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INTRODUCCION

E1 Sindrome de Vena Cava Superior (SVCS),es una
entidad clinica que fué descrita por primera vez a me
diados del siglo antepasado, pero que no se le di6 la
debida importancia sino hasta hace aproximadamente
cuatro décadas.

En general este sfndrome es secundario a una
compresion de la vena cava superior que puede ser de
origen maligno o benigno; clinicamente es de importan
cia establecer un diagnéstico precoz del mismo ya que
Su tratamiento es decisivo en el pronéstico de vida
del paciente.

En nuestro medio, es relativamente desconocido,
ya que Ta informacidn que de &1 se tiene, es muy esca
sSa Yy escueta.,

Aunque su frecuencia es baja, es importante su
estudio debido a 1a amplia gama de causas que pueden
originarlo.

E1 presente es un estudio retrospectivo de cin-
€0 casos encontrados en el Hospital General San Juan
de Dios, entre los afios de 1,976 y 1,980, an~Tlivando
el nimero de casos, edad, sexo, primeros sintomas,
principales signos al examen fisico de ingreso,impre-
s16n clinica de ingreso y egreso, datos de laborato-
rio y tratamiento, asi como el diagndstico de los pa-
cientes.

Asimismo, se realizé una investigaci6n biblio-
grafica de dicho sindrome con el objeto de ampliar co
nocimientos para su mejor diagnéstico y tratamiento.



ANTECEDENTES:

_ Esta investigacién, es el primer trabajo de te-
sis que sobre este tema se desarrol16 en Guatemala,ya
que hasta la fecha no existia ninglin estudio especifi
co a1_respecton Sin embargo, existe informacidn sobre
trabqaqs_efectuados a nivel internacional que han si=
do dirigidos a su estudio etiolégico, de diagndstico
y tratamiento, los cuales fueron revisados.

GENERALIDADES
SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

pefinicion:

Es una emergencia oncolggica aguda o subaguda
con caracteristicas clinicas tipicas (8) producidas
por cualquier mecanismo que provoque obstruccion d e
la vena cava superior. Por 1o tanto representa un sin
toma complejo y no una enfermedad especifica.El ini=
cio puede ser agudo o crénico y 1a obstruccidén s er
parcial o completa; si el inicio es insidioso, hay
mayor cantidad de colaterales venosas que tienen tiem
?0 a ?esarro11arse y son menores las manifestaciones.
W22 )

Consideraciones Anatomicas:

Roswit y colaboradores, revisaron extensamente
las caracterfisticas anatémicas. patoldgicas ¥y fisiold
gicas en el desarrollo del Sindrome de Vena Cava Supe
rior (SVCS). La relacién anatomica como Se indica en
la figura No. 1, explica las observaciones clinicas
que el SVCS es mas frecuente con lesiones en el Tlado
derecho del térax con una relacién de 4:1 (5).La cau-
sa mis comin de SVCS es Ca broncogénico (3/4 de todas
las causas de SVCS), y 1a obstruccion por arriba del
canal de la vena acigos es generalmente mejor tolera-
da que por abajo de &l. (8).

Otros factores locales mayores que contribuyen
al desarrollo de SVCS son 1a delgadez de la pared de
la vena cava y l1a presion intravascular disminufda. -



Mis aln este vaso facilmente comprimible estda locali-

sado en un espacio de estructuras rigidas incluyendo
nédulos Tinfaticos perivenosos.

McIntire y Stockes, enfatizaron la importancia
de la obstruccidn de la vena cava superior (0VCS) de-
bida al engrosamiento del mediastino derecho anterior
y la cadena linfdtica traqueal lateral. La cadena me-
diastinal derecha anterior estd compuesta de 2 a 5
nédulos linfaticos a nivel de la superficie anterior
de la vena cava superior y la vena derecha innomina-
da. Ellos drenan el diafragma, pleura mediastinal,co-
razén, pericardio, pulmén derecho y timo. La cadena
derecha laterotraqueal estd compuesta de 3 a 6 gan-
glios en la parte posterior de la vena cava,drenan el
pulmon derecho, trdquea inferior, bronquio proximal,
es6fago a nivel tordcico y porcidn inferior del pul-
mén izquierdo. E1 ganglic mds grande de estos se en-
cuentra en el arco de la vena dcigos y es un  factor
que contribuye a que la obstruccidn de la vena

cava
superior generalmente ocurra por arriba de la vena a-

cigos.

)

La obstruccién de la vena cava superior provee
de estimulos para el desarrollo de por lo menos 4,
vias colaterales conocidas para el retorno venoso de

sangre al corazén (1,2,3,9,20). Ver figura No. 2.
T

Via dcigos: es importante saber que esta ruta
puede tomar dos formas. Si la obstruccidn de la vena
cava superior ocurre en la parte superior al 1llenado
del flujo de la vena dcigos, aiin se mantendra un flu-
jo en la vena dcigos y la sangre llegard al corazdn a
través de las venas lumbares ascendentes,venas inter-
costales, hemidcigos y dcigos. Sin embargo,si la vena
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cava superior es obstruida en la parte inferior a su
unién con la vena dcigos, habrd flujo retrégrado e n
la G1tima. En este caso la vena dcigos se torna tor-
tuosa y dilatada y la sangre de flujo reverso de las
venas intercostales, dcigos y las venas lumbares as-
cendentes cursan a la vena cava inferior y luego a 1
corazdn.

25

Via Mamaria Interna: Las venas de las extremida
des superiores del tronco drenan a las venas mamarias
internas, de las intercostales, venas musculofrénicas
¥y las venas superficiales del térax y de allf a 1 a
vena cava inferior via de las venas epigdstricas infe
riores profundas y las iliacas.

S

Via lateral tordcica: esta ruta 1leva sangre de
las extremidades superiores y el tronco a la vena ca-
va inferior por via de la tordcica lateral,toracoepi-
gastrica y las venas superficiales inferiores epigds-
tricas.
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Via Vertebral: esta ruta eventualmente llega a
la dcigos 6 a las venas mamarias internas por via de
la innominada, vertebral, plexos intervertebrales,ve-
nas intercostales y Tumbar.

La sangre puede retornar a la cavidad derecha
por cualquiera de estas vias y como pasa con mds fre-
cuencia por varias combinaciones de las vias colatera
les,

E1 desarrollo de Ta anastomosis venosa entre
lTos sistemas pulmonar y sistémico provee de mecanis-
mos en los que la sangre puede correr de las venas

5



sistémicas dilatadas de la pared del torax, a la pre-
sidn venosa teoricamente menor de las colaterales en
la parte mas superficial del pulmdn; este quinto paso
teérico ha sido propuesto por Wilson. (20).

Etiologia y Patologia:

La obstruccién de la vena cava superior es casi
invariablemente debido a una enfermedad maligna.Hasta
la década de los cincuentas, el sindrome de vena cava
superior secundario aneurisma relacionado con me-
distinitis tuberculosa o sifilis correspondia aproxi-
madamente al 40% de casos, pero con el tratamiento
con antibi6ticos virtualmente han desaparecido  como
causa de SVCS. E1 cancer es el factor causante la ma-
yoria de todos los casos (5,8,18,19,20,22), y causas
benignas (nicamente ocupan una pequefa minoria. (5,8,
18). Ver cuadro No. 1.

Los efectos patoldgicos del SYCS son relaciona-
dos con el tipo de tumor primario.

Las venas colaterales al igual que la vena cava
superior puede ser comprimida extrinsecamente por me-
tistasis nodal o tumor, o también la pared de la vena
puede estar invadida por el tumor. Trombosis de la ve
na cava asociados se encuentran en el examen post-mor
tem en 1/3 a 1/2 de los pacientes con SVCS y pueden
estar asociados con propagacion retrdgrada. (2,8).

La presencia de trombosis intravascular puede
ser causada en parte por la falla en el  tratamiento
en algunos casos, y ha 1levado a el uso terapéutico
de drogas fibrinolfticas al igual que anticoagulan=
tes. (8).
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En adicidn a trombosis local, el tumor frecuen-
temente 1nvad§ el corazén, pericardio, grandes vasos
con o sin manifestaciones clinicas.

Como se observa en el cuadro No. 1, el SV CS
puede ser causado por diferentes tipos de lesion que
no son necesariamente malighas. Mediastinitis causada
por varios procesos granulomatosos, es probablemente
Ta causa mas comin del sindrome benigno. (1,6).

Otras causas poco comunes incluyen a l1a Nocars=
dia Asteroides (12), la tromboflebitis producida por
Candidiasis principalmente en nifos dado el  pequefio
tamafio de la VCS y factores complicantes como utiliza
c10n de cateteres yugulares, con antibidticos de am-
plio espectro, alimentacién y cirugia tordcica. (13).
Ha sido reportado un caso de SVCS secundario a C a
Broncogénico el cual fué precipitado al realizar una
gasgroscopfa fibre6ptica. (10). La implantacidn seno=
auricular transvenosa, aunque raramente, estd reporta
da como causa de SVCS con complicaciones de este tipo
trombotico, (15).

Caracteristicas Clinicas:

Un grupo caracteristico de sintomas clinicos es
Producido por el SVCS sin tomar en cuenta las bases
etioldgicas. Sin embargo la intensidad de los sinto-
mas y los hallazgos dependen del inicio sibito y el
grado de oclusion, ademdas de la viabilidad de 1 as
vias colaterales. (17,22).




CUADRO No. 1 (6,8)

MEDIASTINITIS
Tuberculdsis
Histoplasmosis
Actinomicosis
Nocardiosis (12)
Sifilis
candidiasis (13)
Postradiacidn
Idiopatico

PULMONAR
Emfisema mediastinico
Neumotdrax

TRAUMATICO
Hematoma mediastinico

OTRAS CAUSAS

Sindrome de Behcet
Fluido Retroperitoneal
Osteomielitis clavicular
bilateral

Silicosis

Sarcoidosis

TUMORES MEDIASTINICOS

Tumores Timicos
Hiperplasia Limfoidea
Quiste timico
Timoma epitelial
Timoma granulomatoso
Timoma 1imfoideo
Teratoma timico

Tumores Nerviosos
Neuroblastoma (16)
Ganblioneuroma
Nerofibroma
Neurilemoma

MISCELANEOS

Higroma quistico
Adenoma paratiroideo
Teratoma benigno
Quiste Dermoide
Quiste traqueal
Quiste bronquial
Quiste Enterogeneus
Sarcoma de Ewing (4)
Ca. broncogénico*
Linfoma*

Ca Metastasico*

CARDIACOS

Mixoma auricular

Banda intrapericardica
Pericarditis

Quiste pericardico
Estenosis mitral

Bypass quirlrgico en enfer-
medad cardiaca congénita
Complicacidén de shunts
riculoventriculares
Complicacidn de Fistula car
diaca transvenosa

au=-

VASCULARES

Aneurisma aértico

Fistula auriculoventricular
Vasculitis

Aneurisma congénito de VCS
VCS bilateral con trombosis
Trombosis asociada a polici
temia

Tromboflebitis  idiopdtica
con Trombosis
*Causas malignas mad s

frecuentes

Edema, cianosis y distensidn venosa son eviden-
tes en la cara, cuello, hombros y extremidades supe-
riores. Cefalea, mareos y somnolencia pueden ser pro-
minentes si la obstrucci6n se desarrolla de manera rd
pida; estos sintomas son atribuidos al aumento de Ta
presion intracraneana y edema cerebral debido a con=
gestionamiente venoso.

de otros
paciente

La insuficiencia venosa y la severidad
sintomas son siempre exacerbados cuando el
se encuentra en decdbito supino o se agacha. Presumi-
blemente, la gravedad ayuda al retorno de la sangre a
través del sistema venoso parcialmente obstruido. Hay
avidencia de la presencia de circulacidn venosa cola-

teral, asi como telangiectasias en la superficie su-
perior del térax y parte superior del abddmen. Otros
sfntomas como tos, ronquera y disfagia pueden resul-

tar del edema del arbol traqueobronguial y faringe de
bido a la enfermedad subyacente, no debido a la obs-
truccion.

Si ocurre trombosis de la vena cava sibitamente
en el &rea ya complicada, los sintomas leves de obs=
truccion parcial pueden ser seguidos de un desarrollo
florido de distensidn venosa marcada, edema, y ciano-
sis. E1 grado de la obstruccidn va a exceder el grado
de desarrollo de vias colaterales venosas.

Debido a que las venas esofdgicas normalmente
se comunican con la dcigos, varices esofdgicas se pue
den desarrollar en ptes. con SVCS. (22) En ocasio-
nes, estas han causado hemorragia gastrointestinal su
perior.

E1 sitio anatémico de la obstruccidn,puede ser
de importancia clinica. Si la mayor parte involucrada
se encuentra por arriba de la vena cava superior, la




vena innominada izquierda puede ser respetada. Una
circulacién cruzada a través de las venas comunican -
tes anteriores del cuello pueden descomprimir el sis-
tema. Cuando la obstruccidn incluye la vena cava su-
perior pero se encuentra por arriba de la vena dcigos
la circulacién venosa colateral en la superficie tord
cica anterior es menos prominente. La sangre es 1leva
da de las venas intercostales superficiales a la vena
dcigos y por esa ruta al corazbn. Si el bloqueo inclu
ye la vena dcigos, las venas colaterales tanto p or
dentro como por fuera del térax se tornan prominentes
y llevan sangre a la vena cava inferior. (22)

Clinicamente es dificil diagnosticar la natura-
leza benigna del sindrome pues es mas de esperarse
una etiologia maligna.

Diagnéstico:

Las medidas diagndsticas son de valor para con-
firmar la impresién clinica, para obtener tejido diag
nstico de una enfermedad maligna. Cuando Ta obstruc-
cién venosa estd presente, la presion venosa en 1las
extremidades superiores es mayor que en las  piernas
con el paciente en posicidn supina. La flebograffia e=
fectuada por medio de las venas de las extremidades
superiores va a demostrar el sitio y extensién de la
obstruccidn, la involucracidn del tumor en la  pared
de la vena, las caracteristicas de la estrechez, y la
extensién de la circulacitn colateral (22). Chetty re
comienda el uso del cateter de Swan-Ganz aduciendo
que la colocacidn del cateter por arriba de la  obs-
truccién con monitorizaje delas presiones puede ser
la manera mis sensitiva de determinar no solo la seve
ridad de la obstruccién sino también la respuesta al
tratamiento. (19) Biopsia transvenosa también ha sido
recomendada en casos de sospecha de etiologia malig=
na. (21)
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Es de hacer énfasis en que el SVCS es un diag-

néstico clinico basado en el examen fisico y como tal

ﬁ&‘requiere de venografﬁa y Quncién venosa. Mds a ng
1a interrupci6n de 1a integridad venosa en presencia
de presiones aumentadas puede dar como resultado u n
sangrado excesivo en los sitios de puncion. De manera
cimilar, inyecciones IV pueden ser arriesgadas,debido
a que la distribucion de la droga se reyarqa,yagon la
circulacién lenta que se presenta, hay irritacion lo=
cal con trombosis o flebitis. Por lo tanto todo acce-
5o venoso debe ser limitado a procesos absolutamente
necesarios y deben ser utilizadas las venas colatera=
les de los miembros inferiores. (8)

Hussey ha descrito un test de ejergicio en el
cual se le pide al paciente que abra y cierre su mano
frecuentemente y con fuerza durante un minuto  mien=
tras se media la presidn venosa en ese mismo brazo.
En el caso de obstruccidn del drenaje venoso en ese
brazo, ocurre rapidamente un aumento de 10 mm. en la
presidn venosa; mientras que en pacientes sin obgtrgg
cién o adn con cuadros de ICC, no se observa ningun

cambio. (1).

Rayos equis de torax pueden evidenciar aneurisma
causante del tumor, o mostrar finicamente  ensancha=
miento del mediastino superior. Examen citolégico del
esputo y biopsia por aspiracibn del tumor puede ser
positivo para células malignas. A pesar de las compli
caciones, 1a biopsia quirirgica es importante y debe
realizarse en la presencia de: l.- Tejido anormal que
esté 1isto y su superficie dispuesta para ‘rea11zar
biopsia (nddulo linfdtico, lesion de piel,m & d u 1 a
0sea), 2.- Un sindrome estable o dnicamente un sfndro
me poco progresivo. 3.= Manifestaciones clinicas tem-
pranas con un leve a moderado edema. Estos casos pue-
den aplicarse a la broncoscopia. La mediastinoscopfia
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es arriesgada en presencia de VCS obstruida debido al
engrosamiento venoso y el riesgo de hemorragia. Exame
nes de piel y cultivos de sangre, esputo, secrecion
bronquial y médula Gsea, pueden establecer la presen-
cia de enfermedad granulomatosa.

Evidencia de SVCS con diagndéstico de malignidad
es generalmente una contraindicacion a la  toracoto-
mia. La vena cava se encuentra invadida y no Gnicamen
te comprimida en casi todas las circunstancias en las
cuales 1a obstruccion es producida por tumores intra=
toracicos malignos. Se presenta un problema cuando un
tejido para diagnéstico, no puede ser obtenido por en
doscopia citolégica o técnicas de biopsia,se cree que
la radioterapia sin diagndstico de tejido dafiado, es
preferible a un diagndstico purc por toracotomia
pacientes con insuficiencia respiratoria,hipertensién
venosa, y promedio de vida corto. Mis adn,la incision
tordcica puede interrumpir bastantes de las venas CO-
laterales de retorno y pueden agravar alin mas la con-

dicién del paciente. (22).
Queda un pequeno grupo de pacientes en quienes
los sintomas clinicos y datos angiograficos sugieren

un proceso benigno. Ciertamente aneurismas aorticos,
parotidas intratoracicas, y bandas adhesivas pueden
ser corregidas quirdrgicamente. Los pacientes C o n
SVYCS benigno, generalmente muestran una adaptacidn ex
celente a los canales venosos colaterales y unos pe-
riodos largos de sobrevida. (22). Por estas razones
es que usualmente el tratamiento quirdrgico no se re-

comienda.

Por otro lado, estos criterios no estdan del to-
do completos, por lo que intentos de obtener tejidos
especificos para diagnostico deberian ser aplazados
en favor de una terapéutica inmediata,debido a que el

12

e nis

SVYCS frecuentemente representa una emergencia oncolé=
gica, requiriendo terapia inmediata en orden de ali-
viar los sintomas bdsicos para prevenir lesiones irre
versibles a nivel del SNC o aliviar complicaciones
pulmonares asociadas.

Tratamiento:

Hay cuatro modalidades basicas de terapéutica,
a considerarse en el manejo de SVCS. La radiaci6n es
1a modalidad terapéutica primaria, utilizando las o-
tras consideraciones del tratamiento como coadyuvan-
tes a radioterapia o al ocurrir reincidencia luego de
tolerancia a la radiacidn.

Radiacibn:

] Tres puntos bdsicos a considerar en la radiote-
rapia del SVCS son:

1.- Fraccionamiento de la dosis.
2.- Dosis total.
3.- Campo de accidn.

La controversia en cuanto al fraccionamiento de
la dosis se relaciona con el balance que debe existir
con la necesidad del control rdpido del tumor en con-
tra del peligro del edema inducido por radiacion.

E1 SVCS es una de las pocas emergencias verdade
ras por las cuales el tratamiento de eleccién es Ta
rgd1oterapia. Debido a 1a naturaleza insidiosa d e 1
§1qdrome, un tratamiento efectivo y rdpide debe ser
1n1ciado para disminufr la dificultad respiratoria ¥y
mejorar la circulacién comprometida. (5).
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Estudios experimentales y clinicos han indicado
que el porcentaje de resolucién de obstrucciones d e
vena cava superior es aceptable con grandes dosis dia
rias fraccionadas (300-400 rads), y el riesgo de com-
promiso adicional de la vena por edema es extremada=
mente pequefio. (5;8).

Dosis: La dosis total de radiacién es determina
da por dos factores, tanto por el tipo como  por la
extensién de la lesidn maligna.

La enfermedad linfoproliferativa, como el Tinfo
sarcoma o Enfermedad de Hodgkin, tiene mayor respues=
ta a la radiacion que el adenocarcinoma o el Ca esca
moso y pueden ser electivas las dosis de radiacidn de
3,000-4,000 rads;mientras que los tumores epiteliales
necesitan de 5,000-6,000 rads, para tener un control
local adecuado. En forma similar, si la enfermedad es
td confinada al &rea intratordcica, una dosis de ra=-
diacién con intentos curativos puede ser utilizada,
mientras que si hay evidencias de lesién extratordci-
ca, se podria emplear dosis menores como paleativo(8)
Campo de Accién: Esto es determinado similarmente por
el tipo de patologia y extensidn de 1a enfermedad.

E1 tratamiento de campo en linfomas es general-
mente enfocado a dreas en las que hay nédulos linfati
cos, y para el drea tordcica, el campo incorpora Tlas
dreas cervical, mediastinal y axilar. En forma alter-
nada, los tumores s61idos son irradiados de manera te
rapéutica Gnicamente en forma directa a estructuras
continuas. (Area supraclavicular y hemitérax.)

Nuevamente, la extensidn de la lesidn determina
el tamano del campo, con lesjones regionales y loca=
les tratadas con un campo grande con intentos curati-
vos, y en lesiones diseminadas, el tratamiento es pa-
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leativo con campos mas pequefios,

E1 diagndstico histolégico va a ser determinan=
te para la dosis y el campo de la terapia de radia-
cién, y como tal, todo esfuerzo debe ser puesto para
obtener diagndstico del tejido con las  indicaciones
antes descritas. (8).

Una forma ventajosa de tratamiento ha sjdo Ta
radioterapia consistente en 400 rads pTangme@1o por 3
dfas, luego disminuyendo a 150-180 rads diarios,hasta
una dosis total de 3,000-5,000 rads, la cual erende=
v de la patologia del tumor, estado metastdtico y
1as condiciones generales del paciente. Rubin y Green
han demostrado dar alivio sintomatico en 72 horas del
inicio del tratamiento. (5).

Quimioterapia:

E1 uso de quimioterapia como modalidad terapéu-
tica primaria se restringe a aguellos casos en 1o0s
que la tolerancia a la radiacidn del mediastino se ha

alcanzado.

Adicionalmente, en 1as circunstancias  en 1qs
que el SVCS es causado por 1infoma, la quimioterapia
puede ser tan efectiva como la radiacidn. Nitschke re
comienda en estos casos el tratamiento con Vincristi-
na 2 mg/mt2/IV y Prednisolona 1,000 mg/mt%/IV obte-
niendo resultados satisfactorios en 3=5 dfas.t (7N
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E1 uso combinado de quimioterapia y radiotera-
pia ha sido utilizado en orden de alcanzar un efecto
aditivo antitumoral. Sin embargo tanto en forma expe-
rimental de SVCS como en estudio=clinico (Tinfoma aso
ciado a SVCS), no hubo efecto aparente a la  adicion
de irradiacion de mostaza nitrogenada. (5,8).

Cirugia:

Sl El tra?amiento quirirgico para el alivio sinto=-
mitico no brinda una mejor respuesta de los sintomas
y presenta un mayor porcentaje de morbilidad,mortali=
dad y error. (22)

Hay situaciones, sin embargo, én las cuales el
tratqmjento quirdrgico en la vena cava superior estd
justificado. En el caso en que se observe invasion de
la vena cava, por medio de una toracotomfa explorato-
ria, es posible efectuar reseccibn del tumor y de una
porcién de la vena cava superior. (22}

Estudios y acercamiento a la cirugia especifica
para o@struccién de la VCS, incluye bypass injertado
de varios tipos y cirugia radical con venectomia. Las
ventajas de la cirugfa es la répida y definitiva ex-
tlrgac16n de 1a obstruccién y el beneficio de obtener
tejido para diagnéstico; sin embargo, la mortalidad
pormtr§tamiento quirdrgico es mayor por lo que la te-
rapéutica quirlrgica debe reservarse Gnicamente e n
lTos casos en que el SVCS es resistente a radioterapia
y quTmloterapia o cuando la tolerancia a la radiacidn
hq‘s1douprev1amente alcanzada. En esta Gltima situa-
cién, fibrosis perivenosa y trombosis intravascular
puede prosperar si se maneja quiridrgicamente, (B).
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Medidas Médicas:

Debido a la presencia frecuente de trombosis €O
Mo una consecuencia del flujo disminuido,los antico=
agulantes han sido usados y son Gtiles en los  casos
que progresan rspidamente. La terapia fibrinolitica =
ha sido utilizada en asociacién con radioterapia por
Salsali, quien demostrd que con esta terapia, puede
ser alcanzada una mejoria clinica mas rdpidamente Y
1a sobrevida puede ser prolongada. LOs diuréticos tam
bién han sido empleados para un alivio sintomdtico
del edema y frecuentemente esto es inmediato; la tera
pia con diuréticos ha probado ser el mejor coadyuvan=

te de la radiacion en SVCS. (5)

Los esteroides son en forma similar de efectivi
dad 1imitada en la obstruccion de VCS, y posiblemente
sean (tiles en la presencia de compromiso respirato-
rio, Los esteroides son tericamente considerados de
utilidad para bloguear la reaccién inflamatoria aso-
ciada con la irradiacidn, pero Green, ha demostrado
1% falta de respuesta inflamatoria a radioterapia en
svcs,

Por G1timo cuando la etiologia del SVCS es in=
fecciosa esta debe ser tratada con los antibidticos
especificos. (1,8).

Prondstico:

E1 SVCS es frecuentemente causado por procesos
malignos como Ca broncogénico y linfoma. Es considera
do complicacién de la malignidad. Sin embargo éen un

17




pequefio nimero, pero significativo de pacientes, @ 1
sindrome resulta de un proceso benigno, y para estos
pacientes el prondstico es favorable.

Cl1inicamente es dificil djagnosticar la natura=
leza benigna de este sindrome, sin embargo, algunos
aspectos pueden ser de ayuda para 1legar a esta con-
clusién. Algo importante de los aspectos relacionados
con el sindrome benigno es el inicio insidioso y la
progresidn lenta de la enfermedad. En estos pacientes
1a duracién de los sintomas han sido reportados  en-
tre los 20 y los 50 afios comparado a la del tipo ma-
ligno, en donde el progreso rdpido de la enfermedad
es de pocos meses. La edad de los pacientes también
influye en el prondstico pues el tumor maligno es mds
frecuente en pacientes arriba de los treinta afios, El
pronéstico depende esencialmente de la efectividad de
la circulacion colateral. (1).
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JUSTIFICACION

E]1 desarrollo de la presente investigacion s e

realizdé basado en los siguientes aspectos:

g

20.

30,

E1 SVCS es una entidad clinica generalmente de
mal pronéstico para el paciente, que amerita un
mejor conocimiento de la misma.

No existia en Guatemala un estudio  sobre este

sindrome.

En nuestro medio no existe informacion que sa-
tisfaga las necesidades del conocimiento.




OBJETIVOS

A. GENERALES

A.1 Contribuir al estudio de las enfermedades
toracicas de Guatemala.

A.2 Despertar la inquietud de ampliar conoci=
mientos sobre el Sindrome de Vena Cava Su-
perior.

A.3 Ofrecer una investigacidn que sea gatil al
cuerpo médico y estudiantes en general so=
bre esta entidad, hasta ahora poco estudia
da en nuestro medio.

B. ESPECIFICOS

B.1 Conocer la prevalencia del Sfndrome de Ve=
na Cava Superior en el Hospital General
San Juan de Dios.

B.2 Conocer los principales sintomas de los
casos en estudio.

B.3 Conocer los hallazgos fisicos al examen de
ingreso, la impresion clinica de ingreso y
egreso.

20

B0

B.6

B, 7

Determinar los métodos de tratamiento efectua-
dos y compararlos con la tefapfutica  sugerida
actialmente,

Determinar las causas de este sindrome en ese
hospital.

Conocer la expectativa de vida de los pacientes
afectados,

Proponer en base a resultados obtenidos,un cri-
terio unificado de manejo en pacientes afecta-
dos.
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HIPOTESIS

E1 presente trabajo de investi i0

) t estigacion pretende
wgfec?uar una descr1gc16n de las principales caracte=
risticas de una entidad clinica y su ocurrencia en un

lugar y tiempo determinados. Por lo i

_ _ . anteriormente ex-
puesto no se dirige el estudio a rechazar o

una determinada hipdtesis. R

Determinar los métodos de tratamiento efectua-
dos y compararlos con la terapbutica  sugerida
actualmente.

Determinar las causas de este sindrome en ese
hospital.

Conocer la expectativa de yida de los pacientes
afectados,

Proponer en base a resultados obtenidos,un cri-
terio unificado de manejo en pacientes afecta-
dos.

21




RECURSOS

A, Humanos:

A.1 Médico Asesor.

A.2 Médico Revisor,

HIPOTESIS A.3 Personal de Archivo y gstadistica del
Hospital San Juan de Dios, ¥ de 1las
bib]iotecas de la USAC., del INCAP ¥

del IGSS.

El presente trabajo de investigacion pretende
efectuar una descripcién de las principales caracte-
risticas de una entidad clinica y su ocurrencia en un
lugar y tiempo determinados. Por lo anteriormente ex-
puesto no se dirige el estudio a rechazar o aceptar
una determinada hipdtesis.

B. Fisicos:

B.1 Hospital General San Juan de Dios.

B.2 Registros clinicos.

B,3 Bibliotecas de Ta USAC., del INCAP. y
del IGSS.

22
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TABLA III.- TIEMPO ENTRE EL INICIO DEL PRIMER SINTOMA
PRESENTACION DE RESULTADOS

Y CONSULTA HOSPITALARIA SEGUN DIAGNOSTICO

TABLA I.- RELACION DE CASOS SEGUN EDAD Y SEXO.

Diagndstico No. de dfas
Diagndstico Edad Sexo

Linfoma 15
Linfoma Pob. Dif. 15 F Linfosarcoma 3
Linfoma Met. Var. Hist. 18 M L fnfama 15
Linfoma (2 " Ca. de Tiroides 17
Linfosarcoma 25 F Linfoma 30
Ca. de Tiroides 63 M —

TABLA IV.- PRESENTACION DE SIGNOS Y SINTOMAS EN

TABLA II.- PRESENTACION DE CASOS SEGUN PRIMER SINTOMA RELACION DIRECTA CON FL SVCS E N 5

PACIENTES. :

Primer Sintoma No.de Ptes. Porcentaje StrtBias ade ptes, Porcsimers
1 1 20 Cefalea 3 60
iy Edema de Ta cara 2 40
Edema de la cara 2 40 Edema del cuello 5 100
Dificultad para respirar 2 40
Tos 1 20 Dolor tordcico 2 40
Disfagia 1 20
Edema del cuello 1 20 Tos i 4 80
Total 5 100% Afonia 2 40
Edema tordcico 2 40
Mareo 1 20
26 Vision borrosa 1 20

27




=3
Continuacidn Tabla No. S =
- >
x - %
S1gnos g | - o “is
Edema de cara = £
Edema de cuello 2 gg ZCE = qé
Circulacion colateral 3 0 o = 8
Exoftalmos 1 = = 2
Telangiectasias 1 2 | £
Conjuntivas hiperemicas 1 - " |
Edema de uvula 1 | - - g
= =
L =
— o —
E S|
0 =T [T}
o | 6 = = ! 1 g
S & =
o oZ o
TABLA V.- RELACION DE CASOS SEGUN DIAGNOSTICO DE SR p
v
L =
INGRESO. 48
(a8 (5]
; ol .
; S o = ot e e — =1
Diagnostico No. de ptes. Porcentaje = &
| &
7 ' Ll W
= =% = o 5.7 o ™y i —
SYCS 2 40 - 3 k=
S %
Linfoma il 20 }%
= o oo
Leucemia 1 20 o 38 B
§ B ‘E = — \q:_, w0
Edema Angioneurdtico L 20 = = s £ 3 8. 28
9 - E |8 5§ 5 u Swans
Total 5 100% = = > £ 8 8 z9gge
@ -~ U £ w OIIAak
<L () g 0 Lm0
=2 o B R mo 96
22 5 W =~ i) o
fE & = L o om

28 s

19

Total




TABLA VII.- PRINCIPALES HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN RELACION DIRECTA CON EL
SVCS EN 5 PACIENTES.

Signos No. de ptes. porcentaje
Cardiomegalia 1 20
Congestion Vasc. Pulmonar 1 20

o Masa mediastinal 1 20
Desplazamiento traqueal ! 40
Derrame pleural i 20
Engrosamiento del Mediast. 1 20
Compresidn bronquial 1 20

R
TABLA VIII.- PATOGENESIS DEL SVCS SEGUN DIAGNOSTICO CONFIRMADO.

Diagnéstico No. de ptes. Porcentaje

e Linfoma 3 60

j—i

Linfosarcoma 1 20

Ca. de Tiroides lf 20

Total 5 100%




6 15 dias después del

primer sintoma.

Vivo. 6 m, después del
rimer sintoma.

Fallecid a los 2 m. de
tratamiento.

Vivo. 4 m. después del
Vivo. 3 m. después del
primer sintoma.

Situacidon Posterior
consultar.

Falleci

p

PACIENTE.

Tratamiento
Quimioterapia
Quimioterapia
Radioterapia
Quimioterapia

Mixto

Diagndstico
Linfoma
Linfosarcoma
Linfoma
Ca. de Tiroides
Linfoma

TABLA IX.- TRATAMIENTO SEGUN DIAGNOSTICO Y SITUACION POSTERIOR DEL

ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

ET SVCS es frecuentmente causado por pro-
cesos malignos. En nuestro estudio, la causa
mas frecuente fué Linfoma, siendo la edad predo
minante en pacientes jévenes menores de treinta
afios, no teniendo relacidn el sexo en cuanto al
diagnéstico de Linfoma. Sin embargo si es impor
tante mencionar que en otros estudios realiza-
dos, la causa principal de SVCS fué Ca. bronco-
génico (5,8,18,19,20,22) el cual si tendrfa re-
lacidn con el sexo debido al tabaquismo. E1 Ca.
de Tiroides se ha reportado como causa del sin-
drome en menos del 1% de la incidencia total,
(8). En nuestra investigacién, una de las cau-
sas del problema fué un Carcinoma folicular
bien diferenciado del tiroides que afectd un pa
ciente por arriba de los sesenta afios. e

Los sintomas del SVCS generalmente no es-
tan relacionados con la causa o agente etioldgi
co, sin embargo predominan el edema de la cara,
cuello, hombros, cefaleas, mareos, somnolencia,
cianosis y visién borrosa, etc. En los casos re
visados To anterior coincidi6é en gran medida de
bido a que el edema de Ta cara fué referido en
un 40% de los casos, asi como edema del cuello
y cefalea en 20% respectivamente. E1 tiempo
transcurrido entre el inicio del primer sintoma
del SVCS y Ta consulta hospitalaria segin el
diagnostico efectuado fué de un promedio de 17
dfas, To cual nos demuestra en forma relativa
que la instalacitn del sindrome en estos casos,
fué aguda dado que la mayoria de las causas fue
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ron.ma]ignas, situacién que no ocurre en el s
benigno cuya progresidn es insidiosa. (5,8,18)

S

indrome

. La sintomatologia del sindrome -
riada y es?é en relaci6én directa con 2? muﬁrzzo
de compromiso vascular que exista, En la litera
tura rev1sada, encontramos que se han resumido
los sintomas mds importantes del sindrome en re
lacién con su compromiso a nivel vascular y ce=
rebrglﬁ (8322), Lo anterior es andlogo a nues-
tra 1nvest1gac16n ya que predominaron en orden
de frecuencia el edema del cuello (100%),tos en
80% (1a cual puede explicarse en re]aciéﬁ con
el mismo edgma existente) y cefalea en el 60%
La s1gn01091a encontrada estd en relacion diréé
ta 1a mayoria de las veces, con la sintomatolo-
gia del paciente. En este estudio coincidente-
mente con lo revisado se encontrd que la circu-
]ac10P colateral fué el principal hallazgo e n
el 605 de los casos, as7 como edema del cuello
en %OA y en un 20% edema de la cara, edema d
la dvula, exoftalmos, etc. § -

E1 diagndstico de ingreso no coinci
é: totalidad de los casos de SVCS ya que1dgnc?2
]y3r1a de estosae1 diagnfstico de ingreso como
el de egreso esta basado en la causa etioldgica
Y no en el sindrome clinico. En esta revisidn

se obseryd est i id
22, a situacion en el 60% de los ca-

e deLas medidas y procedimientos diagndsticos
Ten gran valor para confirmar la  impresidn
ica, existiendo una gran variedad de proce-
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dimientos desde bjopsia del tejido  sospechoso
hasta cirugfa exploratoria, sin olvidar 1 0's
mas sencillos, los cuales estdn mds a nuestro
alcance dadas las condiciones hospitalarias.As
encontramos que 1as biopsias de tejide sospecho
so y la puncién por aspiracion de la médula 6~
sea, fueron los principales métodos efectuados
en este estudio. Confirmando a través del prime
ro 2 casos y 3 mds con el segundo procedimien=
to. Es de hacer notar que las biopsias se prac-
ticaron en distintos tejidos tales como Tinfati
cos, hepdtico, huesos, tiroides y grasa Pprees-
calénica, siendo de mayor aporte y de mayor uti
lidad, la biopsia de ganglios cervicales,estan-
do en relacidn directa con el diagnéstico de
Linfoma. Un procedimiento sencillo de efectuar
es el papanicolaou el cual puede practicarse en
cualquier muestra obtenida, método que en esta
revisién demostré un linfoma metastasico de la
variedad histiocitica en un 1iquido pleural. El
frote periférico es un procedimiento que €n la
mayoria de casos no orienta al diagnéstico etio
16gico, exceptuando los casos de Enfermedad de

Hodgkin,

Algunas veces los métodos radiolégicos
pueden evidenciar alglin proceso ocupativo y en-
grosamiento del mediastino 0 en cualquier otro
6rgano del torax. (22). Los principales hallaz-
gos radiologicos que estuvieron en relacion di-
recta con el SVCS en estos pacientes fueron:Ma-
sa mediastinal Yy engrosamiento del mediastino
en un 40% asi como desviacion de la traquea con
40% derrame pleural, congestion vascular pulmo-
nar y cardiomegalia en un 20%.
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E1 SVCS generalmente es de etiologia ma-
ligna teniendo el Ca. broncogénico una inciden=
cia del 75%, asi como el linfoma, 15% y el Ca.
Metastdsico en un 7% que incluye principalmente
Ca. de mama, adenocarcinoma y carcinoma de Ti-
roides. (8). Esta investigacion encontrd que el
100% de los casos fueron de etiologia maligna,
ocupando los linfomas un 80% de Ta incidencia ¥y
un caso de Ca. folicular bien diferenciado del
tiroides.

Existen cuatro modalidades  terapéuticas
en el manejo del SVCS: radiacion,quimioterapia,
cirugia y tratamientos combinados; siendo e 1
mis recomendado en la literatura, la radiotera-
pia combinada con el uso de djuréticos.(5). L a
quimioterapia fué la principalmente utilizada
en estos pacientes con diagndstico de Tlinfoma,
estando a la fecha un 40% de los mismos con tra
tamiento, teniendo uno de los pacientes hasta
el momento una sobrevida de 6 meses.El  trata-
miento mixto (quimioterapia - radioterapia),fue
utilizado en el caso de linfosarcoma,con acepta
bles resultados hasta ahora. La radioterapia
aislada fud utilizada en el caso de Ca.tiroideo
con resultados no evaluables debido a que la pa
ciente fallecid 15 dfas después de iniciado el
mismo.

E1 pronéstico de estos pacientes sigue
siendo incierto debido a la causa etioldgica,
ya que adn con tratamiento, el promedio de vida
sigue siendo menor de 12 meses. (1) La mortali-
dad en nuestro reporte es del 40% con un prome=
dio menor de dos meses de sobrevida.
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CONCLUSIONES

) La causa mas frecuente de SVCS es de etio
logia maligna. En el presente estudio los linfo
mas representan el 80% de los casos y el Ca.fo=
licular bien diferenciado del tiroides, el 20%.

JLos pacientes menores de 30 afios  fueron
los mis afectados, no teniendo el sexo relacidn
alguna con el sindrome en estos casos.

La instalacidn del sindrome es brusca
cuando la etiologia es maligna.

) E1 principal signo de este sindrome es la
circulacion colateral.

Los hallazgos radiologicos mas relevantes
fuefon 1aJV1sua1iza016n de masa y engrosamiento
mediastinico, asi como desviacion de la tra=
quea,

Bjopsja de tejido sospechoso y puncion
por aspiracién de medula osea fueron los prin=
cipales métodos diagnésticos en el SVCS causado
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10.

por linfoma.

La quimioterapia es el tratamiento m d s
recomendable en casos de SVCS secundario a lin-
foma.

E1 promedio de sobrevida de los pacientes
con SVCS secundario a causa maligna fué menor
de dos meses.

E1 SYCS es una entidad poco diagnosticada
en nuestro medio debido a que el diagnéstico se
enfoca desde el punto de vista etioldgico.

La cantidad de casos investigados no re-
presentan la incidencia real del sindrome  por
1o anteriormente apuntado.
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RECOMENDACIONES

Efectuar a todos los pacientes que ingresen al
hospital, historias mds completas.

Efectuar diagndsticos clinicos presuntivos mds
completos que faciliten la obtencidn posterior
de un diagnéstice etiolégico.

Instituir un tratamiento precoz éen pacientes
con SVCS de instalacién brusca alin careciendo
de diagnéstico etioldgico.

Realizar estudios comparativos posteriores para
el mejor conocimiento de esta entidad clinica.

Continuar la realizacién de trabajos médico-
cientificos que contribuyan a la mejor interpre
tacién y solucidn de la problemdtica de salud
guatemal teca.
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