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SINDROME DE VEA CAVA SUPERIOR

A sindrome de vea cava superior (SVCS) € a expresion clinica da obstrucion parcia ou
completa do retorno venoso a través da vea cava superior (VCS) cara ao corazon.

Calquera proceso que infiltre e aumente o tamafio dos ganglios linféticos ou outras
estruturas do mediastino superior pode comprimir a VCS causando unha obstrucién do
retorno venoso cara a auricula dereita. O SVCS pode producirse pola compresion,
invasion ou trombose da VCS. A trombose da VCS pode acontecer secundariamente a
compresion ou invasion nun 30-50%-50 dos casos.

A Causa principal do SVCS son os procesos neoplasicos, entre o 78-86%-86, sendo o
cancro de pulmon o mais frecuente de todos eles (65%). De pulmoén o subtipo histoloxico
mais frecuente é o carcinoma de células pequenas 38% seguido do carcinoma
epidermoide (26%). A segunda causa méais frecuente son os linfomas, cunha frecuencia
gue oscila do 8 ao 15%, especiamente os linfomas non Hodgkin, sendo o difuso de
células grandes e o linfoblastico os mais habituais, en terceiro lugar, as metastases
ganglionares mediastinicas doutros tumores solidos.

O establecemento do SVCS é xeramente insidioso. A disnea € o sintoma méis frecuente
e precoz, seguido da sensacion de inchazo facia e cervical. Outros sintomas son tose, dor
torécica, cefalea, vertixe e somnolencia. Os sintomas poden empeorar co decubito ou coa
manobra de Valsalva. Os signos clinicos mais frecuentes son a ingurxitacion xugular e a
triade cladsica de edema en esclavina, cianose facial e de membros superiores e
circulacion colateral en parede torécica.

Raramente o SVCS € unha verdadeira urxencia oncoloxica. SO 0s pacientes con
compromiso da via aérea, colapso cardiovascular ou ateracion do nivel de consciencia
por presion intracraneal elevada requiren un tratamento urxente.

O diagnostico clinico se, basea nos signos e sintomas tipicos desta entidade. A radioloxia
de térax mostra un ensanchamento mediastinico superior (35-65%-65), masa hiliar
dereita (12-41%-41) e derramo pleural, xeralmente dereito, nun 25%.

O TAC toracico ofrece maior informacion xa que localiza o nivel da obstrucion daVCS
se hai trombose da mesma asociada, circulacion colateral e adenopatias mediastinicas ou
masas, asi como afectacién doutras estruturas importantes. (Figura 1)



Figura 1. Imaxe por TAC de doente con cancro pulmonar de células pequenas que infiltra
aveacava

SVCSTROMBOTICO

O uso dos catéteres venosos centrais convertéronse a trombose na causa non maligna
mais frecuente de SVCS.

A principal causa de SVCS son os procesos malignos, e destes os méis frecuentes son o
cancro de pulmon e os linfomas. O diagndstico debe realizarse baseandonos na clinica do
paciente, dado que os signos e sintomas desta entidade son moi caracteristicos. Non
obstante, a realizacion dun TAC de torax achegaranos informacion adicional de grande
utilidade. O SV CS raramente supon unha verdadeira urxencia, polo que antes de iniciar o
tratamento debe obterse un diagndstico histoldxico e s6 debe realizarse un tratamento sen
este cando exista compromiso vital para o suxeito.

O diagnostico realizase mediante cacografia a través do catéter se este € permeable e/ou
de veas periféricas. O tratamento de eleccion é afibriondlisis, acal parece ser mais eficaz
en pacientes portadores de catéteres venosos centrais que naqueles que non os tefien.

TAPONAMENTO CARDIACO

A acumulacion liquido na cavidade pericardica en cantidade abondo como para producir
unha dificultade grave da entrada de sangue nos ventriculos orixina un taponamento
cardiaco (TC).

A cantidade de liquido necesario para producir un taponamento pode ser dende 200 ml
cando 0 acumulo € répido e ata méis de 2.000 ml cando o acumulo € lento e o pericardio
ten tempo para distenderse e acomodarse ao incremento de liquido.

O derramo pericardico secundario a procesos neoplasicos é a causa méais frecuente de TC,



sendo normalmente o resultado de enfermidade pericardica metastasica. Os tumores
pericardicos primarios son moi infrecuentes.

O tumor que mais frecuentemente produce TC é o cancro de pulmon seguido de cancro
de mama, leucemias e linfomas. No melanoma metastético o pericardio pode ser unha
localizacion frecuente de afectacion.

Hai que recordar que o derramo pericérdico no paciente neoplasico ten outras causas a
parte dainfiltracion tumoral, como son aradioterapia, certas infeccions e alguins axentes
quimiotergpicos. Cando o derramo pericardico mailo TC son consecuencia de unha
neoplasia, pédese observar compromiso parengquimatoso ou derramo pleural nun 30%-
50% dos casos respectivamente.

O acumulo de liquido en cavidade pericardica pode producirse por invasion
transpericardica dun tumor adxacente, por obstrucion linfatica pericardica por metastases
mediastinicas, ou por implantes intrapericardicos via linfatica ou hematoxena que
produzan permeabilidade vascular aterada ou sangrado dos implantes tumorais.

O liquido acumulado produce un aumento da presion intrapericardica que se transmite &s
cavidades cardiacas a través do miocardio diminuindo a enchedura diastélica do
ventriculo dereito e, polo tanto, o gasto cardiaco. Esta diminucion do gasto cardiaco
empeora conforme vai aumentando a presion intrapericardica, pode ocasionar un shock
cardioxénico e morte.

Xeramente a pericardiopatia tumoral adoita cursar de forma asintomética. A aparicién de
clinica adoita acontecer de forma progresiva en dias ou semanas, sendo o sintoma mais
frecuente a disnea. Tamén se poden presentar outros sintomas como tose, dor torécica,
nauseas, vomitos e molestias abdominais.

En caso de taponamento cardiaco severo pofiense de manifesto sintomas de diminucién
do gasto cardiaco como obnubilacion, oliguria, ansiedade e mareo.

Son frecuentes a taquicardia e a taquipnea. A triade tipica de TC consiste en aumento da
presion venosa central, diminucion da tension arterial e un corazén pequeno e inmaébil. O
aumento da presién venosa centra maniféstase por ingurxitacion xugular e
hepatomegalia. A ingurxitacion xugular prodicese tamén na sindrome de vea cava
superior e na insuficiencia cardiaca conxestiva, cos que se debe realizar o diagndstico
diferencial. A hipotensién adoita aparecer en casos avanzados e 0 corazdn pegueno e
inmébil no TC agudo.

Outros signos posibles son os tons cardiacos apagados ou inaudables, o pulso paradoxal
(descenso datension arteria sistolica mais de 10 mm Hg durante ainspiracion) e o signo
de Kussmaul (aumento da ingurxitacion xugular durante a inspiracion.

O signo tipico na radiografia de térax é unha silueta cardiaca alargada, con
forma de “botella de auga” (Figura 2). O ecocardiograma bidimensional



Figura 2: Radiografia de torax de doente con derramo pericardico que
condiciona taponamento cardiaco.

pode definir a localizacion mais a cantidade do derramo. O colapso das
cavidades dereitas € o0 signo ecocardiografico mais comun, cunha
sensibilidade entre 38%-60% e unha especificidade entre 50% ate 100%. O
TAC pode axudar na avaliacion de masas intrpericardicas e tamén na
definicion da natureza do derramo polos distintos coeficientes de
atenuacion para exudados, liquidos seroso ou hematicos (figura 3).

Figura 3. Imaxe obtida por TAC dunha doente con derramo pericardico secundario a
metéastases intrapericardica por cancro de mama.

TRATAMENTO.
SINDROME VENA CAVA SUPERIOR

O obxectivo principal consiste na correccion dos sintomas mediante o tratamento do



proceso maligno primario que o orixinou. O carcinoma microcitico de pulmén, o linfoma
non Hodgkin e os tumores xerminais constitlien as principais causas malignas de SVCS, e
poden ser procesos potencialmente curables. O tratamento do SVCS sen diagndstico
histoloxico s estd indicado se existe un compromiso vita para 0 suxeito.

MEDIDAS XERAIS

A aplicacion de medidas médicas xerais distintas da quimioterapia poden aiviar
temporal mente os sintomas do SVCS:

Elevacion do cabeceiro da cama e oxixenoterapia

Os diuréticos e a dieta pobre en sa reducen o edema e poden ter un efecto paliativo
directo, pero poden aumentar o risco de trombose secundario a deshidratacién que pode
ser prevido co uso de heparina de baixo peso molecular. Ademais, o edema débese a un
efecto local, non sistémico.

As corticoides empréganse habitualmente, pero a sia efectividade nunca foi avaliada
axeitadamente. Pode mellorar a obstrucion diminuindo a posible reaccion inflamatoria
asociada ao tumor ou coa irradacion.

CARCINOMA MICROCITICO DE PULMON

A quimioterapia en combinacidn coa radioterapia torécica é o tratamento estandar do
carcinoma microcitico de pulmon cando se trata dunha enfermidade limitada. O esquema
de quimioterapia clasico é a combinacion de cisplatino e etopdsido. A gran sensibilidade
deste tumor & quimioterapia suxire que debe considerarse 0 seu papel como tratamento
primario con na eficacia que oscila entre 0 88 e 0 100% na resolucion de SVCS. A
presenza dun SV CS nestes tumores non é un factor de mal progndstico para a predicion
de supervivencia.

O divio dos sintomas acontece entre sete e dez dias tras o inicio do tratamento.
CANCRO DE PULMON NON MICROCITICO

En pacientes con SVCS secundario a cancro de pulmén non microcitico, a radioterapia é
o tratamento primario de eleccion con alta posibilidade de aliviar os signos e sintomas,
ainda que o prognostico destes pacientes é pobre. A dose total administrada varia de
5.000 a 6.000 cGy. Se existe compromiso importante comézase cun ciclo curto de
radioterapia seguido de quimioterapia. Se non existe compromiso iniciarase tratamento
habitual de quimioterapia con radioterapia toracica.

LINFOMA NON HODGKIN
O SVCS secundario a linfoma raramente supon unha emerxencia que requira tratamento

antes de obter un diagndstico histoléxico no que basearemos a eleccion deste. A
quimioterapia € o tratamento de eleccion xa que presenta actividade terapéutica a nivel



local e sistémico. A consolidacion local con radioterapia pode ser beneficiosa en
pacientes con linfoma de célul as grandes e masas mediastinicas maiores de 10 cm.

TERAPIA ENDOVASCULAR

A angioplastia transluminal percutanea con baldén e a insercion de préteses auto
expandibles foron utilizadas con éxito no tratamento do SVCS de causa maligna e
benigna dificiles de tratar por outros medios. As lesiéns mais axeitadas son agquelas con
lonxitude maior de 2 cm e con obstrucion incompleta da luz. Esta contraindicada a
colocacion de proteses autoexpandibles en caso de oclusion completa cronica,
coagulopatia graves e enfermidade cardiaca cronica.

SVCSTROMBOTICO

Os fibrinoliticos méis empregados son a uroquinasa, a estreptoquinasa e o activador
tisular do plasminoxeno recombinante. A fibrindlisis € mais eficaz se € realizada a través
do catéter xa que os fibrinoliticos son liberados intracodgulo. Este tratamento pode
completarse cunha angioplastia nos pacientes con compresion tumora asociada non
susceptibles de irradiacion.

TAPONAMIENTO CARDIACO

Os obxectivos do tratamento do derramo pericardico maligno son o aivio da
sintomatoloxia, a confirmacion da natureza maligna do fluido e a prevencién de
recorrencia

Medidas Xerais

O tratamento inicial do TC consiste en administrar osixeno, fluidoterapia con expansores
do plasma ou soro fisioloxico, e se 0 paciente non responde ou existe fallo ventricular
concomitante, débense engadir farmaco inotropos como a dopamina, a dopaminag, a
dobtamina ou o sioprotenerol.

Os diuréticos e os vasodilatadores estan contraindicados, xa que ao diminuir a precarga
diminlen o gasto cardiaco e poden causar shock cardioxénico. Por iso € importante
realizar o diagnostico diferencial coa insuficiencia cardiaca conxestiva, onde estes son 0
tratamento de eleccion.

Tratamento especifico

Dependerd do tipo de tumor, da presenza doutras localizacions metastésicas, do estado
xeral e da eficacia do tratamento sistémico da neoplasia

Ainda que a pericardiocentesis evacuadora sexa necesaria como primeira medida en caso
de TC, raramente este procedemento por si sd é adecuado no caso de derramo pericardico
maligno dada a alta taxa de recidiva. Para previr esta, outras opciéns de tratamento poden



ser cirurxicas (pericardiostomia subxifoidea) ou médicas, como a pericardiostomia con
tubo percutéaneo con instilacion de axentes esclerosantes, normalmente tetraciclinas,
bleomicina, fluorouracilo ou metotrexate. A radioterapia e a quimioterapia sistémica
resérvanse para pacientes nos que non hai unha deterioracion hemodinamica importante.

A radioterapia pédese empregar para linfomas, leucemias e cancro de mama; non
obstante, estes tumores, ao ser en xeral quimiosensibles, a radioterapia non se considera
como tratamento de el eccion.
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