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SINDROME DE COM?ﬁESION DE VENA CAVA
SUPERIOR EN ONCOLOGIA PEDIATRICA.

El s{ndromé de compresién de Vena Cava Superior(SCVC3) es un
estado de urgencia médica descrito caomo :al por primera vez
por William Hunter en 1757 y posteriormente por 3Strokes, cien
afios despuéa,

Hasta la década de los cincuentas en eate siglo, se conside -
raba que el 40% de los casos eran debidos tanto a s{filis co
mo a tuberculosis(7), sin embargo las estad{sticas actuales -
declaran que al menos en Morteamérica(13) dichas antidades
han casi desaparecido por lo gue este sfndrome e3 debido en =
gran medida a entidades malignas, dado que hasta el 97Y¥ de -
103 casos se le atribuye a neoplasias tales como cédncer bron-
cogénico(75%), linfomas(15%), as{ como otras menos frecuentes
y secundarias a cdncer de tiroides, testfculo, etc,.(7%) (3 y
10).

En Pediatria se ha descrito a los linfomas como causa frecun-
te de este sindrome, ocupando el segundo lugar(8).
Considerando que la vena cava superior es el principal vaso ~
para el retorno venoso a oorazdn desde cabeza, miz mbros tord-
cicos y térax superior, su vulnerabilidad a la compresién se
explica por diversas razones aiendo las m4s importantes: el -
egpesor de sus paredes, Ju gran elasticidad, la baja presién
sanguinéa en su interior y finalmente el _hecho de estar counf}i
nada a un espacio relativamente rfgido limitado hacia adelan-
te por la tréquea, hacia atrds por los cuerpos vertebrales y
lateralmente por estructuras linf&ticas (10),

El diagnéstico del 3CVCS se basa fundamentalmente en su expre
3ién tanto clinica como radioldgica.Los signos y s{ntomas mds
frecuentemente observados se pueden agrupar como sigue:ingur-
gi tac{én yugular, edema facial, red venosa colateral en cara
anterior de térax, adenopat{as cervicales y sobre todo difi =
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, nddsea, somnolencia, estridor por pardli-



sis de cuerdas vocales, convulsiones y mds raramente altera
ciones neuroldégicas severas consecutivas a compresidén medu-
1lar(1,2,5.y 11);por otro lado la placa simple de térax ge -
neralmente confirma el diagnésticu por la presencia de masa
tumoral en mediastino, la cual puede llegar a ocupar todo -
el didmetro tordcico con o sin derrame pleural(3,1],12 y 13)
Rara vez otros estudios llegan a ser necesarios tales como
la tomograffa lineal o axial computarsizada, as{ como la ve-
nocavograffa(14),

Otros procedimientos dirigidos a su diagnéstico gerdn comen
tados posteriormente. )
Esta publicacién tiene el prop6sito de conocer por un lado
la frecuencia de este s{ndrome en Oncologia Pediitrica, as{
como.de valorar los diferentes métodos diagnésticos y tera-
peuticos a 103 que fueron sometidos un grupo de pacientes -
en el Instituto Nacional de Pediatria (INP).

MATERIAL Y METODOS.

De Enero de 1976 a Agosto de 1986 se revisaron 29 expedien-
tes clinicos y radiolégicos clasificados como SCVCS de etig
logfa maligna.Todoe los casos fueron sometiuus a historia -
clinica y exploracién ffsica, asf{ como a los siguientes es-
tudios rutinarios de laboratorio y gabinete:biometria hemi-
tica con recuento plaquetario, quimica sanguinea incluyendo
4cido drico y placa simple de térax postercanterior y late~
ral, as{ como médula &sea por aspimcidn.

En todos ellos se logré el diagndéstico histoldgico defini -
tive por biopsia ganglionar y/o médula bsea, as{ como estu-
dio eitolégiro de lfquido pleural,

RESULTADOS.

La edad de estos pacientes oscilé entre los 2 a 15 aflos con
una media de 6.6 afios(Grifica I).El sexo masculino predomi-
né con una relacién de 1.9:1{cuadro 1) y el tiempo de evo -
lucién desde su primera manifestacién hasta el momento del
diagnéstico varié de 8 dias hasta 12 meses con una media de
130 dias, debiendo seilalar que hasta un 52% ocurrié en un -
periodo no mayor de 3 meses(cuadro 2).



¥l gitio del primario se detectd en diversas 4reas de las ~
cuales agquellas paramediaatinales ocuparon la mayor frecuen
cia(83%), stemdo la regibn e<rvical la que predominé en es-
te grupo siguiéndole axila y mediastino en igual frecuean =
cia.Finalmente otras 4reas tales como pulmdn,pleura,riiién,
piel y desconocido ocuparon ur porcentaje minimo(cuadro 3}.
La sintomatologf{a en este grupo de pacisntes fue claaifica-
da como general y especifica; dentro de los si{ntomas gene -
rales el 90Y% present$ datos de ataque al estadoe general co-~
‘mo astenia, adinamia, amorexia, fiebre y pérdida de peso -
(cuadro 4).Por otro lado, la sintomatologia eapecifica més
comunmente obiLervada fue tanto la insuficiencia regpirato =
ria como la presencia de adenopatias, ocupando ambos un 70%
respectivamente (FOTOGRAFIA 1 y cuadro 5).
Por laboratorio no se encontrd una alteracién significati -
va en sus diversos pardmetros ya que ninguno de sllos sobre
pasé el 50%(cuadro 6), en cambio por radiolégfa el 100% de
los pacieuntes presentd evidencia abhsoluta de afeccidn me -
diastinal, encontrdndose derrame pleural asociado en 10 de
ellos sin un predominio entre el lado izquierdo o derecho,
aunque 21 diagnéstico histoldgico en estos 10 padentes si -
es szignificativo dado que en 50% de los casos ocurrib ante
la presencia de Linfoma no Hodgkin{LNH), ocupando la Enfer-
medad de Hodgkin(EH) un 30%(cuadre 7).
El diagndstico histoldgico se logrd en su gran mayorfa a -~
través de biopsia ganglionar, siguiéndele la médula fsea =~
- por aspiracién y liquide pleural por toracocentesis,El res-
to se logrd por biopsia directa del primario, debiendo men-
" cionar que si bien estos procedimientos fueron efectivog -
por sf mismos, en 4 pacientes el diagnéstico por médula & -
sea fue presuntivo y posteriormente confirmado por biopsia
ganglionar(cuadra 8).
Los diagndaticos finales en este grupo de 29 pacientes fue
como sigue: Enfermedad -de Hodgkin 13/29(45X%), LNH 10/29 -~



(34%), leucemia aguda linfobldstica (LAL) 1/29(4%) y final=
mente otros como carcinoma papilar renal, carcinoma y tera~
tocarcinoma embrionario de pulmén y neuroblastoma ocuparon
el 174(cuadro 9).

Todo paciente recibié manejo especifico de acuerdo al diag-
néstico utilizando aquellos agentes citotdéxicos considera -
dos como de primer eleccidn para tal fin. Ocasionalmente -
este manejo fue iniciado antes de la confirmacién histolé -
gica dada la gravedad del sindrome y basdndose exclusivamen
te en datos clinicos y radiolégicos, El tratamiento especi-
fico para cada uno seri comentado mds adelante.

El tiempo le respuesta fue medido tanto por datos clinicos
como radiolégicos.La g.an mayorfa de los pacientes (80%) -
mostrd una reapunesta clinica dentro de los primeros 7 dias
ya que sélo 6 pacientes (20%) respondieron en un pericdo -
mayor a una Semana.Cabe seflalar que el 100% de los casos ~
que respondieron en menos de 7 dias fueron catalogados den-
tro del grupo de leucemias y linfomas (cuadro 10).Por otro
lado, la respuesta radiolégica se pudo valorar en tan sdlo
15 mcientes dado que en el resto no 3e realizaron contro -
les radiolégicos subsecuentes. De este grupo de 15 pacien =
tes, 11(73%) mostraron respuesta favorable con un tiempo =
que 03cilé 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 evoluciédn subsecuentes de estos 29 paciemtes fue varia -
ble debido tz1to a la estirpe histolégica como al tiempo de
expoaicién al tratamiento, esto dltimo 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 respues
ta favorable en el 65%(11/17), vivos y sin actividad tumo -
ral hasta el momento de esta publicacién, perteneciendo al
grupo de linfomas tanto EH como LNH.Los 6 pacientes restan-~
tes murieron con actividad tumoral(cuadro 12).



CONCLUSIONES.

Considerando que en nuestro hospital (INP) se registran a -
proximadamente 300 pacientes por afio' con algfn tipo de neo=-
plasia maligna, el niimero de casos con SCVCS aquf analizado
en 10 afios representa el 1%, lo cual concuerda con lo ya =
descrito en la literatura(8) sip~ embargo, no existe sufi -
ciente informacidn a éste reapecto cuando nos referimos a =~
la poblacidn pedidtrica en nuestro pais.

31 bien en el adulto las entidades malignas que con mayor -
frecuencia conducen a este sindrome son aquellas primarias
de bronquio : pulmSn(3), en el niflo y adolescente los lin
fomas predomiman por mucho sobre cualquier otra neoplasia y
dato se puede apreciar en el presente anilisis donde log -
linfomas tanto Hodgkin como no Hodgkin son las entidades
que con mayor frecuencia lo presentaron.

Tomando en cuenta la naturaleza propia de los linfomas, de=~
bemos seflalar que, si bien la EH tiende a afectar el medias
tino con mayor frecuencia (11), la rapidez con que se ins =
tala el SCVC3 en los LYH conduce a un estado de urgencia -
"aparentemente" de mayor gravedad sin embargo, en ambos di-
cho eastado ey semejante dado que, tanto los datoa clinicos
como radiolSgicos, por ser iguales, pueden llegar a confu -
8ién diagnéstica.

31 bien este andlisis expresa que el 3CVC3 ocurrié con ma -
yor frecuencia entre los 6 a 12 afios de edad, d3to 3e expli
ca por el hecho de que la TH es mis comin en nuestro medio
en comparacidén con el LNH ¥y la edad media de presentacién -
de dicha entidad corresponde precisamente a este grupo de
edad .E1 hecho de que este sindrome no se presentd en meno =
res de 2 afios concuerda con la experiencia, tanto nuestra -
como de otros pafses.., donde se ha demostrade la baja fre-
cuencia de estos padecimientos en la .primer infancia.

Lo mismo ocurre al hablar de sexo ya que, de nuevo, la EH -
en nuestro.medio es mis comin en el masculino, lo cual vi =
no a reflejar su mayor predominio en este estudio.



Es evidente que la instalacién sibita de este sf{ndrome pre-
dominé en este grupo de pacientes, 10 cual nos conduce a la
necesidad de conocer el comportamiento natural de estas neg
plasias y lograr as{ un diagnéstico preciso o bien presun -
tivo a la brovedad posible ya que, a menor tiempo de evolu-
cién, mayor debe ser la orientacién diaguéatica hacia un -
tipo de linfoma, pues es bien sabido que en neoplasias tales
como neuroblastoma, carcinomas, etc,, 3° bien pueden en al-
gdn momento de su evolucidén conducir a eate sindrome, lo -
hacen con mucho menor frecuencia(6,9 ¥ 15).

La sintomatologia especifica observada en este grupo de pa=-
cientes, no conduce en ningdn momento hacia algdn diagnés -
tico en eapecial,isto w.3mo sucede con el paciente adulto y
en una proporcidn muy gsemejante como lo describlen Carabell
y colaboradores(cuadro 5) sin embargo, aquellos datos gene=-
rales,tanto clinicos como de laboratorioc y gabinete sf pue-
den orientar hacia un diagnéstico mds preciso tzles como
hepato-esplenomegalia,adenopatfas periféricas, hipertensién
endocraneal o hien sienos radioldgicos en dreas fuera de -
térax(huesos largos, etc.), donde neoplasias del tipo de -
las leucemias y linfomas tienden a manifestarse.
Generalmente el tiempo de evolucidn expresado por interro -
gatorio nos inclina hacia una neoplasia en especial ya que
esg bien sabido que entidades tales como leucemia y LNH , =~
dada la rapidez de proliferacién propia de las miumas, tien
den hacia este estado de urgencia en un periodo relativamen
te corto, en cambio la EH, en general, tieme un tiempo de -
evolucién mucho mis prolongado y que en ocasiones puede sSo-
brepasar los 12 meses .esde la aparicifén del primer signo -
(generalmente adenopatfa cervical unilateral) hasta la ins=-
talacién del mismo. Esto, aunado al resto de la infcrmacién
ootenida por examen f{sico, edad, sexo, etc., apoya en gran
medida un diagnéstico presuntivo.

Si bien la radiologfa de la regién (térax) en general es -
semejante en todas estas neoplasias, la presencia de derra-
me pleural, sea .ni o bilateral, es mds comin en el grupo -
de las leucemias y LNH, sobre todo &ate dltimo(FOTOGRAFIA 2)



ya que en raras ocasiones la EH lo produce, por mds avuinza -
do que éste se encuentre. Por otro lado, nuestra experiencia
a través de los afios ha mostrado, al analizar cerca de 300 -
cagsos con EH y 200 con LWH que, el contorno del tumor medias
tinal tiende a ser mds nitido y regular en la FH, Esto puede
explicarse por el hecho de que, el crecimiento tumoral en -~
esta enfermedad es tan lento, en comparacidn con el otro ti=-
po de linfomas, que conduce a adoptar dicha conformacidn.Fs-
to, naturalmente, no estd basado mids que en experiencia per-
sonal, por lo que no podemos fundamentarlo(FOTOGRAFIA 3).
Por laboratorio, pudimos comprobar gque, 3i bien en general -~
ninglin estudio de los aquf obtenidos se puede considerar co-
mo determinante para un diagn8stico en especial, ocasional -
mente apoyan el diagnéstico que ya por clinica y radiologfa
estamoa presumiendo y vs as{ que, por biometr{z hemitica las
alteraciones en el recuento leucocitario, plaguetario, asf{ -
como niveles de hemoglobina, pueden en algin momento condu -
cir eapec{ficamente hacia el grupo de las leucemias en espe=-
cial y ocasionalmente a los LlH(anemias severas, hiperleuco-
citosin o plaquetopenia)., Fn este aspectc nuestro grupo de -
pacientes mostraron alteracién cn tan sélo la hemoglobina ,
al encontrar niveles inferiores a 10Gms¥ en cerca del 50% ,
correspondiendo todos ellos al mismo grupo de leucemias y =
LNH.

El nivel de 4cide drico, a diferencia del estudio anterior ,
noa orienta mis hacia éste mismo grupo de entidades ya que
su elevacidén sobre los l{mite3 superiores normales ocurrié -
en el 70% de los casos, en los linfmas, tanto Hodgkin como =
no Hodgkin, debiendo seflalar, como se expresa en el cuadro 6
que el LNH mostré mayor porcentaje de hiperuricemia en com -
paracién con la EH, debido nuevam.nte a 3u mayor rapidez de
replicacién celular. Tan sbélo el 20% con esta alteracidén fus
encontrado en pacientes con EH, con masda mediastinal masiva
y de larga evolucién. Estd ya bien establecido que la deshi-
drogenasa l4ctica(DHL) se congidera como de valor pronéstico



an los linfomas ya que, en su mayoris sl nivel se eleva en
suero. Esto se demostrd igualmente en este egtudio al pre~
sentarse dicha alteracidn en todoz aquellos casos de linfg
ma en quienes se realizd esta prueba.

A final de cuentas la confirmacidn diagnéstica deberd es -
tar supeditada a un estudio hiogtolégico, sea date por -
biopsia ganglionar o directo del miasmo tumor sin embargo,
en ocasiones y dada la gravedad del cas», optamos por el -
estudio de la médula Ssea por aspiracibdn y liguida pleural
por toracocentesis, con el fin de obtener una informacién
diagndstica a la mayor brevedad.Independientemente de que
el paciente mostrara alguna adenopatia periférica accesi -
ble para su biopsia, *odos los pacientes fueron Jometidos
a estudio de médula Ssea por aspiracidn, encontrando pogi-
tividad en 1la mioma en B pacientes , de los cuales en 4 =~
dicho estudio fue suficiente para iniciar manejo egpeci{fi-
co, (siendo uno de e¢llos diagnosticado como LAL y los otros
3 camo LNH) a falta de ganglio accesible.

En los 4 casos restantes, la médula ésea positiva fue su -
ficilente para iniciar manejo espec{fico, ant.s de que la -
biopsia ganglionar confirmara, dias despuds, el diagnésti=
co de LNH. Considerando que este estudio ofrece informa -
cidén en un tiempo no mayor de 30 minutos, debemos concluir
que €ste debe congiderarse como obligado en todo paciente
con eate sindrome,Por otro lado, en tres paciemtes fue ne-
cesario obtener l{quido pleural con el fin de obtener un -
diagnéstico inmediato ya que en eatos casos, la médula fue
normal y la biopsia ganglionar obtenida en todos ellos, -
darfa la inforeacidn n.cesarta en un periodo de 3 a 7 dias.
En estos tres casos, el liquido pleural fue procesado por
citocentrifuga, semejante a los que se procede con el 1{ -
quide cefalorraquideo, con la intencién de encontrar célu-
1as neopldsicas cuya morfologfa orientara al diagndstico -
(FOTOGRAFIA 4). Este procedimiento,logrado por toracocan -
tesis, tiene en ocaasiones un doble fin, ea decir que ademds



de ser diagnéstico puede ser terapeidtico, al extraer cierta
cantidad del mismo con el fin de disminuir los datos clfni-
cos de dificultad respiratoria, lo cual acontecid enm dos de
nuestros pacientea,

Tal y como se expresa en el cuadro 8, los 18 pacientes so -~
metidos a biopsia Banglionar reportaron positividad para al
gin tipo de linfoma, todos ellos confirmando el diagnéstico
presuntivo.in este momento debemos enfatizar en la necesidad
de que dicha biopsia ganglionar sea excisional, ya que ésto
le facilita al Patdlogo uma visidén mds amplia y completa de
la arquitectura ganglionar en gsu totalidad, necesario para
un diagnéstico Sptimos ocasionalmente el diagndéstico por -
biopsia debe ser dirigido hacia el mediastino directamente
a través de una mediastinotomfa, lo cual no fue necesario -
en ninguno de nuestros pacisntes. <ste procedimiento, natu-
ralmente deperd estar condicionado al estado general del -
paciente, por 1o que deberd ser practicado a juicio del ci-
rujano. Finalmente, de los 5 cases restantes del grupo, el
diagndstico se obtuvo en 4 por biopasia directa del primario
(cuadro 8) ya que en tan sdlo un pacientes de los 29 aqif{ -
analizados, no se logrd un diagnéstico definitivo por nin -
gin método v a final de cuentas fue catalogado como de ori-
gen desconocido y mane jado de acuerdo a sus caracter{sticas
clinicas y radioldgicas como un LNH.

21 manejo especifico on cada uno de estos casos se basd en
el diagn8stico final, de tal modo que para aguellos casos -
con FH se utilizé el esyuema de MOPP(cuadro 13); aquellog -
catalogados como L!H fueron sometidos a un esquema de qui -
mioterapia de acuerdo a protocolo establecido y basado esen
cialmente en drogas tales como 3ulfato de vincristina, ci -
clofosfamida y prednisona. Lo miimo sucedid para aquel dni-
co caso catalogado como LAL (cuadre 14). £1 resto de los =~
pacientes fueron manejades de acuerdo a su diagnéstico de -
basge,

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




mandatorio someter al paciente a un mansjo de preparacién -
ya bien conocido una vez que las medidas generales hayan -
sido aplicadas{cuadro 15). Tal manejo se basa esencialmente
en una gobrehidratacidn pareateral as{ como el uso de dro -
gas que tienden a alcalinizar el ph urinario tales como el
bicarbonato de sodioc y ocasionalmente acetazolamida, y por
otro lado el uso de alopurinol con su consecuente efecto -
gobre la produccidén de 4cido drico. Tato debe ser institui-
do al menos 24hs antes del iniclo de la terapia antineoplé-
sica,.Con esta metodologfa no observamos complicacién alguna.
Este riesgo estd supeditado al tipo de neoplasia que este -~
mos tratarlo ya que, 5i bien es mds comin en aquellas neo -
plasias no sélolde rdpida proliferacidn sino sobre todo de
alta sensibilidad a la quimioterapia, entidades tales como
la EH pueden presentarlo a pesar de que au grado de respues
ta es mucho menos r4pida. Bl resto de las neoplasias que -~
ocurrieron en este grupo de pacientes, por gu naturaleza -
propia y baja sensibilidad a la quimioterapia no mostraron
riesgo alguno en éste sentido.

La respuesta al tratamiento especifico en este grupo fue -
dividida tanto en cl{inica como radiolégica. Por clinica di-
cha respuesta fue mds r4pida, al moatrar el paciente dismi-
nucidn en el grado de dificultad respiratoria en un tiempo
que 0scilé entre pocas horas hasta 7 dias., BEsto acontecid -
en 8l 80% aiendo todos ellos (23 pacientes) leucemias y -
linfomas. Por otro lado , la respuesta radiolégica no ocu -
rrié en tan corto tiempo sin embargo, en el 73% de dste -
grupo de 15 pacientes, se observd una respuesta favorable y
contfnua entre 3 dias y poco mds de 2 meses. Em importante
seflalar que, si bien todos estos pacientes correspondfan ~
a leucemias y linfomas, la respuesta radioldgica fue defini
tivamente mds rdpida tanto en la leucemia como en LNH, meos-
trando aquellos con EH un tiempe més prolongado , aunque =~
continuo,

Esta diferencia en grado de respuesta al manejo institufde,
nos ha mostrado a través de los afios un valor diagnéstico ~
ya que, en aquellog pocos pacientes en quienes no es posi -



ble bajo ningdn método lograr un diagndstico definitive, -
una Tespuesta rdpida a la quimioterapia nos obliga a supo -
ner que estamos frente a un LNH(FOTGGRAFIA 5).

Cabe sefialar que si bien algunos autores, tanto nacionales
como extranjeros, abogan por el uso de radioterapia para -
mane jar estos pacientes{4 y 5), en nuestra Institucién di -
cha modalidad ha permanecido en un segundo término y como -
medida adyuvante a utilizar en periodos posteriores a la -~
resolucién del problema agudo.

La evolucién en este grupo de pacientes nos mostré que si -
bien la respuesta al manejo eapec{fico fue muy favorable en
la gran mayorf{a, el 41% abandond el tratamiento sobre todo
upa vez que la sintomatologfa original habfa cedido por =
completo{cuadro 12)., Este abandono se explica por el bajo -
nivel no sélo caltural sino econbmico que predomina en nues
tro medio.

Dado que el presente trabajo no tienc mds intencidn que la
de analizar la frecuencia y respuesta al manejo del SCVCS3,
no refleja en ningdn momento la efectividad a largo plazo -
de un esquema de tratamiento en particular, Bagte por lo =~
mismo conclufr que el SCVCS es una entidad que si bien se -
manifiesta como una urgencia médica, su diagnéstico y mane-
jo deben llevarse a cabo a la brevedad posible y por o mig
mo bajo la supervisién estricta de un especialista en la -
materia.



100% EDAD EN AROS

LNH: Linfoma no Hodgkin,
EH: Enfermedad de Hodgkin.
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EDAD
(afios)

2-6
6 - 12
mds de 12

TOTAL

EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

PACIENTES
(porcentaje)
0 0%
11 38k
16 55%
2 ¥)]
29 100%
M:F = 1.9:1

Instituto Nacional de Pediatria
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Masec.,
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Fem,



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

Tiempo de Evolucién,

MESES ‘ #ptes i 1
0-3 15 52%
3-6 7 24%
6~ 12 7 24%

minimo = 1 semana

media: 130 dias
méximo = 1 afio

Instituto Nacional de Pediatria.

Departamento de Oncologfa. 1976-1986,



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
BN ONCOLOGIA PEDIATRICA

Sitio del Primario,

SITTO #ptes %
Cuello 20 69%
Axila 2 %
Mediastino 2 T%
Otros? 5 174

+ Pulm@n;r’leura;mﬂdn:?iel y lbesconocido
Instituto Nacional ne Pediatria.

Departamento de Oncologfa. 1976-1986.



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR

EN ONCOLOGIA PEDTATRICA

Sintomatolog{a,

1,~ Atéque al estado ganera1+

2.~ Tos
3.~ Fiebre

4,- Otros

*pstenia;Adinamia.y Pérdida de peso,

Instituto Nacional de Pediatria.

Departamento de Oncologfa., 1976-1986,

90%
55%
45%

10%



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

Signos clinicos al diagnéstico.

SIGNOLOGIA I.N.P, Carabell(3)
\

Insuficiencia Reap/ 70% 40%

Adenomegalias® 70% ?

Red Venosa Colateral 65% 67%

Edema Facial 50% 56%

Plétora Yugular 40% 59%

*Paramediastinalesicuello y axila.
Instituto Naciona® de Pediatrfa.

NDepartamento de Oncologfa, 1976-1986.



FOTOGRAFIA I Caso clinico de SCVCS donde
Se observa plétora yugular, adenopatia
Gervical y edema facial.



POTOGRAFIA I Caso clinico de SCVCS donde
3e observa red venosa colateral,



STNDROME DI COMPRESTION DE VENA CAVA SUPERIOR

EN ONCOLOGIA PEDIATRICA.

Datos de Laboratorio,

Hemoglobina menor de 10 14/29
Acido drico mayor de 7.5% 10/29
Deshidrogenasa 1l4ctica
mayor de 200*% 9/9
AT 50%
EH 20%
Otron 30%
+4
LNH 45%
FH 11%
Otros 44%

Instituto Nacional de Pediatria.
Departamento de Oncologfa. 1976-1986.

48,2%

34.4%

100%



SINDROME DR COMPRESION DE VENA CAVA S5UPERIOR
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

Signos radioldgicos al diagnéatico.

1.~ MASA MEDIASTINAL 29 ptes 100%
2,- DERRAME PLEURALY 10 ptes 34%
a)~ Unilateral 9 ptes
b)~ Bilateral 1 pte

* INH = §/10 ; E.H., = 3/10 (80% LINFOMAS).

Instituto Nacional de Pediatria,

Departamento de Onoologfa. 1976-1986.



SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

Método diagnéstico

Método #pts v%
Biopsia ganglionar® 18 62%
Médula Osea por

aspiracién 4 14%
ILfquido Pleural 3 10%
otros** 4 14%

* 4/18 con médula ésea por aspiracién positiva,

** Biopsia directa de:Piel;Pulmén;Pleura y rifén,
Instituto Nacional de Pediatria.

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

Método diagnéstico

Método #pts v%
Biopsia ganglionar® 18 62%
Médula Osea por

aspiracién 4 14%
ILfquido Pleural 3 10%
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Instituto Nacional de Pediatria.

Departamento de Oncologfa. 1976-1986.




SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

Diagnéstico de bace,

DIAGNOSTICO #Ptos %
Enf. de Hodgkin® 13 45%
Linfoma No Hodgkin 10 34%
Leucemia Aguda Linf. 1 4%
Otros** 5 17%

* Esclerosis Nodular = 6/13 = 46%

** Neuroblastoma;Céncer Pulmonar;Carcinocia Renal
y Nesconocido.

Instituto Nacional de Pediatria.

Departamento de Oncologfa., 1976-1986.
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SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA. SUPEHIOR
“EN”ONCOLOGIA PEDIATRICA

Tiempo de Respuesta.

a) CLINICA rango :1 dia a 20 dias,
menos de 7 dias? 2% pacientos{80%)
més de 7 dias & pacientesn(20%)
R 12 pacientes(52%)
LNH 10 pacientes(44%)
LAL 1 paciente (4,3¥)

Instituto Nacional de Pediatria.

Departamento de Oncologfa,1976-1986.



SINDROMF DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
N ONCOLOGIA PEDIATRICA

Tiempo de Respuesta.

b) RADIOLOGICA (15 pacientes) rango: 3 a 68 dias,
con respuesta® 11 ptesa(73%)
sin respuesta‘t 4 ptes(27%)

*100% linfomas y leucemias.

**100% otros diagnésticos(Careinomas de rifién y pulmén
y neuroblastoma)

Instituto Nacional de Pediatria,.

Departamento da Oncologfa, 1976-1986.



SINDROME DF COMPRESION DE VENA CAVA
N ONCOLOGTA PEDIATRICA

Evolueidn.
a)Abandono de tratamiento 12
con actividad tumoral 3
sin actividad tumoral 9
b)Vives 11
sin actividad tumoral 11
¢)Muertos 6
con actividad tumoral [

Instituto Nacional de Pediatria.

Pepartamento de Oncologfa., 1976-1986.

SUPERIOR

ptes (41.3%)
ptea(25%)
ptea(75%)

ptes{65%)
ptes{100%)

ptes(35%)
ptes{100X)



FOTOGHAFIA 2 IMH con derrame pleural ,
previo a quimioterapia.



SEMAa

FOTOGRAFIA 2 T1NH, 1 semana posterior a
quimioterapia.



?f?.Stiélhuﬁ

S

4

M SR TN

FOTOGRAFIA 2 LNH. 2 semanas posterior a
quimioterpia,



FOTOGRAFIA 3 E.H. al diagnéstico.



FOTOGRAFTA 3 E.H. a 2 semanas de quimioterapia.



FOTOGRAFIA 3 E.H. a 4 semanas de guimioterapia.



FOTOGRAFIA 4 Liquide pleural con linfoblaatos,
3in definicidn de subtipo.



SINDROME DIF COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
EN ONCOLOGIA PEDIATRICA

BNFERMEDAD DE HODGKIN.

1.~ Muastargen I.V.
2.~ Oncovin I.V.
3.~ Procarbazina V.0,
4.~ Prednisona v.0.

Instituto Nacional de Pediatr{a.
Departamento de Oncologfa., 1976-1986.
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SINDROME DE COMPRUSION DI VENA CAVA SUPERIOR
N ONCOLOGIA PEDIATRICA

LINFOMA NO HODGK1N.

1.- Sulfato de Vincristina I.V,
2.- Ciclofosfamida I.V.
3.« Prednisona V.0,

Instituto Nacional de Pediutria.

Departamento de Oncologfa, 1976-1986,
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SINDROME DE COMPRESION DE VENA CAVA SUPERIOR
N ONCOLOGIA PEDTATRICA

TRATAMTENTO.

‘-Medidas Gencrales

- Permeabilidad de vi{as 4ereas.

~ Mejoramiento de hipoxia.

-~ Manejo de Insuficiencia Cardiaca.
Digitdlicos.
Diurético,

~ Manejo de trombosis.
‘Anticoagulantes,

Insttituto Naclonal de Pediatria,

Departamento de Oncologfa. 1976-1986,
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3in diagnéstico, tratado

FOTOGRAFIA 5
previa gquimioterapia

igaal que LiH,



POTOGRAFIA 5 Sin diagnfstico, 24hrs
posterior a quimioterapia.



72 HRS

FOTOGRAFIA 5 Sin diagndstico, 72hrs
posterior a quimioterapia.
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