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En el presente articulo de revision se desarrollan la etiopatogenia, las manifestaciones clinicas,
los métodos de diagndstico y la terapéutica del Sindrome de la vena cava superior (SVCS), una enti-
dad clinica que se la conoce desde 1757 asociada a patologias infecciosas como Tuberculosis y Sifi-
lis y que en la actualidad se debe en un gran porcentaje a patologias neoplasicas.

Material y métodos: El método elegido es una revision bibliografica al estilo Vancouver; los materia-
les utilizados son libros de medicina, revistas cientificas y articulos de la red.

El objetivo de este trabajo es ampliar y actualizar informacion.

Summary

In this revision’s article it develops the etiopathogenia, clinical manifestations, diagnostic's method
and treatment the superior vena cava syndrome (SVCS), one clinical entity known since 1757 asso-
ciate to infectious pathology like to be Tuberculosis and Syphilis and that at the present time it must in

a big percentage to malignant pathologies.

Material and method: the method chosen is a revision bibliographical to Vancouver style and the
materials are medicine‘s books, scientific magazines and articles from the web.
The objective of this work is to enlarge and to modernize scientific information about this topic.

INTRODUCCION
Resefa anatomica

La vena cava superior (VCS) es un vaso
de paredes delgadas que se halla en el me-
diastino anterosuperior, se encarga del drena-
je venoso de la cabeza, cuello, extremidades
superiores y porcion superior del térax hacia el
corazén derecho. Estd rodeada por estructu-
ras mas rigidas como esterndn, traquea y
bronquio principal derecho, aorta y arteria
pulmonar y totalmente envuelta por los gan-
glios linfaticos parahiliares y paratraqueales
(1), por lo tanto, por hallarse en un lugar poco
distensible puede ser comprimida facilmente
por cualquier lesion ocupante de espacio y
configurar el SVCS (2). Su obstruccion condi-
ciona redistribucion del flujo venoso hacia el
sistema de la vena acigos, las venas mama-
rias internas, paraespinales, esofagicas latera-
les y subcutaneas(1).

La primera descripcion realizada del SVCS
la realizé William Hunter en 1757, en un pa-
ciente con aneurisma sifilitico de aorta, luego
en 1954 Schechter revis6 274 casos de SVCS
comunicados en la literatura, en donde el 40%
obedecian a aneurismas sifiliticos o mediasti-
nitis tuberculosa. Actualmente con el desarro-
llo de los tratamientos antimicrobianos estas
enfermedades son raras y se deben en un
gran porcentaje a patologias malignas (2).

DESARROLLO

El SVCS es un cuadro clinico que aparece
como consecuencia de la obstruccion de la
VCS y que se manifiesta por una disminucion
intensa del retorno venoso procedente de la
cabeza, cuello y extremidades superiores (3).

Etiopatogenia

La obstruccion de la VCS puede producirse
como consecuencia de la compresion externa
de origen neoplasico o de los ganglios me-
diastinales implicados en la enfermedad, (4) o
por fibrosis secundaria a inflamacién o trom-
bosis. Dicha obstruccion produce hipertension
venosa de la cabeza, cuello y extremidades
superiores (2).

Cuando se presenta dicho sindrome el flujo
venoso se deriva a su principal vaso auxiliar:
la vena acigos, a sus sistemas colaterales (las
venas mamarias internas, las venas paraespi-
nales y la red venosa esofagica). Las venas
subcutaneas son las vias mas importantes y
su ingurgitacion en el cuello y térax es un
hallazgo tipico del SVCS (2).

Dentro de las causas podemos diferenciar
las de origen maligno:

¢ Carcinoma broncogénico de pulmon: de

células pequefas, epidermoide, adeno-
carcinoma, y de células grandes

¢ Linfomas no Hodking y raramente los

Hodking

e Carcinoma de mama, timoma y tumor

de células germinales.

e Tumores metastasicos de mama, testi-

culo, colon,

Entre las causas benignas encontramos:

¢ Bocio endotoracico

e Sarcoidosis

e Trombosis asociadas a catéteres intra-

cavales o marcapasos

e Sindrome de Behcet

¢ Mediastinitis fibrosa (idiopatica o aso-

ciada a Histoplasmosis)
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e Tuberculosis y sifilis (actualmente son
raras)(2)

Clinica

La aparicion de los sintomas depende en
gran medida de la rapidez con la que se ins-
taura la obstruccién y de su localizacion (2). Si
bien es mas frecuente la instalacion lenta y
progresiva del sindrome, si lo hace en forma
rapida los sintomas van a ser mas intensos.

De acuerdo el sitio de obstruccion, éste
puede hallarse:

v'Por_encima de la entrada de la vena
acigos: en cuyo caso el sindrome es
menos pronunciado debido a que el sis-
tema de la vena &cigos puede disten-
derse rapidamente y acomodar la san-
gre derivada, desarrollando asi menor
presién venosa en la cabeza, brazos y
térax (2). La sangre retoma a la VCS
por las venas mamarias internas y cos-
toaxilares, por lo que la circulacion ve-
nosa no es apreciable en la pared tora-
cica. Presentara distension de la vena
yugular con ausencia de latidos en el
extremo de la columna venosa que no
se modifica con la inspiracion (5).

v Por debajo de la entrada de la vena aci-
gos: los sintomas y signos son mas flo-
ridos, porque la sangre debe volver al
corazén por las venas abdominales su-
periores y vena cava inferior con una
mayor presion venosa (2), esto lleva a
una gran circulacién colateral toracoab-
dominal y edema de miembros inferio-
res y eventual ascitis (5).

Los sintomas iniciales son: Cefaleas que
aumentan con el decUbito, Somnolencia,
Zumbidos, Vértigos, Aumento del diametro
cervical (5). En algunos casos cuando es se-
cundario a una trombosis puede presentar do-
lor en la mandibula, cuello y hombro, sin circu-
lacién colateral (2).

Si la compresiéon perdura se desarrollara
Cianosis de piel y mucosas en cara, cuello,
miembros superiores, hemorragia conjuntival,
edema en esclavina (en cara, cuello y parte
superior del térax) Todos estos signos son
mas evidentes por la mafiana y con el tiempo
se ve exoftalmos y macroglosia (5). En casos
severos hay alteraciones del estado de con-
ciencia (4).

Otros sintomas son ronquera, congestion
nasal epistaxis, hemoptisis, disfagia, dolor ma-
reos, sincope y aletargamiento (3).

Al examen fisico se encuentra distension
de las venas del cuello y presencia de circula-
cion colateral en la pared toracica. El grado de
distension yugular es variable. Puede apare-
cer el Sindrome de Horner por compresion de
la cadena simpética en el mediastino (4)

Diagnéstico

El diagndstico es clinico. La evaluacion ini-
cial del paciente debera incluir una radiografia
de térax para buscar masas mediastinales,
derrame pleural, colapso lobular o cardiome-
galia. (6). En mas del 90% de los casos de-
muestra una alteracion. En el 75% de los ca-
sos se encuentra una masa en mediastino su-
perior derecho y en un 50% se combina con
una lesion pulmonar o una adenopatia hiliar.
En un 25% existe derrame pleural, casi siem-
pre del lado derecho (2).

La tomografia axial computarizada (TAC)
ofrece informacién diagndstica mas util y pue-
de definir la anatomia de los ganglios medias-
tinicos afectados (6). Es el examen diagndsti-
co de eleccion para evaluar la anatomia del
mediastino y la estructura de la VCS. Ubica
con exactitud el sitio de obstruccion y puede
servir como guia para la toma de biopsia por
mediastinoscopia, broncoscopia o aspiracion
con aguja fina (4).

Dependiendo de la pericia local, la veno-
grafia con contraste, la ecografia y la reso-
nancia nuclear magnética pueden ser valio-
sas para determinar el sitio y la naturaleza de
la obstruccion (6). Aunque esta ultima no tiene
ventajas sobre la TAC (3).

En pacientes portadores de una neoplasia
maligna conocida no suele ser necesario la
realizacion de técnicas diagnosticas minucio-
sas complementarias (3), y como el tratamien-
to de una obstruccion maligna puede depen-
der de la histologia del tumor, se debera hacer
un diagnostico histologico(6). Se realizara cito-
logia de esputo y en algunos casos biopsia de
la masa tumoral guiada por TAC. También se
pueden obtener muestras si se identifican
ganglios susceptibles de puncion (4).

Cuando no existen antecedentes de una
neoplasia maligna es absolutamente necesa-
rio una evaluacién para descartar causas be-
nignas del sindrome (3).

Tratamiento

Se basa en el tratamiento de la causa sub-
yacente. Se debe tener en cuenta una serie
de medidas generales como ser:

= Evitar el decubito.

= Reposo en posicion semisentado

= Oxigeno

= Diuréticos

= Dieta hiposddica

= Corticoides (1)

Es indispensable identificar los pacientes
que requieren manejo urgente, como ser: pa-
cientes con edema cerebral, obstruccion de la
via aérea por compresion de la traquea o por
edemas de las vias respiratorias, o gasto car-
diaco disminuido por disminucién del retorno
venoso (4).
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Cuando es de origen neoplasica la
quimioterapia es un tratamiento capaz de
ofrecer una gran mejoria dado que mas del
65% de los SVCS estan producidos por
neoplasias altamente quimiosensibles y
potencialmente curables (1).

Se considera que el tratamiento estandar
del Carcinoma microcitico de pulmén es la
quimioterapia de combinacién, sola o con ra-
dioterapia.

El tratamiento de eleccion del linfoma pri-
mario mediastinico de células B es la quimio-
terapia, asociandose a radioterapia(2).

La radioterapia es el tratamiento de elec-
cion en los casos producidos por tumores no
sensibles a quimioterapia (2)

En pacientes que tienen un trombo en la
VCS, el tratamiento puede incluir trombecto-
mia con o sin activador de tejido plasminoge-
no (TPA) u otros agentes tromboliticos como
la estreptoquinasa o uroquinasa(6)

Otros tratamientos son la angioplastia
intraluminal mediante la utilizacion de
endoprétesis autoexpandibles, la cirugia con
utilizaciéon de Bypass en los casos de etiologia
maligna que no han mejorado con la quimio y
radioterapia (1).

Complicaciones: la unica complicacion ca-
paz de amenazar la vida cuando hay una ma-
sa en mediastino superior es la obstruccion de
la traquea y esto si constituye un tratamiento
urgente. La mortalidad asociada al SVCS no
depende de la obstruccion de la VCS sino de
la causa subyacente (3).

CONCLUSION

El SVCS no constituye una urgencia médi-
ca, por lo que su importancia radica en el re-
conocimiento de la causa subyacente debido
a que se produce frecuentemente por patolo-
gias neoplasicas. Como la instalacion de di-
cho sindrome depende de la ubicacion de la
masa ocupante, el éxito del tratamiento de-
pende del buen reconocimiento de la causa y
el tratamiento oportuno del mismo.
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