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Objetivos Docentes

- Revisar las principales causas del sindrome de vena cava superior (SVCS) a partir de varios casos
I'€cogidos en nuestro hospital.

- Destacar la relacion directa entre su mecanismo fisiopatologico y los hallazgos radiologicos presentes.

Revision del tema

BREVE RECUERDO ANATOMICO.

La vena cava superior se origina en la confluencia de las venas braquiocefélicas izquierda y derecha ¢
nivel de mediastino superior. Desemboca directamente en la auricula derecha (mediastino medio) er
localizacion anterior al bronquio principal derecho y es la responsable del retorno venoso de la cabeza
cuello y de ambos miembros superiores.

Sus relaciones anatomicas son las siguientes:Fig. 1

* Anterior: timo y sus vestigios.

* Posterior: cayado de la vena acigos y el bronquio principal derecho.

* Lateral: pleura mediastinica del pulmén derecho y nervio frénico derecho.
* Medial: Aorta ascendente.

;QUE ES EL SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR?

Es la entidad clinica resultante de la obstruccion, intrinseca o extrinseca, de la VCS provocando ur
compromiso en su funcion de retorno venoso y, con ello, un aumento de presion a nivel de cabeza, cuellc
y ambos miembros superiores.

ETIOLOGIA.,
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Esta entidad tiene un caracter fundamentalmente adquirido y en su origen debemos incluir una grar
diversidad de causas:

Etiologia maligna (85-90%):

* Carcinoma broncogénico de pulmén (> 50%). El carcinoma microcitico o “de células
pequenias” es el tipo histologico que mas se asocia a este sindrome.

Linfomas (5 — 15 %).

+ Otros tumores mediastinicos incluyen el timoma, el tumor de cel. Germinales...

» Metastasis o tumores pleurales, como el mesotelioma.

La tendencia de los canceres de pulmoén es de causar la obstruccion de la vena cava a través de le
invasion directa de la misma. Los linfomas, por el contrario, tienden a comprimir la vena de forme
extrinseca. Sin  embargo, en la mayoria de ocasiones ambos mecanismos se superponen.

Etiologia benigna (10-15%)

 latrogénicas:
o Catéteres endovenosos
o Marcapasos
* Mediastinitis:
> Aguda
o Cronica (secundaria a TBC, histoplasmosis o sarcoidosis)
o Postradioterapia
o Idiopatica
» Adenopatias: TBC, sarcoidosis, silicosis...
* Bocio endotoracico
* Tumores:
o Teratoma
° Timoma
o Lipoma de vena cava
» Cardiovasculares:
o Aneurisma de aorta ascendente
° Aneurisma de arteria pulmonar
o Pseudoaneurisma de by-pass coronario
o Pericarditis constrictiva
> Vasculitis: enfermedad de Behget, enfermedad de Takayasu, panarteritis nodosa...

Cabe destacar el aumento de incidencia de la causa iatrogénica debido al incremento del uso de los
dispositivos mencionados, que generan la obstruccion de la vena cava de manera secundaria a une
reaccion de la pared venosa como respuesta a un traumatismo de repeticion.

CLINICA:

- Disnea, como sintomas mas frecuente y precoz, y tos.
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- Edema facial y de miembros superiores, también conocido como “edema en esclavina” que pued
derivar en cianosis a largo plazo.

- Desarrollo de circulacion colateral superficial, a nivel cervical y toracico.

- Otros: disfagia, ronquera, dolor toracico, cefalea, mareo...

La severidad de esta sintomatologia va a depender de una serie de factores, tales como:

* El grado de obstruccion de la vena cava, segin sea total o parcial.

+ La instauracion del proceso: cuanto mas rapida, mayor severidad de los sintomas al no poder
actuar el sistema venoso de colaterales.

* Lalocalizacion de la misma, en funcion de si es proximal o distal al cayado de la vena acigos, que
es el sistema venoso colateral de referencia:

1. Si es proximal: sintomas menos floridos, al ser competente la vena acigos y poder asumir el
retorno venoso comprometido gracias al drenaje de las venas intercostales. El flujo sanguineo e
anterdgrado desde la acigos a la auricula derecha.

2. Si es distal: sintomas mas llamativos al interrumpirse el drenaje del sistema 4cigos por encontrarse
un “stop” mas alld de su desembocadura en la vena cava. Se establece, por tanto, un flujc
retrogrado, de manera que el retorno venoso debera ser asumido por las venas abdominales y le
VCIL

Las cinco principales vias de circulacion colateral que se desarrollan ante una obstruccion venose
toracica son:

Acigos/hemiacigos.

Mamaria interna.

Torécica lateral y téracoepiploica.
Plexo venoso paravertebral.
Sistema venoso yugular anterior.

Nk W=

Otros plexos venosos colaterales que podemos encontrar, aunque con menor frecuencia, son: €
intercostal superior, vertebral, paraescapular, pericardico y téraco-abdominal superficial y epigastrico.

También es posible ver alteraciones de la perfusion hepatica como resultado de la comunicacion entre las
venas epigastricas superficiales y la vena porta izquierda, como el signo de “hot spot” o realce
caracteristico del segmento IV que no nos debe confundir con la presencia de una masa hipervascular ¢
dicho nivel.

Es importante conocer los diferentes sistemas de colaterales porque su patrén varia segun el nivel de

obstruccion, siendo de gran ayuda su identificacion en la localizacién de la misma y en la interpretacior
de los hallazgos radiolédgicos.
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DIAGNOSTICO.

El diagnostico es clinico. Su sospecha clinica implica realizar una bateria de pruebas diagnosticas nc
solo para confirmar el diagndstico, sino para establecerlo de modo precoz, puesto que en su mayoric
subyace una causa maligna.

Los hallazgos radiologicos que a continuacion se exponen tienen una clara correlacion con el mecanismc
fisiopatologico.

* Radiografia simple de torax:

- Ensanchamiento mediastinico: hallazgo mas frecuente, hasta en un 65-70% de los casos,
condicionado por el edema resultante del aumento de presion venosa.

- Derrame pleural: explicado por el mismo fenémeno de diferencia de presiones.

- Signo del pezén adrtico: debido al desarrollo de circulacion colateral, concretamente de la vena
intercostal superior izquierda, que discurre anterior a la aorta para desembocar en la vena braquiocefalica
izquierda. Su aumento de calibre puede producir un pequefio abultamiento en el borde lateral del cayado
aortico, que es lo que conocemos como signo del pezon aortico.

- A veces es posible identificar, ademas, la causa subyacente del cuadro.

Es importante destacar que hasta en un 15% de los pacientes puede no existir ninguna alteracion
en la placa de torax.

¢ TC TORAX CON CONTRASTE IV:

Actualmente es la prueba diagnostica de eleccion. Los TCMD permiten llevar a cabo reconstrucciones
multiplanares y en 3D logrando una mayor definicion de la anatomia mediastinica en general y de I
vena cava superior en particular, obteniendo imagenes de su arquitectura e, incluso, valorando le
presencia o ausencia de trombo intraluminal, lo cual va a condicionar el posterior tratamiento.

Entre sus ventajas destacan las siguientes:
» La localizacion exacta de la lesion, asi como la extension de la misma y el grado de obstruccion de
la luz.

» Como guia en la toma de biopsia para el diagndstico de la causa subsidiaria.

 La gran disponibilidad de este dispositivo.
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° Signos directos:

- La ausencia de opacificacion de las venas centrales (innominadas o VCS), bien por compresior
extrinseca o por un defecto de replecion intraluminal.

- El aumento de su calibre, debido a la presencia de trombo o codgulo intraluminal.

- La estenosis de la luz del vaso secundaria a fibrosis, generalmente debido al empleo de catéteres
endovenosos.

o Signos indirectos:

- La opacificacion de los plexos venosos colaterales, aumentados de calibre y con un trayecto tortuoso
que en condiciones normales deberian estar colapsados. Este signo implica una instauracion paulatina de
la obstruccion, permitiendo a la red vascular colateral dar cabida al flujo proveniente de la VCS.

« FLEBOGRAFIA:

Es un procedimiento invasivo que requiere la introduccién de un catéter a través de la vena cefélica ¢
basilica por el cual se administra un medio de contraste radiopaco con el fin de visualizar la anatomia d¢
un territorio venoso.

A pesar de haber sido desplazado este método diagnostico por el TC con contraste iv, ain sigue teniendc
una serie de indicaciones, que se exponen a continuacion.

- Alta sospecha clinica con TC normal.
- Presencia de colaterales en TC sin identificar causa subyacente.
- Descartar trombosis paraneoplasica si no hay mejoria con tratamiento de causa subyacente.

En ocasiones, esta técnica puede demostrar lesiones tumorales intravasculares como responsables de
cuadro.

Hoy en dia, su papel fundamental es terapéutico y no tanto diagnostico.

* Ecografia-Doppler.

Podemos emplear esta técnica como complemento de las anteriores, en aquellos casos donde la ausencic
de repleccion venosa obtenida en las imagenes del TC con contraste iv plantee dudas con un retraso d¢
relleno de contraste.

Esta prueba puede identificar signos indirectos de obstruccion de la VCS sobre las venas subclavias
como el flujo venoso colateral, e incluso la presencia de trombo a dicho nivel por extension de éste desde
la VCS, lo cual apoya el diagnostico.

Ademas, el diagnostico suele incluir la citologia del esputo y, siempre que sea posible, la biopsia guiade
por TAC de la causa subyacente, mediante mediastinoscopia, broncoscopia o puncién aspiracion cor
aguja fina para administrar un tratamiento dirigido.

TRATAMIENTO.
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Antes de iniciar el tratamiento del SVCS es fundamental establecer la causa subyacente para administrai
un tratamiento especifico.

El tratamiento mas aceptado hoy en dia para el SVCS es el endovascular, mediante la infusion local de
tromboliticos (en caso de que exista trombo intraluminal), la angioplastia con balon y/o la colocacion de
endoprotesis autoexpansible. Consigue un alivio sintomatico precoz, aunque tiene como principa
complicacién la trombosis a mediano-largo plazo, haciendo necesario el empleo de antiagregacion y/c
anticoagulacion posteriormente al procedimiento.

El TCMD permite valorar directamente la permeabilidad de la endoprotesis en funcion de si hay o nc
contraste intraluminal e indirectamente a través de la presencia de circulacion colateral, que traduce ur
fallo en su integridad.

El tratamiento quirurgico consiste en generar un bypass entre las venas yugular derecha o innominads
izquierda y la auricula derecha, anulando el trayecto de la vena cava superior y consiguiendo un alivic
sintomadtico. Esta técnica podréa llevarse a cabo en pacientes subsidiarios, generalmente aquellos cuyc
origen del SVCS sea benigno, estando declinada para los de causa subsidiaria maligna, que por otra partc
son la gran mayoria, por la alta morbi-mortalidad que conlleva.

CASOS CLINICOS.

Después de esta breve introduccion, revisamos las etiologias mas frecuentes de SVCS a partir de varios
casos clinicos presentados en nuestro hospital.

* CASO N° 1. SVCS por carcinoma broncopulmonar.

Varon de 58 anos, exfumador de 40-50paquetes/aio. Presenta aumento de su disnea basal, asi como tos y
dolor mal definido en hombro derecho de meses de evolucion. A la exploracion destaca edema facial y
de miembro superior derecho.

Rx simple de térax PA muestra una atelectasia de LSD con borramiento de la linea paratraqueal dereche
y elevacion de hemidiafragma ipsilateral secundario a la pérdida de volumen. Fig. 2

TC torax con contraste iv objetivd una masa pulmonar apical derecha que engloba e infiltra: troncc
venoso braquiocetfalico ipsilateral, VCS proximal, vena subclavia y vena yugular derechas. Fig. 3Fig. 4

AP: Carcinoma no microcitico (Tumor de Pancoast).

* CASO N°2. SVCS por linfoma mediastinico.

Mujer de 20 afios sin AP de interés que acude por edemas en hemitérax superior, cuello y cara, d¢
predominio izquierdo y con aumento de vasculatura superficial al levantar los brazos. Asocia edems
palpebral bilateral.

Rx de torax PA y lateral observamos un conglomerado adenopatico bilateral paratraqueal cor
ensanchamiento de mediastino superior.Fig. 5

TC de térax con contraste iv demostrd gran masa s6lida mediastinica que invade estructuras vasculares y
causa obstruccion completa por trombo intraluminal de la VCS. Ademads, causa trombosis extensa d¢
vena yugular izquierda. Fig. 6
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AP: Linfoma difuso de células grandes B, de inmunofenotipo asociado a origen no-centrogerminal.

* Caso N° 3. SVCS secundario a fibrosis sobre bovina de DAL

Varon, 68 anos. Exfumador, HTA, DM-2, DI. Cardiopatia isquémica con enfermedad severa de tres
vasos. Portador de DAI profilactico. DVI moderada. Sindrome de Vena Cava Superior que ha requeridc
angioplastias con balon en seis ocasiones durante los tltimos tres afios, con posterior colocacion protesis
endovascular (wallstent).

Acude al servicio de urgencias por cuadro de 4 dias de evolucion de edema en region supraclavicular
cervical y de ambos MMSS.

Rx térax: ICT normal, no signos de fracaso cardiaco agudo. Generador a nivel subclavicular izquierdc
con electrocatéter en apex de VD.

TC térax con contraste iv: DAI con punta en el ventriculo derecho. Ocupacion de la totalidad de la luz
del stent localizado en VCS por trombosis, con interrupciéon del paso de contraste a dicho nivel

Evidentes signos de recanalizacion con importante circulacion colateral, de predominio mediastinico.Fig
7

Flebografia de la vena cava superior: acceso por vena femoral derecha, observandose obstruccion total ¢
nivel del tercio inferior del stent, que correspondia al tercio inferior de la VCS hasta el inicio de l¢
auricula. Se coloco stent recubierto expandible con balon (stent farmacoactivo).

Imagenes en esta seccion:

Pagina 7 de 13 www.seram.es




Fig. 1: Relaciones anatomicas de la vena cava superior (flecha).
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Fig. 2: Rx simple de térax PA: atelectasia de LSD con borramiento de la linea paratraqueal derecha
(asterisco) y elevacion de hemidiafragma ipsilateral secundario a pérdida de volumen (flecha).
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cava sup englobada

Braquiocefalico

Fig. 3: TC torax con contraste iv. Masa pulmonar apical derecha que engloba e infiltra: tronco venoso
braquiocefalico ipsilateral, VCS proximal, vena subclavia y vena yugular derechas.
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Fig. 4: Imagen coronal y sagital oblicua del TC torax con contraste iv donde se objetiva estenosis de la
VCS proximal por invasion tumoral (flecha) y trombosis de la vena subclavia y yugular ipsilaterales
(asteriscos).

Fig. 5: Rx de torax PA y lateral: conglomerado adenopatico bilateral paratraqueal con ensanchamiento
de mediastino superior.
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yugular izq

Fig. 6: TC de térax con contraste iv. Gran masa s6lida mediastinica que invade estructuras vasculares y
causa obstruccion completa por trombo intraluminal de la VCS. Trombosis extensa de vena yugular
izquierda.

Fig. 7: TC torax con contraste iv: DAI con punta en el ventriculo derecho (lila). Ocupacion de la
totalidad de la luz del stent localizado en VCS por trombosis, con interrupcion del paso de contraste a
dicho nivel (flecha azul). Evidentes signos de recanalizacién con importante circulacion colateral, de
predominio mediastinico (asterisco).
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Conclusiones

- Aunque la etiologia del SVCS en la mayoria de casos es de origen maligno, puede estar ocasionado poi
multiples patologias, estando el mecanismo fisiologico intimamente relacionado con los hallazgos de
imagen.

- Si bien el TCDM es la prueba de imagen de eleccion, debemos saber reconocer los hallazgos tipicos er
la placa simple como primer escalon del algoritmo diagndstico, especialmente en pacientes
asintomaticos, para establecer un diagnostico precoz.
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