uma sensibilidade e especificidade muito baixas.
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As sindromas parancoplasicas ndo sdo uma forma de
apresentagdo frequente do ADC, mas tal eventualidade
ndo pode ser esquecida, principalmente a sindroma de
Trousseau e a Acantose Nigricans'®,

No caso especifico do tromboembolismo venoso, além
dos factores de risco conhecidos (como a imobilizagdo
prolongada, por exemplo), o cancro induz um estado pré-
trombdtico por si s0, através da estimulagdo directa (factores
pro-coagulantes) ou indirecta (citoquinas) da cascata da
coagulagdo, por um lado, e da lesdo do endotélio pelas cé-
lulas neoplasicas, por outro'. Muitos destes factores estdo
ainda implicados no crescimento tumoral, o que explica o
aparente efeito benéfico da anticoagulagdo em termos de
redugdo da progressdo da lesdo tumoral e, possivelmente,
no aumento da sobrevida destes doentes'®.

A extensdo do workup diagnostico no tromboembolismo
venoso ‘““idiopatico” é controversa, mas sabe-se que em
4-10% das suas causas se pode encontrar uma neoplasia
oculta'”.

Por fim, a sindroma de Trousseau, particularmente quando
¢ a manifestacdo inaugural ou se manifesta até 1 ano do
diagnostico da neoplasia, traduz geralmente um tumor mais
avangado e agressivo e uma menor sobrevida dos doentes
relativamente a doentes-controlo'®.
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