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SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA 
SUPERIOR EN ONCOLOGIA PEDIATRICA. 

El a!ndromé de compresión de Vena Cava Superior(SCVC3) es un 
estado de urgencia médica descrito camo :al por primera vez 
por ~illiam Hunter en 1751 y posteriormente por 3trakes, cien 
añoo después. 
Hasta la década de len cincuentas en este siglo, se conside -
raba que el 40% de los casos eran debidos tanto a sífilis c2 
me a tuberculosio{7), sin embar~o las estadísticas actuales -
declaran que al menan en l!orteamérica(13) dichas antidades 
han casi desaparecido por lo que este síndrome es debido en -
gran medida a entidades malignas, dado que hasta el 97~ de 
los casos se lP atribuye a neoplasias tales como cáncer bron
cogénico(75%), linfomas(l5~), as! como otras menos frecuentes 
y secundarias a cáncer de tiroides, testículo, etc,,{7i) (3 y 
10). 
En Pediatría oe ha descrito a los linfomas como causa frecun
te de este síndrome, ocupando el segundo lugar(B). 
Considerando que la vena cava superior es el principal vaso -
para el retorno venooo a ooraz6n desde cabeza, miembros torá
cicos y t6rax superior, su vulnerabilidad a la compresión se 
explica por diversas razones siendo las más importantes: el -
espesor de sus paredes, su gran elasticidad, la baja presión 
sanguín~a en su interior y finalmente el .. hecho de estar confi 
nada a un espacio relativamente rígido limitado hacia adelan
te por la tráquea, hacia atrás por los cuerpos vertebrales y 

lateralmente por estructuras linfáticas (10), 
El diagnóstico del 3CVCS se basa fundamentalmente en su expr~ 
sión tanto clínica como radiol6gica.Los signos y síntomas más 
frecuentemente observados se pueden agrupar como sigue:ingur
gi tacíón yugular, edema facial, red venoea colateral ~n cara 
anterior de t6rax, adenopatías cervicales y sobre todo dif i -

cultad respiratoria, la cual puede ser de menor a mayor grado, 
Otros datos menos comunes pueden aportar luz hacia su sospecha 
tales como edema conjuntival, proptosis, cefalea, alteracio 
nos visuales, mareo, náúsea, somnolencia, estridor por paráli-



sis de cuerdas vocales, convulsiones y más raramente alter! 
ciones neurológicas severas consecutivas a compreaión medu
lar(l ,2,5 .y 11);por otro lado la placa simple de tórax ge -
neralmente confirma el diagnósticu por la presencia de masa 
tumoral en mediastino, la cual puede llegar a ocupar todo -
el diámetro torácico con o sin derrame pleural(3,1l,12 y 13) 
Rara vez otros estudios llegan a ser necesarios tales como 
la tomografía lineal o axial computarj1ada, así como la ve
nocavografía(14), 
Otros procedimientos dirigidoa a su diagnóstico serán comeg 
tados posteriormente. 
Esta publicaci6n tiene el propósito de conocer por un lado 
la frecuencia ~e estP JÍndrome en Oncología Pediátrica, así 
como.de valorar loa diferenteo métodos diagnósticos y tera
peuticoa a los que fueron sometidos un grupo de pacientes -
en el Instituto Nacional de Pediatría (INP). 
MATERIAL Y METODOS, 
De Enero de 1976 a Agosto de 1986 se revisaron 29 expedien
tes clínicos y radiológicos clasificados como SCVCS de eti~ 
logía maligna.Todos los casca fueron sometiuvs a historia -
clínica y exploración física, así como a los siguientes es
tudios rutinarios de laboratorio y gabinete:biometría hemá
tica con recuento plaquetario, química sanguínea incluyendo 
ácido úrico y placa simple de t6rax posteroanterior y late
ral, así como médula ósea por aspiza ci6n. 
En todos ellos se logr6 el diagnóstico histológico defini -
tivo por biopsia ganglionar y/o médula 6sea, así como estu
dio citol6gi~o de líquido pleural. 
RESULTADOS. 
La edad de estos pacientes osciló entre los 2 a 15 años con 
una media de 6.6 años(Gráfica I).El aexo masculino predomi
n6 con una ralaci6n de l.9:1{cuadro 1') y el tiempo de evo -
lución desde su primera manifestación hasta el momento del 
diagnóstico varió de 8 dias hasta 12 meses con una media de 
130 dias, debiendo señalar que hasta un 52% ocurrid en un -
periodo no mayor de 3 meses(cuadro 2). 



El sitio del primario se detect6. en diversas áreas de las -
cuales aquellas ¡:e.ramediastinales ocuparon la mayor frecue~ 
oia(83~), sienio la región cdrvical la que predomin6 en es
te grupo siguiéndole axila y mediastino en igual frecuen 
cia.Finalmente otras áreas tales como pulm6n,pleura,riñ6n, 
piel y desconocido ocuparon un porcentaje m!nimo(cuadro 3). 
La sintomatología en este ~rupo de pacientes fue clasifica
da como general y específica; dentro de los síntomas gene -
ralea el 90~ present6 datos de ataque al estado general co
mo astenia, adinamia, acorexía, fiebre y pérdida de peso 
(cuadro 4).Por otro lado, la sintomatología específica más 
comunmente ob•ervada fue tanto la insuficiencia respirato -
ria como la presencia de adenopatías, ocupando ambos un 70% 
respectivamcnte(FOTOGRAFIA 1 y cuadro 5). 
Po1· laboratorio no se encontr6 una alteraci6n significati -
va en sus diversos parámetros ya que ninguno de ellos sobr~ 
paa6 el 50%(cuadro h), en cambio por radiología el 100% de 
loa pacientes preaent6 evidencia absoluta de afecci6n me 
diastinal, encontrándose derramo pleural asociado en 10 de 
ellos sin un predominio e'ntre el lado izquierdo o derec:;o, 
aunque el diagn6stico histol6gico en estos 10 pac:Bntes sí -
es significativo dado que en 50'/G de los casos ocurri6 ante 
la presencia de Linfo:na no Hodgkin(LNH), ocupando la Enfer
medad de Hodgkin(EH) un 30%(cuadro 7). 
El diagnóstico histol6gico se logr6 en su gran mayoría a 
través de biopsia ganglionar, siguiéndole la médula 6sea 
por aapiraci6n y líquido pleural por toracacentesis.El res
to se logr6 por biopsia directa del primario, debiendo men
cionar que si bien estos procedimientos fueron efectivos 
por sí mismos, en 4 pacientes el iiagn6stico por médula 6 -
sea fue presuntivo y posteriormente confirmado por biopsia 
ganglionar(cuadro 8), 
Loa diagn6sticos finales en este ~rupo de 29 pacie~es fue 
como sigue: Enfermedad ·de Hodgkin 13/29(45%), LNH 10/29 



(34%), leucemia aguda linfoblástica (LAL) 1/29(4%) y final
mente otros como carcinoma papilar renal, carcinoma y tera
tocarcinoma embrionario de pulmón v neuroblastoma ocuparon 

el 17!6(cuadro 9). 
Todo paciente recibi6 manejo específico de acuerdo al diag
nóstico utilizando aquellos agentes citot6~icos considera -
dos como de pri~er elecci6n para tal fin. Ocasionalmente 
este manejo fue iniciado antes de la confirmación histoló -
gica dada la gravedad del síndrome y basándose exclusivameg 
te en datos clínicos y radiológicos. El tratamiento especí
fico para cada uno será comentado más adelante. 
El tiempo ie resouesta fue medido tanto por datos clínicos 
como radiol6gicos.La ~.an mayoría de los pacientes (80~) 

mostró una respueota clínica dentro de los primeros 7 dias 
ya que aólo 6 pacientes (20%) respondieron en un periodo 
mayor a una sem'.lna. Cabe señalar que el 100% de los caso a 

que respondieron en menos de 7 dias fueron catalogados den
tro del grupo de leucemias y linfomas (cuadro 10).Por otro 
lado, la respuesta radio16gica se pudo valorar en tan sólo 
15 ¡:acientes dado que en el resto no se realizaron contra -
les radiológicos s~bsecuentes, De este grupo de 15 pacien -
tes, ll(?Ji) mostraron respuesta Javorable con un tiempo 
que osciló entre 3 a 68 dias, perteneciendo todos ellos al 
mismo grupo de leucemias y linfomas y los 4 restantes sin -
respuesta correspondieron todos(27%) a otros tipos de neo -
plasias(cuadro 11). 
La evolución subsecuentes de estos 29 pacientes fue varia -
ble debido te;to a la estirpe histológica como al tiempo de 
exposición al tratamiento, esto último por el hecho de que 
12 pacientes (41%) abandonaron el tratamiento al poco tiem
po de haberse iniciado. Por otro lado, aquellos que permane
cieron bajo control médico (17 pacientes) mostraron reapue~ 
ta favorable en el 65%(11/17), vivos y sin actividad tumo -
ral hasta el momento de esta publicaci6n, perteneciendo al 
g·rupo de linfomas tanto EH como LNH.Los 6 pacientes restan
tes murieron con actividad tumoral(cuadro 12), 



CONCLUSIONES, 

Considerando que en nuostro hospital (INP) se registran a -
proximadamente 300 pacientes por año con algún tipo de neo
plasia maligna, el número de casos con SCVCS aquí analizado 
en 10 años representa el 1~, lo cual concuerda con lo ya 
descrito en la literaturalB) sin~ embargo, no existe sufi -
ciento información a éste respecto ouando nos referimos a -
la poblaci6n pediátrica en nuestro país. 
31 bien en el adulto las entidades malienas que con mayor -
frecuencia conducen a este síndrome son aquellas primarias 
de bronquio~ pulm6n(3), en el niílo y adolescente loa lin -
fornas predomiran por mucho sobre cualquier otra neoplasia y 
ésto íle puede aprociar en el preoente análisis donde los 
linfomas tanto Hodgkin como no Hodgkin son las entidades 
que con mayor frecuenci3 lo presentaron. 
Tomando en cuenta la naturaleza propia de los linfomas, de
bemos seffalar que, si bien la EH tiendo a afectar el media! 
tino con mayor frecuencia (11), la rapidez con que se ins -
tal3 el SCVC3 en los L~H conduce a un ostado de urgencia 
"aparentemente" de mayor gravedad sin embargo, en ambos di
cho estado es semejante dado que, tanto los datos clínicos 
como radiológicos, por ser iguale~, pueden llegar a confu -
si6n diagnóstica. 
Si bien este análisis expresa que el 3CVC3 ocurri6 con ma -
yor frecuencia entre los 6 a 12 años de edad, ésto se expll 
ca por el hecho de que la BH es más comdn en nuestro medio 
en comparación con el LNU y la edad media de presentaci6n -
de dicha entidad corresponde precisamente a este grupo de 
edad.El hecho de que esto síndrome no se present6 en meno -
res de 2 anos concuerda con la experiencia, tanto nuestra -
como de otros países~~. donde se ha demostrado la baja fre
cuencia de estos padecimientos en la .primer infancia, 
Lo mismo ocurre al hablar de sexo .va que, de nuevo, la EH -
en nuestro .. medio es más común en el masculino, lo cual vi -
no a reflejar su mayor predominio en este estudio. 



Es evidente que la instalaci6n súbita de este síndrome pre
domin6 en este grupo de pacientes, lo cual nos conduce a la 
necesidad de conocer el comportamiento natural de estas ne2 
plasias y lograr así un diagn6stico preciso o bien prosun -
tivo a la brevedad posible ya que, a menor tiempo de evolu
ci6n, mayor debo ser la orientación diagn6stica hacia un 
tipo de linfoma, puco es bien sabido que en neoplasias tales 
como neuroblastoma, carcinomas, etc., a'. bien pueden en al
gún momento do au evolución conducir a esto 3Índrome, lo 
hacen con mucho menor frecuencia(6,9 y 15). 
La sintomatología específica observada en este grupo de pa
cientes, no conduce en ningún momento hacia algún diagn6s -
tico en especial.Esto w.3mo sucede con el paciente adulto y 
en una proporci6n muy semejante como lo describlen Garabell 
y colaborado;ea(cuadro 5) sin embargo, aquelloa datos gene
rales,tanto clínicos como de laboratorio y gabinete sí pue
den orientar hacia un diagn6atico más preciso té:ces como , 
hepato-eaplenomegalia,adenopatías periféricas, hipertensi6n 
endocraneal o bien signos radiol6gicos en áreas fuera d~ 
tórax(hucsos largos, etc.), donde neoplasias del tipo de 
las leucemias y linfomas tienden a manifestarse. 
Generalmente el tiempo de cvoluci6n expresado por interro -
gatorio nos inclina hacia una neoplasia en especial ya que 
es bien sabido que entidades tales como leucemia y L~H , 
dada la rapidez de proliferaci6n propia de las miumaa, tie~ 

den hacia este estado de urgencia en un periodo relativame~ 
te corto, en cambio la EH, en general, tiene un tiempo de -
evoluci6n mucho más prolongado y que en ocasiones puede so
brepasar los 12 meses ~esde la aparici6n del primer signo -
(generalmente adenopatía cervical unilateral) hasta la ins
talaci6n del mismo, Esto, aunado al resto de la infcrmaci6n 
ootenida por examen físico, edad, sexo, etc., apoya en gran 
medida un diagn6stico presuntivo. 
Si bien la radiología de la región (t6rax) en general es 
semejante ea t0das estas neoplasias, la presencia de derra

me pleural, sea ~ni o bilateral, ea más común en el grupo -
de las leucemias y LNH, sobre todo éste Último(FOTOGRAFIA 2) 



ya que en raras ocasiones la EH lo produce, por más avJnza -
do que éste se encuentre. Por otro lado, nuestra experiencia 
a través de los años ha mostrado, al analizar cerca de 300 -

casos con EH y 200 con LNH que, el contorno del tumor media! 
tinal tiende a ser más nítido y regular en la ~H. Esto puede 
explicarse por el hecho de que, el crecimiento tumoral en 
esta enfermedad es tan lento, en comparaci6n con el otro ti
po de llnfomas, que conduce a adoptar dicha conformación.Es
to, naturalmente, no está basado más que en experiencia per
sonal, por lo que no podemos fundamentarlo(FOTOGRAFIA 3). 
Por laboratorio, pudimos comprobar que, Ji bien en general -
nineún estudio de lon aquí obtenidos se puede considerar co
mo determinante para un diagn6atico en especial, ocadional -
mente apoyan el diagn63tico que ya por clínica y radiología 
estamos presumiendo y us así que, por biometría hemática lus 
alteraciones en el recuento leucocitaria, plaquetario, así -
como nivelen de hemoglobina, pueden an algún momento condu -
cir específicamente hacia el ~rupo de las leucemias en espe
cial y ocasionalmente a los LllH(ancmiaa severas, hiperle1ico
cito~in o plaquetopenia). Sn eate aspectc nuestro grupo de -
pacientes mostraron alteraci6n on tan s6lo la hemoglobina , 
al encontrar niveles inferiores a lOGms~ en cerca del 50~ , 
correspondiendo todos ellos al mismo grupo de leucemias y 

LNH. 
El nivel de ácido úrico, a diferencia del estudio anterior , 
non orianta más hacia dste mismo grupo de entidades ya que 
su elevaci6n sobre los límites superiores normales ocurri6 -
en el 70% de los casos, en los linfmas, tanto Hodgkin como -
no Hodgkin, debiendo señalar, como se expresa en el cuadro 6 
que el LNH mostr6 mayor porcentaje de hiperuricemia en com -
paraci6n con la EH, debido nuevam.nte a au mayor rapidez de 
replicaci6n celular. Tan s6lo el 20~ con esta alteraci6n fue 
encontrado en pacientes con EH, con masa mediastinal masiva 
y de larga evoluci6n. Está ya bien establecido que la deshi
drogenasa láctica(DHL) se considera como de valor pron6stico 



en los linfomas ya que, en su mayoría el nivel se eleva en 
suero. Esto se demostr6 igualmente en este estudio al pre
sentarse dicha alteración en todos aquellos casos de linf2 
ma en quienes se realizó esta prueba. 
A final de cuentas la confirmación diagnóstica deberá es -
tar supeditada a un estudio h1ostol6gico, sea •ste por 
biopsia ganelionar o directo del miamo tumor sin embargo, 
en ocasionen y dada la gravedad del cas,, optamos por el -
estudio de la médula ósea por aspiración y líquida pleural 
por toracocentesis, con el fin de obtener una información 
diagnóstica a la mayor brevedad.Independientemente de que 
el pacientP mo$trara alguna adenopatía periférica accesi -
ble para su biopsia, •orlos los pacíent es fueron ::iomcr.ídos 
a estudio de médula ósea por aspiración, encontrando posi
tividad en la mioma en 8 pacientes , de los cuales en 4 
dicho estudio fue suficienbe para iniciar manejo enpecífi
co, (siendo uno de ellos diagnosticado como LAL; los otras 

3 como L~H~ a falta de Ranelio accesible. 
En los 4 casos restantes, la médula 6sea positiva fue su -
ficiente para iniciar manejo específico, ant.~ de que la -
biopsia ganglionar·confirmara, días después, el diagnósti
co de LNH. Considerando que este estudio ofrece informa 
ci6n en un tiempo no mayor de 30 minutos, debemos concluir 
que éste debe considerarse como obligado en todo pacien•e 
con este síndrome.Por otro lndo, en tre" pacientes fue ne.

cesaría obtener l!quid o pleural con el fin de obtener un -
diagnóstico inmediato ya que en estos casos, la médula fue 
normal y la biopsia ganglionar obtenida en todos ellos, 
daría la inforl1!aci6n n~cesaria en un periodo de 3 a 7 dias. 
En estos tres casos, el líquido pleural fue procesado por 
citacentrifuga, semejante a los que se procede con el l! -
quido cefalorraquídeo, con la intenci6n de encontrar célu
las neoplás¡cas cuya morfología orientara al diagnóstico -
(FOTOGRAFIA 4). Este procedimiento,logrado por toracocan -
tesis, tiene en ocasiones un doble fin, ea decir que además 



de ser diagnóstico puede ser terapeútico, al extraer cierta 

cantidad del mismo con el fin de disminuir los datos clíni
cos de dificultad respiratoria, lo cual aconteció en dos de 
nuestros pacienten, 
Tal y como se expresa en el cuadro 8, los 18 pacientes so -
metidos a biopsia ganglionar reportaron positividad para ah 
gún tiro de linfoma, todo" ellos confirm~ndo el diagnóstico 
pre,1untivo.:;;n este momento debemos enfatizar en la necesidad 
de quP. dicha biopnia ganglionar sea excinional, ya que ésto 
le facilita al Patólogo una viui6n m4s amplia y completa de 
la arquitectura ganglionar en nu totalid3d, n~cesario para 
un diagn6stico 6pti'.'lo; .oc~sioncil:n9nte el di::ign63tico por 
biopsia debe ser dirigido hacia el mediastino directamente 
a travds de una media3tinotomía, lo cual no fue necesario -
en ninguno de nuestros pacientes. Sste procedimiento, natu
ralmente deberá estar condicionado al estado general del 
paciente, por lo que deber4 sor practicado a juicio del ci
ru;jnno. Finalmente, de los 5 cases reatantes del grupo, el 
diaP,n6stico ne obtuvo en 4 por biopJia directa del primario 
(cuadro 8) ya que en tan s6lo un pacientes de lo~ 29 aq~Í -
analizados, no •e logr6 un dia~n6stico definitivo por nin -
gdn método y a fin~l de cuentas fue catalogado como de ori
gen desconocido y manej•do de acuerdo a 9UD caracteríaticas 
clínicas y radiol6~icas como un LNH. 
Sl ~anejo enpPcÍfico en cada uno de eoton casos se bas6 en 
el rliagn5~tico final, de tal modo que para aquellos casos -
con EH se utiliz6 el esquema de ~OPP(cuadro 13): aquellos -
catalogndo3 como LllH fueron Jometid03 a un esquema de qui -
mioterapia de acuerdo a protocolo establecido y basado ase~ 
cialmente en drogas tales como aulfato de vincristina, ci -
clofosfamida y prednisona. r,o mi~.no sucedi6 para aquel úni
co caso catalogado como LAL (cuadro 14). Sl resto de los 
pacientes fueron manejados de acuerdo a su diagn6atico de -
base, 

Conociendo de antemano las complicaciones inherentes a la -
lisis tumoral sobre todo hiperuricemia y que repercuten es
pecíficamente a nivel renal (Insuficiencia Renal Aguda) es 



mandatorio eometer al paciente a un manejo de preparaci6n -
ya bien conocido una vez que las medidas generales hayan 
sido aplicadas(cuadro 15). Tal manP.jo se basa esencialmente 
en una sobrehidrataci6n parenteral así como el uso de dro -
gas que tienden a alcalinizar el ph urinario tales como el 
bicarbonato de sodio y ocasionalmente acetazolamida, y por 
otro lado el uso de alopurinol con su consocuente efecto 
sobre la producción de ácido úrico. EaLo debe ser institui
do al menos 24hs antes del inicio de la terapia antineoplá
sica. Con esta metodología no observamos complicaci6n alguna. 
Este riesgo está supeditado al tipo de neoplasia que este -
mas tratar.'o ya que, si bien es más común en aquellas neo -
plaaias no s6lo~de rápida proliferación sino sobre todo de 
alta sensibilidad a la quimioterapia, entidades tales como 
la EH pueden presentarlo a pesar de que 3U grado de respue~ 
ta es mucho menos rápida. El resto de las neoplasias que 
ocurrieron en este grupo de pacientes, por su naturaleza 
propia y baja sensibilidad a la quimioterapia no mostraron 
riesgo alguno en éste sentido. 
La respuesta al tratamiento específico en·• este grupo fue -
dividida tanto en clínica como radiol6gica. Por clínica di
cha respuesta fue más rápida, al mo3trar el paciente dismi
nuci6n en el grado de dificultad respiratoria en un tiempo 
que osciló entre pocas horas basta 7 dias. Esto aconteció -
en el 80% siendo todos ellos (23 pacientes) leucemias y 

lin!omas. Por otro lado , la respuesta radiológica no ocu -
rri6 en tan corto tiempo sin embargo, en el 73% de éste 
grupo de 15 r1cientes, se observó una respuesta favorable y 
cont!nua entre 3 dias y poco más de 2 meses. E" importante 
señalar que, si bien todos estos pacientes correspondían -
a leucemias y linfomas, la respuesta radiológica fue def in~ 
ti vamente más rápida t'anto en la leucemia como en LNH, mos
trando aquellos con EH un tiempo más prolongado , aunque 
contínuo. 
Esta diferencia en grado de respuesta al manejo institu~do, 
nos ha mostrado A través de los años un valor diagn6stico -
ya que, en aquel cos pocos pacientes en quienes no ea ¡ioi:i -



ble bajo ning~n método lograr un diagn6stico definitivo, -

una reopuesta rápida a la quimioterapia nos obliga a supo -
ner que estamos frente a un LNH(FOTOGRAFIA 5). 
Cabe señalar que si bien algunos autores, tanto nacionales 
como extranjeros, abogan por el uso de radioterapía para 
manejar eston pacientes(4 y 5), en nuestra Instituci6n di -
cha modalidad ha permanecido en un segundo término y como -
medida adyuvante a utilizar en periodos posteriores a la 
resoluci6n del problema agudo. 
La evoluci6n en este grupo de pacientes nos mo3tr6 que si -
bien la respuesta al manejo específico fue muy favorable en 
la gran mayoría, el 41'.>I abandon6 el tratamiento 8obre todo 
u~a vez que la sintomatología original había cedido por 
completo(cuadro 12). F.ste abandono 3e explica por el bajo -
nivel no o6lo c~ltural sino econ6mico que predomina en nue~ 
tro medio. 
Dado que el presente trabajo no tiene más intenci6n que la 
de analizar la frecuencia y respuesta al manejo del SCVCS, 
no refleja en ningún momento la efectividad a largo plazo -
de un esquema de tratamiento en particular. Baote por lo 
mismo conclu!r que el SCVCS es una entidad que si bien se -
manifiesta como una urgencia m6dica, su diagnóstico y mane
jo deben llevarse a cabo a la brevedad posible y por lo mi~ 
me bajo la supervisi6n estricta de un especialista en la 
materia, 



100% EDAD EN Allos 

50 

381" 

LNH 

55% 

0% 

O - 2 alloa 

LNll: Linfoma no llodgkin, 

EH: ~;nfarmadad da llodgkin, 

5576 

E.U, 
56% 

7% 

1 1 
li - 12 aftoa más de 12 aftoa, 



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERI<ll 
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA 

EDAD PACIENTES SEXO 
(afloa) (porcentaje) Maso, Fem, 

o - 2 o 0)6 o o 

2 - 6 11 3BJ6 7 4 

6 - 12 16 55'!6 10 6 

máa de 12 2 7-¡, 2 o 

TOTAL 29 100')6 19 10 

M:F a 1.9:1 

Instituto Nacional da Pediatría 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 
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SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR 
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA 

Tiempo de Evolución. 

MESES /lptes '')IÍ 

o - 3 15 52% 

3 - 6 7 24% 

6 - 12 7 24Jlí 

mínimo • 1 eemana 
media; 130 diaa 

máximo e l año 

Inetituto Nacional de Pediatría. 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR 
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA 

Sitio del Primario, 

SITIO #pteo JI, 

Cuello 20 69){, 

Axila 2 7'1> 

Mediastino 2 71(, 

Otros! 5 17"6 

+ Pulm~n;Pleura;Riñ6n:Piel y ijeaaonoaido 

Instituto Nacional ne Pediatría. 

De~artamento de Oncología. 1976-1986, 

3 
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S!NDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPER!Oll 

EN ONCOLOGIA PlfüIATRICA 

Sintomatología, 

1.- Ataque al estado general+ 

2. - Toa 

3. - l'io.bro 

4.- Otros 

+Aatenia¡Adinamia.y Pérdida de peao. 

Instituto Nacional de Pediatría. 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 
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55!6 

45¡¿ 

10% 
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SIIWROME DE COMPHESIOll DE VEt/A CAVA SUPRRIOR 
EN OllCOLOGIA PlmIATRICA 

Signoo cl!nicoR al diagnóstico. 

SIGNOLOGIA I. N. P, 

Insuficiencia Resp/ 70% 

Adenomegalias+ 70% 

Red Venoaa Colateral 65% 

Edema Facial 50'~ 

Plétora Yugular 40% 

+Paramediaatinalea:cuello y axila. 

Instituto Naciona:. de Podie tría. 

Departamento de Oncología. 1976-1986. 

Cara be 11 ( 3) 

40% 

67% 

56% 

59% 



FOTOGRAFIA I Caso el ínico de SC'/00 donde 
se observa plétora yugular, adenopatía 
éervical y edema facial. 
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FOTOGRAFIA I Caso clínico de SCVCS donde 
se observa red venosa colateral. 
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SINOllOME JJg COMPílfülION DI\ VllNA CAVA SUP!~RIOR 

F.N ONCOWG IA Plmr A'fl!ICA. 

!Jatou de r.aboratorio. 

Hemoglobina menor do 10 14/29 

Acido drico mayor de 7,5+ 10/29 

Deahidrogenasa láctica 
mayor de 200++ 9/9 

+LN!I 50% 

EH 20'.>6 

Otro a 30% 

+i 
LNH 45% 
llll 11% 
Otro a 44% 

Instituto Nacional de Pediatría. 

Departamento de Oncología. 1976-1986. 

48.2% 

34.4% 

100% 
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SINDROMF: DF. COMPRES ION 08 VlfüA CAVA SUP F.RIOR 

EN ONCOLOG IA PEDIATRICA 

Signos radiol6gicoa al diagn6atico. 

l.- MASA MF.DIASTINAL 29 ptea 

2.- DERRAME PI,JlURAJ/ 10 ptea 

a)- Unilateral 9 ptea 

b)- Dila toral l pte 

+ LNH • 5/10 ¡ E,H, 3/10 (so• LINFOMAS). 

Instituto Nacional de Pediatría, 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 

.. 

100?6 

34% 
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SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR 
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA 

Método diagnóstico 

Método //Pta % 

Bi opa in ganglionar' 18 62% 

Médula Osea por 
aspiración 4 14% 

J,!quido Pleural 3 10% 

Otros++ 4 14X 

+ 4/18 con médula ósea por aspiración positiva, 

++ Biopsia directa de:Piel;Pulmón¡Pleura y rift6n, 

Instituto Nacional de Pediatría, 

Departamento de Oncología. 1976-1986. 
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SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR 
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA 

Método diagnóstico 

Método //Pta % 

Bi opa in ganglionar' 18 62% 

Médula Osea por 
aspiración 4 14% 
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Instituto Nacional de Pediatría, 

Departamento de Oncología. 1976-1986. 



9 

SINDROME DE COMPllllSION Dfi: VENA CAVA SUPERIOR 
EN ONCOLOGIA PEDIA~'RICA 

Diagnóstico de baoe. 

DIAGNOSTICO //Ptoa % 

Enf. de lf.odgkin+ 13 45% 

Linfoina No l!odgkin 10 34% 

Leucemia Aguda Linf. 4% 

Otros++ 17% 

+ Esclerosis Nodular ~ 6/13 ~ 46% 

++ Neuroblas toma; Cáncer Pulmonar ;Caroino1 .. a Renal 
y Desconocido. 

Instituto Nacional de Pediatría. 

Departamento de Oncología, 1976-1966. 
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SINDROMP. DE üOMPRESION DE VImA CAVA SUPEUIOR 

Erl ONCOLOGIA PEDIATRICA 

'l'iempo de Respueata. 

a) CLHHCA 

menos de 7 dios+ 

máa de '7 diaa 

+ 
F:.H. 

LNH 10 pacientee(44%) 

LAL paciente (4. }%) 

rango :l dia a 20 dias. 

23 pacientos(80%) 

6 pacientea(20%) 

Instituto Nacional rlo Podiatda. 

Departamento de Oncolog!a.1976-1986. 
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SINDROMI~ JJE COMPRllSION Oll VENA CAVA SUPERIOI\ 

EN ONCOLOGJA PEDIATRICA 

Tiempo de Heopuoata, 

b) RADIOJ.OGICA (15 pacientes) 

con res pues ta+ 

sin respuesta•+ 

•100% linfomas y leucemias. 

rango: 3 a 68 dias, 

11 ptes(73%) 

4 ptes(27%) 

++100% otroa diagn6aticos(Carainomas de rifi6n y pulmón 
y neuroblastoma) 

Instituto Nacional de Pediatría, 

Departamento d~ Oncología, 1976-1986, 
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SINDROME DF. COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR 

EN ONCOLOG'fA PEDIATRICA 

F.voluci6n. 

a)Abandono de tratamiento 12 ptea (41.3%) 

con acUvidad tumoral 3 ptee(25%) 

sin actividad tumoral 9 ptes(75?6) 

b)Vivoa 11 ptea(65%) 
sin actividad tumoral 11 pteo(lOO%) 

o )Muertos 6 ptes(35%) 
con actividad tumoral 6 ptes(l00%) 

Instituto Nacional de Pediatría. 

Jlepartamento de Oncología. 19'76-1986. 



FOTOGHAFIA 2 pr . LtlH con d evio a quimiote . errame l rapia. P eural , 
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FOTOGRA~IA 2 L~H. l semana posterior a 
quimioterapia. 



FOTOGRAFIA 2 LNH. 2 semanas po~terior a 
quimioterpia. 
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FOTOG!'\AFIA E.H. al diagnóstico. 
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FOTOGR.11.FIA 3 E.H. a 2 ee'.Tlanas de quimioterapia. 



FOTOGRAFIA 3 E.H. a 4 3emanas de quimioterapia. 



PO'l'OGRAFL\ 4 Líquido pleural con linfoblastoa, 
sin rlefinici6n de subtipo. 
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SINDTIOMI': JJg COMPHJ~SION IJ[~ VENA CAVA SIJPJmIOn 

EN ONCOLOOIA PRIJJATRICA 

mll'EílMJ•;IJAll IJE JIOIJGKHI. 

l.- Muatargen 

2.- Oncovin 

3.- Procarbazina 

4 .- Prednisona 

r.v. 

T.V. 

V.O. 

V.O. 

Instituto Nacional de Pediatría. 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 
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SillDROMJ~ lfü COMPRESION DI~ Vlo:NA CAVA :JtJPlmron 

EN OIWOLOGIA PEDIATHICA 

LTNFOMA NO llODGKlM. 

l.- Hulfato de Vincriotina 

2.- Ciclofoufomida 

}. - l'rednison;i 

I. V• 

I. V• 

v.o. 

Instituto NacJonal de Pediutr!a. 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 
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SillPllOME IH<; COMl'IU::.iIOtl m: VJ.;NA CAVA 3UPl~RIO!l 

l•:N ONCOLOflIA l'EIHATRICI\ 

'l'lli\'rAMrnN1'0. 

·-Medidas Gencrale.s 

- Permeabilidad de vías áereaa. 

- Mejoramiento do hipoxia. 

- Manejo de Insuficiencia Cardiaca. 
Digitálicoa. 
Diurético, 

- Manejo de tromboaia, 
Anticoagulanteu. 

Inattituto Naoi anal ele Pediatría. 

Departamento de Oncología. 1976-1986, 
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FOTOGRAFIA 5 Jin diagn6atico, tratado 

igual que Lt!H, previa quimioterapia 



FOTOGRAFIA 5 Gin diagn6stico, 24hrs 
posterior a quimioterapia. 



72 NR~ 

FOTOGRAPIA 5 Sin diagn6stico, 72hrs 
po3terior a quimioterapia. 
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