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RESUMEN

Pérez H.NM, Ramirez R. A. “Caracterizacion de pacientes con Sindrome de Vena
Cava superior de etiologia malignha en el Servicio de Oncologia en el Hospital
Juarez de México” Hospital Juarez de México, SSA, México ,D.F

El Sindrome de la vena cava superior (SVCS) es la expresion clinica de la obstruccién del
flujo sanguineo a través de la vena cava superior. Los sintomas y signos caracteristicos
se desarrollan rapida o gradualmente cuando se comprime este vaso de pared delgada,
es invadido, o se trombosa por procesos en el mediastino superior. En el pasado la
mayoria de los casos reportados se debieron a aneurismas sifiliticos o mediastinitis
tuberculosis. Esto entidades han practicamente desaparecido y los tumores malignos son
el proceso subyacente mas comun en pacientes con SCVS (3). Actualmente, la trombosis
de la vena cava superior causada por dispositivos intra vasculares tales como catéteres y
marcapasos es a menudo la causa de SVCS. Se estima que el SVCS se desarrolla en
15.000 personas en los Estados unidos cada afo.

Metodologia. Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo, teniendo como
poblacién a los pacientes con diagnéstico de sindrome de Vena Cava Superior secundario
a malignidad que se presentaron en el servicio de Oncologia del Hospital Juarez de
México del afio 2008 al afio 2013. Obteniendo las caracteristicas clinicas como edad,
sexo, etiologia, cuadro clinico, tratamiento y sobrevida

Resultados. Se incluyeron en el estudio un total de 13 pacientes con el diagnostico de
sindrome de Vena Cava, solo 11 pacientes cumplieron con los criterios de inclusion y
exclusiéon, observando que el diagnéstico es clinico y el sintoma o signo inicial mas
frecuente es el edema facial, seguido de dolor toracico, disnea y disfagia, el sexo
masculino es el mas afectado, es mas frecuente en la cuarta década de Ia vida, siendo el
TCGE la entidad maligna que mas predomina en nuestro medio, seguida del LNH vy
Cancer de mama. El diagnoéstico etiolégico se establecié previo al tratamiento para un
tratamiento mas dirigido de acuerdo a la etiologia. Teniendo como sobrevida un amplio
rango de 1 mes a 34 meses al momento del estudio.

Conclusiones. El sindrome de Vena Cava es una entidad poco frecuente, presentandose
en un promedio de 2 a 3 casos por afio en nuestro servicio, siendo ésta entidad una
urgencia médica diagnosticada clinicamente, que amerita manejo médico en
hospitalizacion, mejorando el cuadro, da lugar a realizar un diagnoéstico etiologico para dar
un tratamiento mas dirigido de acuerdo a la estirpe histolégica, que en la mayoria de los
casos el tratamiento fue bimodal, y la sobrevida de los pacientes esta directamente
relacionada con la estirpe histolégica de acuerdo a la biologia del tumor que lo originé.



ABSTRACT

H.NM Pérez, R. Ramirez A. "Characterization of patients with superior vena cava
syndrome of malignant etiology in the Oncology Hospital in Juarez Mexico" Juarez
Hospital of Mexico, SSA, Mexico, DF

The syndrome of the superior vena cava (VCSS) is the clinical expression of the
obstruction of blood flow through the superior vena cava. The characteristic symptoms and
signs develop rapidly or gradually when the thin glass wall is invaded, or thrombosed by
processes in the upper mediastinum is compressed. In the past most of the reported cases
syphilitic aneurysms or mediastinitis tuberculosis were due. This entities have virtually
disappeared and malignant tumors are the most common underlying process CVSS
patients. Currently, thrombosis of the superior vena cava caused by intra- vascular devices
such as catheters and pacemaker is often the cause of VCSS. An estimated 15,000 VCSS
develops in people in the United States each year.

Methodology. An observational, retrospective study, with the population of patients
diagnosed with superior vena cava secondary to malignancy presented at the Oncology
Service of Hospital Juarez Mexico from 2008 to 2013 syndrome. Getting clinical
characteristics such as age, sex, etiology, clinical presentation, treatment and survival

Results. Were included in the study a total of 13 patients with the diagnosis of Vena Cava
Syndrome, only 11 patients fulfilled the inclusion and exclusion criteria, noting that the
diagnosis is clinical and initial symptom or sign is the most common facial edema, followed
by chest pain, dyspnea and dysphagia , male gender is most affected , is more common in
the fourth decade of life , being the evil entity EGCT the most prevalent in our
environment, followed by the NHL and breast cancer. Diagnosis was established prior to
treatment for a more targeted treatment according to etiology. Taking survival as a range
1 month to 34 months at the time of the study.

Conclusions. Vena Cava Syndrome is a rare condition, occurring in an average of 2-3
cases per year in our service, this entity remains a clinically diagnosed medical emergency
that warrants inpatient medical management, improving the picture, resulting in performing
an etiologic diagnosis to give a more targeted treatment according to histology , which in
most cases was bimodal treatment , and patient survival is directly related to histological
type according to tumor biology that originated
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INTRODUCCION

El Sindrome de la vena cava superior (SVCS) es la expresion clinica de la obstruccién del
flujo sanguineo a través de la vena cava superior. Los sintomas y signos caracteristicos
se desarrollan rapida o gradualmente cuando se comprime este vaso de pared delgada,
es invadido, o se trombosa por procesos en el mediastino superior. En el pasado la
mayoria de los casos reportados se debieron a aneurismas sifiliticos o mediastinitis
tuberculosis. Esto entidades han practicamente desaparecido y los tumores malignos son
el proceso subyacente mas comun en pacientes con SCVS (3). Actualmente, la trombosis
de la vena cava superior causada por dispositivos intra vasculares tales como catéteres y
marcapasos es a menudo la causa de SVCS (4). Se estima que el SVCS se desarrolla en
15.000 personas en los Estados unidos cada afo.

ANATOMIA Y FISIOPATOLOGIA

La vena cava superior es el vaso principal para el drenaje de la sangre venosa de la
cabeza, cuello, extremidades superiores y térax superior. Esta situada en el mediastino
medio y estd rodeado por estructuras relativamente rigidas, tales como el esternén, la
traquea, bronquio derecho, aorta, arteria pulmonar y los ganglios linfaticos perihiliar y
paratraqueales. La vena cava superior (VCS), se extiende desde la union de las venas
innominadas derecha e izquierda a la auricula derecha, a una distancia de 6 a 8 cm. Los 2
cm distales de la vena cava superior se encuentra dentro del saco pericardico, con un
punto de fijacion relativa de la vena cava en la reflexion pericardica, La vena acigos, el
vaso auxiliar principal , entra en la VCS posterior, justo por encima de la reflexion
pericardica. La anchura de la VCS es de 1.5 cm a 2.0 cm y mantiene la sangre a una
presién baja. La VCS es de paredes delgadas, queda facilmente compresible, y
vulnerable a cualquier proceso que ocupa espacio en su vecindad. La VCS esta
completamente rodeada por cadenas de ganglios linfaticos que drenan estructuras de la
cavidad toracica derecha y la parte inferior del térax izquierdo. La vena acigos también se
ve amenazada por el agrandamiento de los ganglios paratraqueales. (6,7)

Cuando la VCS es total o parcialmente obstruida, se desarrolla una extensa circulacion
colateral. El sistema de la vena azigos es la via alterna mas importante. Carlson(8)
encontro que los perros no podrian sobrevivir con la ligadura repentina de la SVC por
debajo del nivel de la vena azigos, pero Ia ligadura de VCS por encima de ella se tolerd
bien. Sin embargo podia, impedir el éxitoc VCS y la vena azigos en las operaciones
llevadas a cabo en dos etapas, presuntamente por dar tiempo para la formacion de



drenaje colateral. Otros Sistema venoso colateral es el de la vena mamaria interna,
toracica lateral, vena paravertebral y red venosa del eséfago. Las venas subcutaneas no
son un sistema tan Importante y su congestion en el cuello y el térax es un hallazgo fisico
tipico de la VCS cuando esta obstruida. Las presiones venosas han sido registradas tan
altas como 200 a 500 cm H20 en SVCS graves.
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ETIOLOGIA E HISTORIA NATURAL

El Sindrome de Vena Cava Superior (SVCS), se puede desarrollar gradual o
abruptamente (3), La disnea es un sintoma comun y la sensacién de plenitud en la cabeza
y la hinchazén facial es tipico. Los hallazgos fisicos caracteristicos son distension venosa
del cuello (66%) y la pared toracica (54%), edema facial (46%), plétora (19%) y cianosis
(19%), ésta presencia de sintomas y signos pueden ser agravados por la flexion hacia
delante, agacharse o acostarse. La enfermedad maligna es la causa mas comun de SVC,
pero SVCS relacionada a trombosis por catéter de la VCS cada vez se ha visto con mayor
frecuencia (4). El porcentaje de pacientes en diferentes series con diagnostico
confirmado de malignidad va del 60% al 86% (4,6). En grandes series de cancer
pulmonar, SVCS fue identificado del 2% al 4% de los pacientes. (10,14). Cancer pulmonar
de células pequenas (SCLC) y el carcinoma de células escamosas son los subtipos
histolégicos mas comunes (14-20). El linfoma con involucro del mediastino fue la causa
de SVCS en 8% de los pacientes reportados en las series la mayoria de los pacientes
con linfoma con SVCS tenian linfoma de células grandes difuso o bien linfoma
linfoblastico (21 )En series de pacientes con linfoma de células B primario de mediastino
con esclerosis, el SVCS estuvo presente en 57% de los pacientes (22). El linfoma de



Hodgkin, comlnmente involucra el mediastino pero raramente causa SVCS. Otros
tumores primarios de mediastino que causan SVCS son el timoma y el tumor de células
germinales. El cancer de mama es el tumor metastasico que mas frecuentemente causa
SVCS (6,11,13)En un reporte el cancer de mama causo SVCS en un 11% de los casos

(23).

En afios recientes las causas no malignas de SVCS se observan mas frecuentemente.
Cuando los datos de grandes hospitales se recolectaron, alrededor del 40% de los
pacientes presentaron causas no malignas de SVCS (4,6,11). Parish y col. Reportaron 6
pacientes con trombosis de la vena cava, en 5, la trombosis fue provocada por catéteres
venosos centrales y marcapasos, Sculier y Feld revisaron 24 casos de SVCS inducido por
catéter venoso central, de estos, 18 fueron causados por marcapasos. Le Veen reportd
derivaciones veno-peritoneales, catéter de Swan Ganz, catéteres de hiper alimentacion
como implicadas. El incremento en el uso de dispositivos desarrollados para quimioterapia
e hiperalimentacion contribuye al desarrollo de SVCS en pacientes con cancer.



PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

El SVCS se considera una emergencia médica potencialmente mortal. Fué una practica
comun aplicar inmediatamente radioterapia con dosis iniciales altas, algunas veces
incluso antes de que se estableciera el diagnéstico histolégico de la lesion primaria. Los
procedimientos diagnoésticos como broncoscopia, mediastinoscopia, toracoscopia, ©
biopsia de ganglios supraclaviculares a menudo se evitaron porque se consideran
peligrosos en presencia de SVCS. Sin embargo, la seguridad de estos procedimientos
invasivos en pacientes con SVCS ha mejorado notablemente, y el tratamiento del SVCS
Moderno se ha convertido en el tratar la enfermedad especifica que lo originé. (3,6)

El cuadro clinico del SVCS es simple debido a que los signos y sintomas son tipicos e
inequivocos. La radiografia de térax muestra una masa en la mayoria de los pacientes. La
mayoria de las anormalidades radiografica son ensanchamiento de mediastino superior y
derrame pleural.

La TAC provee mas detalles acerca de la vena cava superior, sus tributarias y estructuras
clinicas como el bronquio y la columna (3,6).La informacién adicional es necesaria debido
a la participacion de estas estructuras requiere una accion rapida para el alivio de la
presion.

La flebografia proporciona una excelente informacién de las imagenes en el sitio y
extension de la obstrucciéon. Aunque no totalmente evaluada, (tomografia por emision de
positrones porcién con flourodesoxiglucosa) TEP-FDG es Util en pacientes con SVCS, ya
que puede influir en el disefio del tratamiento de linfoma o cancer pulmonar (3).



Fotografia A Radiografia de Torax de paciente masculino de 27 afios con diagnostico de LN;
Fotografia B, Radiografia de Térax de paciente femenino de 56 afios con dx de Carcinoma

Los procedimiento usados son: Citologia de esputo establece el diagnédstico en la mayoria
de los pacientes. El diagnéstico citolégico es preciso en el diagnéstico del carcinoma de
células pequenas. La broncoscopia provee células malignas en la evaluacion de la
mayoria de los casos de cancer de células pequefas. La aspiraciébn con aguja
transbronquial reporté ser altamente efectiva (40). El derrame pleural es comun en el
SVCS. En una serie, el derrame pleural fue detectado en 60%de ios pacientes tanto en
pacientes de etiologia maligna como benigna (41). La mayoria son exudados y a menudo
quiloso. En presencia de derrame pleural, la toracocentesis establece el diagnéstico de
malignidad en 71% de los pacientes con cancer (41). La biopsia de un ganglio palpable
supraclavicular fue gratificante en dos tercios de las biopsias realizadas. El cancer
pulmonar de células pequefas SCLC y el Linfoma No Hodgkin (LNH) a menudo involucra
la médula 6sea. Una biopsia de médula ésea provee el diagndstico para estadificacion de
estos pacientes. La Mediastinoscopia tiene una alta tasa de éxito en proveer el
diagnoéstico y tiene una tasa baja de complicaciones alrededor del 5% (42). Reportes de
diversos autores con el uso de la mediastinoscopia en pacientes con SVCS en quienes el
diagnostico histoldgico no ha sido establecido con medios menos invasivos confirman la
seguridad y alto grado de resultado en el diagnéstico con la mediastinoscopia. No se
reporté mortalidad peri operatoria y el diagnostico obtenido fue excelente.



La biopsia percutanea transtoracica dirigida por TAC es una alternativa efectiva y mas
segura que una biopsia abierta o mediastinoscopia con una sensibilidad del 75%. El
diagnostico exitoso de la arterectomia transluminal también ha sido reportada. Una
biopsia por toracoscopia o por toracotomia es diagnodstica si los otros métodos han
fallado. En contraste con lo pensado en el pasado, hay poca evidencia que sugiera que
los procedimientos diagnésticos como venografia, toracotomia, broncoscopia,
mediastinoscopia y biopsia de ganglio linfatico pueden tener un riesgo excesivo en los
pacientes con SVCS (3).

TRATAMIENTO

La meta del tratamiento del SVCS es aliviar los sintomas e intentar curar el proceso
maligno primario. El SCLC, el LNH y los tumores de células germinales constituyen casi la
mitad de las causas malignas del SVCS. Estas entidades son potencialmente curables
aun con la presencia del SVCS. El tratamiento del SVCS debe ser tratado de acuerdo al
diagnostico histolégico y el estadio del proceso primario. El pronéstico de los pacientes
con SVCS se correlaciona fuertemente con el pronéstico de la enfermedad subyacente.



Cuando la meta terapéutica es solamente paliacion del SVCS o cuando el tratamiento
urgente de la obstruccion de la vena se requiere, la apertura directa de la oclusion debe
ser considerada. Las nuevas técnicas endovasculares de colocacion de stents y
angioplastias con posible trombolisis debe proveer alivio pronto de los sintomas antes de
la aplicacion de mas terapia especifica para el cancer.(5)

CANCER PULMONAR DE CELULAS PEQUENAS

La quimioterapia sola o en combinacién con radioterapia a térax es el tratamiento
estandar para el SCLC. La quimioterapia y la radioterapia como tratamientos iniciales son
eficaces para mejorar rapidamente los sintomas del SVCS (20). En un analisis de 50
pacientes con SCLC quienes presentan SVCS, presentaron una tasa de respuesta a la
quimioterapia del 93%, la respuesta a la radiacion fue de 94% y 70% de los pacientes
permanecieron SVCS-libre antes de la muerte (20). Es de interés que, cuando el
tratamiento total de SCLC incluye la quimioterapia y la radiacién. el riesgo de recurrencia
SVCS fue significativamente menor que cuando el tratamiento fue la quimioterapia sola
(20).

Entre 643 pacientes con SCLC, Sculier y col. Identificaron 55 pacientes (8.5%) con
SVCS. El alivio de los sintomas del SVCS se obtuvo en un 73% de los pacientes
inicialmente tratados con quimioterapia y en un 43% de aquellos tratados inicialmente con
radioterapia. El alivio de los sintomas del SVCS se presentd en un lapso de 7 a 10 dias
posterior al inicio del tratamiento. En los pacientes con SCLC con recurrencia o
persistencia del SVC después de la quimioterapia inicial la quimioterapia y/o radioterapia
adicional se aplica para ver si es probable que aun disminuyan los sintomas (20). Es de
interés notar que algunas investigaciones encontraron una alta incidencia de metastasis
cerebrales en el momento del diagndstico en pacientes con CPCP con SVCS que sin
SVCS.

CANCER PULMONAR CELULAS NO PEQUENAS

En una revision de SVCS en cancer pulmonar por Rowell y Gleeson (48)mostraron que la
quimioterapia alivio los sintomas del SVCS en un 59% de los pacientes cancer pulmonar
de células no pequefias (non-SCLC). Sin embargo en casi el 20% de los pacientes, la
obstruccién ha recurrido. La respuesta a la radioterapia es mayor en quienes habian
recibido tratamiento previo (94% vs 70%) (48). Otra revision indica que la sobre vida
media en pacientes con non-SCLC fue mas corta en presencia de SVCS (sélo 6 meses)
que sin SVCS (9 meses).



LINFOMA NO HODGKIN

En un reporte de pacientes con SVCS secundaria a LNH en quienes el tratamiento incluyo
quimioterapia sola, quimioterapia mas radioterapia o radioterapia sola (21), en los 30
pacientes se alcanzé un alivio completo de los sintomas dentro de las 2 semanas de
iniciar cualquier tipo de tratamiento. Ninguna modalidad mostré ser superior para alcanzar
la mejoria completa. La presencia de disfagia, ronquera o estridor fueron factores
mayores adversos en pacientes con linfoma que presentaron SVCS. Dieciocho de 22
pacientes (81%), con el linfoma de células grandes se ha logrado respuesta completa Sin
embargo la recaida es comun y la media de sobrevida es sélo de 21 meses.

Se ha hecho evidente que el SVCS secundario a un linfoma no suele ser una situacion de
emergencia que requiera tratamiento antes de que se realice el diagnoéstico histolégico. La
eleccion del tratamiento debe ser basada en el diagnéstico histolégico y los pacientes
deben someterse, si es posible, a una serie de analisis y estadificacion completa antes del
tratamiento. El tratamiento primario es quimioterapia , ya que tiene actividad tanto local
como sistémica (56). La consolidacion local con radioterapia es benéfica en pacientes con
estadios tempranos de linfoma de células grandes difuso, en especial si el tumor es
voluminoso.

CAUSAS NO MALIGNAS

Los pacientes con SVCS de causas no malignas difieren significativamente de los
pacientes con cancer. Si la causa no es maligna, los pacientes a menudo tienen una
variedad de sintomas mucho antes de buscar atencion médica, y toma mas tiempo en
establecer el diagnéstico y la sobre vida es marcadamente mayor (6). Schraufnagel y col.
(6) reportaron que el promedio de sobrevida en causas no malignas es de 9 afios en
contraste con la sobre vida de 5 meses cuando es por cancer pulmonar. Mahajan y col
realizaron una revision de la literatura del SVCS secundario a causas benignas y encontré
16 nuevos casos. Doce (75%) de esos 16 pacientes presentaron un granuloma
mediastinal que fue atribuido a histoplasmosis. La mayoria de los pacientes tuvieron un
inicio insidioso del SVCS y se presentd en gente relativamente joven. Diez pacientes
quienes a quienes se le realizé un seguimiento de 1 a 11 afios se encontraron bien al
momento del reporte. Esto sugiere que el buen prondstico de los pacientes con SVCS
benignas causados por mediastinitis fibrosante no proporciona un papel de la cirugia de
bypass SVC. Sin embargo Nieto y Doty abogaron por la cirugia para SVCS causado por
trastornos benignos, si el sindrome se desarrolla repentinamente, progresa o persiste
después de 6 a 12 meses de observacion por su posible desarrollo de colaterales. En
pacientes con histoplasmosis cuyos titulos de fijacién del complemento sugieren
enfermedad activa, el tratamiento con ketoconazol puede prevenir el SVCS recurrente
(59).



OBSTRUCCION INDUCIDA POR CATETER

En el SVCS inducido por catéter, el mecanismo de obstruccion es usualmente la
trombosis. La estreptoquinasa, la uroquinasa y el activador de plasminégeno tisular
recombinante pueden causar lisis en etapa temprana de formacién del trombo. La
heparina y los anticoagulantes orales pueden disminuir la extension del trombo y prevenir
la progresiéon. La remociéon del catéter si es posibles es otra opcion combinada con el uso
de anticoagulantes evitan la embolizacién. En pacientes en quienes los electrodos del
marcapaso deben ser cambiados , el cable roto debe ser removido para prevenir el
desarrollo de SVCS (60). La angioplastia intraluminal percutanea, con o sin terapia
trombolitica e insercién de stent ha sido exitosamente usada para tratar la obstruccion que
provoca el SVCS inducida por catéter.

TRATAMIENTO
RADIOTERAPIA

En pacientes con SVCS secundario a non-SCLC, la radioterapia ha side durante mucho
tiempo el tratamiento primario. La probabilidad de aliviar los sintomas y signhos del SVCS
es alta (10), pero el prondstico para estos pacientes es pobre (5,10) Recientemente el uso
de inserciones percutaneas de stents metalicos para mejorar el flujo sanguineo a través
de VCS ha sido introducido como una alternativa a |a radioterapia paliativa en casos de
SVCS secundaria a cancer. (5,69).

La radioterapia es una opcion de tratamiento para la mayoria de los pacientes con SVCS.
También es aplicada como tratamiento inicial efectivo en caso de que el tratamiento
histolégico no haya sido establecido y el estado del paciente continte deteriorandose. Sin
embargo la mayoria de los expertos coinciden en que la obstruccién sola de la VCS
represente una emergencia absoluta que requiera de radioterapia aun sin un diagnéstico
especifico y la colocacién de stent endovasculares pueden ser usados como una
alternativa a la radioterapia para obtener alivio inmediato de la obstruccion
(3,5,13,32,33,69). Aun, el SVCS puede ser la manifestacién mas temprana de la invasion
de las estructuras criticas adicionales en el térax Tabla (143.5) como el bronquio. Bajo
estas circunstancias, el tratamiento precoz con irradiacion puede estar indicado, sin
ninguna demora. EL fraccionamiento de radioterapia que ha sido recomendada incluye 2
a 4 grandes fracciones iniciales de 3 a 4 GY, seguida por fraccionamiento convencional
para una dosis total de 30 a 50 Gy. Sin embargo no hay informacién clara que soporte un
esquema de fraccionamiento especifico (20).

Un estudio de radioterapia evalué la eficacia del tratamiento de pacientes con SVCS con
un curso corto de radiacién hipofraccionada (70). El estudio comparé un régimen de 8 Gy
por fraccion, una vez a la semana a una dosis total de 24 Gy a un programa de entrega de
solo dos fracciones 8 Gy (un total de 16 Gy) dentro de 1 semana. La disfagia transitoria
fue el principal efecto adverso presentado en mas de la mitad de los pacientes en ambos
programas. El régimen de 24 Gy dio como resultado una completa resolucién de los



sintomas en 56% de los pacientes y una respuesta parcial en un 40%. El régimen de 16
Gy llevé a una respuesta completa en sélo el 28% de los pacientes. El tiempo medio de
recurrencia SVCS y la tasa mediana de supervivencia global fue mayor en el régimen de
dosis mas alta (6 meses y 9 meses, respectivamente) en comparacion con el régimen de
dosis baja (3 meses y 3 meses, respectivamente). Estudios mas recientes reportaron la
experiencia de usar solo dos fracciones, 6 Gy cada una, 1 semana de una parte en 23
pacientes de edad avanzada (mas de 71 afios de edad) con SVCS relacionados con
malignidad. (71) La respuesta global fue del 87% con una toxicidad relativamente minima.

En una serie de venografias y autopsias sugieren que la mejora de los sintomas lograda
mediante radioterapia no siempre es debido a la mejora del flujo a través de Ia VCS (32).
Es probable también un resultado del desarrollo de colaterales después de que se alivié la
presion en el mediastino.

El campo de radiacion para el SVCS inducido por cancer pulmonar debe abarcar el tumor
macroscopico con margenes adecuados, el mediastino y ganglios supraclaviculares, En la
serie de Armstrong y col. (10) se presento recaida en ganglios supraclaviculares en 8 de
91 pacientes (8%) de quienes recibieron radioterapia en la fosa supraclavicular y en 2 de
6 pacientes (33%) que no recibieron la terapia en estos ganglios linfaticos.

Cuando la radiacién es aplicada como tratamiento inicial, se recomienda la simulacién y
dosis de 1.8 a 2 Gy, son recomendadas para los linfomas. Para el cancer pulmonar se
han considerado dosis mas altas de fraccionamiento siendo consideradas dosis de 2 a 3
Gy. El campo y el fraccionamiento puede ser alterado después de la administracion de
varias fracciones y lograr el alivic sintomatico.

La angioplastia transluminal percutanea, usando la técnica de balon, la inserciéon de stent
expandibles, o ambos se han utilizado con éxito para abrir y mantener la permeabilidad
de la obstruccién de la VCS como resultado de causas malignas o benignas. (5,53,
68,69,72). La trombolisis es usualmente una parte integral del manejo endovascular del
SVCS porque la trombosis con frecuencia un componente critico de la obstruccién vy la
lisis son necesarios para permitir el paso del cable. La dilatacion con balén (angiplastia)
puede ser realizada antes total de la VCS no es una contraindicacion parea el uso de
stent y de la colocacién de stents. La mayoria de los reportes hacen énfasis en el uso de
la combinacion de terapia endovascular: trombolisis, angioplastia y colocacion de stent
(5). La oclusion se ha reportado hasta un 85% en situaciones de oclusion total. (73). La
larga experiencia con el uso de stents para abrir la obstruccion maligna de la VCS fue
reportada por Nicholson y col. En Gran Bretafia. El equipo britanico utilizé6 WALLSTENT s
en 75 pacientes y obtuvieron mejoria de la obstrucciéon en todos; 90 % se mantuvieron
libre de sintomas hasta su defuncién. Este estudio retrospectivo comparé el uso de la
terapia con stent y radioterapia y encontraron que solo el 12% de los pacientes tratados
con radioterapia se mantuvieron libres de sintomas del SVCS hasta el dia de su muerte.
Sin embargo la experiencia a largo plazo en el mantenimiento de la permeabilidad del

stent después de la terapia en pacientes con SVCS por causas benignas que se



espera que tengan una supervivencia a largo plazo, sigue siendo limitada (68). El
rango de complicaciones para la terapia endovascular va del 0 al 50% e incluye
hemorragia, migraciéon del stent, oclusiéon del stent, y embolia pulmonar (5). La
mayoria de las complicaciones pueden ser tratadas de manera exitosa mediante
métodos percutaneos.

CIRUGIA

La experiencia exitosa de bypass directo de la obstruccion VCS es limitada. Se
recomendo que los injertos autdlogos de casi el mismo tamario que el VCS deben ser
utilizados. Doty y col. (75) utilizaron un injerto de material compuesto en espiral, el cual
fue construido a partir vena safena de los pacientes. Ellos reportaron 23 afos de
experiencia con este procedimiento en 16 pacientes con obstruccién de VCS por causas
benignas; 14 pacientes mantuvieron permeabilidad y 15 pacientes se aliviaron de los
sintomas del SVCS. Avashti y Moghissi reportaron el uso de bypass en la obstruccién de
la VCS utilizando prétesis de dacron. Magnan y col (77) utilizaron protesis de
politetraflouroetileno para reconstruir la VCS en 9 pacientes con SVCS inducido por
causas malignas y en 1 paciente con mediastinitis crénica. En todos los pacientes los
sintomas desaparecieron inmediatamente después de la cirugia, el injerto se mantuvo
abierto y la sobrevida a 1, 2 y 5 arios fue 70%, 25% y 12.5% respectivamente (77). La ruta
del bypass preferido, es entre una la vena innominada o yugular en el lado izquierdo y el
apéndice auricular derecho, usando una anastomosis termino-terminal. Piccione y col.
Utilizaron pericardio autélogo para la reconstruccion de la VCS después de la reseccion
por la obstruccién maligna.

El abordaje quirurgico mas comun es la esternotomia o toracotomia con reseccion
extensa del tumor y de la reconstruccidn de la VCS. Series de casos indican una
mortalidad quirdrgica de aproximadamente el 5% y tasas de permeabilidad del 80% al
90% (3). Sin embargo con el SVCS inducido por causas malignas, la intervencion
quirtrgica debe ser considerada solo después de otras maniobras como la radioterapia,
guimioterapia y la colocacion de stent’s se hayan agotado. Una serie reciente de Boston
requirieron reseccion de la VCS, sobre todo para la enfermedad maligna, informé una
sobrevida media de 45 meses con 30% de cancer de pulmon a los pacientes que
sobreviven a 5 afios. La mayoria de los pacientes con SVCS de origen benigno tienen
larga sobrevida sin intervencion quirdrgica (58,59). Sin embargo si el proceso avanza
rapidamente o si hay bocio retro esternal, aneurisma aoértico, la intervenciéon quirtrgica
puede aliviar la obstruccion.



TERAPIA TROMBOLITICA

La trombolisis es un componente importante de la terapia endovascular integral (5)LA
experiencia exitosa con agentes tromboliticos fue obtenida en el tratamiento de SVCS
inducido por catéteres (63,80). El alto rendimiento de la terapia trombolitica en pacientes
con catéteres esta probablemente relacionado con el mecanismo de obstruccion, la
habilidad para depositar los agentes directamente en el trombo y el reconocimiento
temprano del SVCS en pacientes con catéteres disfuncionales. La intervencion temprana
y el uso de uroquinasa se asocié con resultados favorables (63). LA experiencia favorable
con el activador recombinante de tipo tisular del plasmindgeno ha sido reportada.(62).
Muchos pacientes que se someten a la colocacidn de stents para el SVCS reciben terapia
trombolitica durante o durante y después del procedimiento (45).

en beneficio de la anticoagulacién a corto o largo plazo para el SCV no es clara, aunque
los agentes tromboliticos se han utilizado con eficacia en pacientes con trombosis de la
vena cava

AREAS INCIERTAS

Aun no se tienen los criterios estandarizados para medir |a severidad de los sintomas del
SVCS. Un sistema de clasificacion con un algoritmo de tratamiento que acompafia se ha
propuesto (81). Se destaca que la mayoria de los pacientes (>85%) con SVCS los
sintomas no son severos (grado 0,1 y 2) y el tratamiento especifico para el cancer puede
seguir de manera apropiada al diagnostico. Sélo los pacientes con grado 3 (severo)
quienes se presentan con edema cerebral leve o moderado o edema leve/moderado de
laringe y/o disminucién de la reserva cardiaca debe de considerarse inmediatamente la
colocacion de stent o radioterapia temprana (si el tumor no es quimio-radio-sensible), de
otra manera solo recibiria tratamiento especifico. Solo el raro (<4%) grado 4 (pacientes
en peligro de muerte) quienes desarrollan un edema cerebral significante o edema
laringeo con estridor 0 con compromiso hemodinamico significativo debe de realizarse la
colocacién de stent inmediatamente. (81). El beneficio de la anticoagulacién a corto o
largo plazo para el SCV no es clara, aunque los agentes tromboliticos se han utilizado con
eficacia en pacientes con trombosis de la vena cava (3) La mayoria de los expertos
recomiendan la anticoagulacion después de la trombolisis (para prevenir la progresion de
la enfermedad y recurrencia) y la aspirina posterior a la colocacién de stent en la
ausencia de trombosis pero los datos son limitados. El manejo éptimo de la recurrencia
de la obstruccion de la VCS es también controversial. La colocacion de un stent se
consideran a menudo debido al limitado beneficio o el riesgo de los efectos toxicos de la
excesiva repeticion de quimioterapia o la radiacion, pero los datos para guiar la toma de
decisiones son limitados.

El curso clinico de SVCS raramente representa una emergencia absoluta. En pacientes
sin una causa clara de SVCS que no tienen sintomas que amenazan la vida (como



confusion, embotamiento, estridor o sincope sin factores precipitantes, hipotension o
insuficiencia renal), un esfuerzo de diagnostico eficiente debe ser intentado antes de
administrar cualquier tratamiento oncolégico (3,81).

LA intervencién endo vascular percutanea debe ser considerada en casos severos debe
considerarse en casos graves, ya que alivia los sintomas rapidamente sin enmascarar el
diagnéstico. Si los esfuerzos de diagnéstico simples no proporcionan el diagnéstico
histolégico del proceso primario, la biopsia percutanea transtoracica dirigida por CT es
segura y altamente efectiva (36). Si todos los medios diagnosticos han fallado en la
obtencion del diagnostico. La ubicacién de la lesién sospechosa en el pecho y la
experiencia del equipo quirlrgico debe determinar si se realiza mediastinoscopia o
toracotomia.

Durante el diagnostico, el paciente puede beneficiarse con reposo en cama y
administracion de oxigeno. Algunos clinicos defienden el uso de diuréticos y/o
corticosteroides si el paciente esta sintomaticamente incomodo. La anticoagulacién no
provee ningun beneficio y si puede interferir con los procedimientos diagndsticos.
Después de que se ha establecido la causa del SVCS debe de iniciarse el tratamiento
enfocado al proceso primario a la brevedad. La quimioterapia con un régimen apropiado
es el tratamiento de eleccion para el CPCP y para el LNH. La radioterapia aplicada a la
lesion y areas adyacentes pueden aumentar el control después de la respuesta inicial a a
la quimioterapia. EL CPCNP que causa SVCS es mejor tratado con radioterapia o
insercion de stents endovasculares o ambos (3,81). La incorporacion de TAC y PET-CT a
la planeacién de tratamiento cuidadosamente disefiando, puede permitir la administracion
de una dosis total de mas de 50 Gy que puede proporcionar un mejor control local a largo
plazo para algunos pacientes. La maoria de los pacientes con SVCS de causas no
malignas tienen un curso indolente y mejor pronéstico. La angioplastia intraluminal
percutanea o la insercion de stents, deben ser consideradas una alternativas efectivas a
la cirugia (80). Sin embargo el mantenimiento a largo plazo de pacientes con insercion de
stents no es conocida. La cirugia estéd indicada solamente cuando el proceso es
rapidamente progresivo o causado por bocio retro esternal o aneurisma aodrtico. Si el
SVCS es causado por un catéter, el catéter debe ser removido en medida de que sea
posible. La heparina debe ser administrada durante la remocion del catéter para prevenir
la embolizacién. En el SVCS inducido por catéter, la uroquinasa, estreptoquinasa y el
activador de plasminégeno tisular recombinante tienen valor en el uso temprano de
procesos tromboticos.



FUNDAMENTACION DEL PROBLEMA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Desconocemos las caracteristicas clinicas de los pacientes que acuden con sindrome de
vena cava superior a la unidad de oncologia del Hospital Juarez de Mexico.

HIPOTESIS

Los pacientes con Sindrome de Vena Cava Superior que se presentan en el servicio de
Oncologia del Hospital Juarez de México tienen caracteristicas similares a los reportados
en la literatura

OBJETIVO GENERAL

Identificar las caracteristicas clinicas de los pacientes que acuden a la unidad de
Oncologia del hospital Juarez de México que presentan Sindrome de Vena Cava Superior

OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ |dentificar sexo de los pacientes con SVCS que acuden a la Unidad de Oncologia
del Hospital Juarez de México

» |dentificar edad de los pacientes con SVCS que acuden a la Unidad de Oncologia
del Hospital Juarez de México

e |dentificar cuadro clinico de los pacientes con SVCS que acuden a la Unidad de
Oncologia del Hospital Juarez de México

o |dentificar etiologia de los pacientes con SVCS que acuden a la Unidad de
Oncologia del Hospital Juarez de México

o Identificar la Sobrevida de los pacientes con SVCS que acuden a la Unidad de
Oncologia del Hospital Juarez de México

o Establecer un algoritmo de manejo en los pacientes con SVCS que acuden a la
Unidad de Oncologia del Hospital Juarez de México



METODOLOGIA

Tipo de Estudio

Retrospectivo, Observacional, Descriptivo

Grupo de Estudio

Pacientes con diagnostico de Sindrome de Vena Cava Superior que se
presentaron en el servicio de Oncologia del Hospital Juérez de México del afio 2008 al
ario 2013.

Tamarno de la muestra

11 Pacientes

Analisis estadistico

Medidas de tendencia central, Promedio

Consideraciones éticas

Ninguna

CRITERIOS DE INCLUSION
Expedientes clinicos completos
Pacientes de 16 a 90 afios de edad
Sexo indistinto

Cuenten con reporte de malignidad






CRITERIOS DE EXCLUSION

Origen del SVCS de patologia benigna

CRITERIOS DE ELIMINACION
Expedientes incompletos

Pacientes que se hayan perdido durante el seguimiento

PROCEDIMIENTO

Se realiza la revisién de expedientes de Enero de 2008 a Enero de 2013 con diagnostico
de SVCS, que se registraron en el servicio de Oncologia del Hospital Juarez de México,
encontrando un total de 13 casos, de los cuales se excluyeron 2 casos por no cumplir con
los criterios establecidos para este estudio, realizandose dicho estudio con total de 11
casos.

RECURSOS HUMANOS

Dra. Nora Ma. Pérez Hernandez. Médico Residente de 3er afio de la
Subespecialidad de Cirugia Oncologica, Hospital Juarez de México

Cirujanos Oncologos Adscritos al Servicio de Oncologia, Hospital Juarez de
México, SSA
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