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El sindrome de vena cava superior (SVCS) es una afectacién poco comin causada nor-
malmente por neoplasias aunque, en un 20% de casos, su etiologia obedece a otras
causas: mediastinitis fibrosantes crénicas, tanto infecciosas como postradiacién (42-
70%) y trombosis venosa (6-27%). El SVCS tiene una prevalencia de 0,03% a 0,4%
pero, debido al nimero creciente de pacientes a quienes se implantan catéteres intra-
venosos (marcapasos y desfibriladores), estd aumentando de manera espectacular. Se
presenta el caso clinico de una paciente con SVCS asociado a cable de marcapasos,
cuya importancia radica en su deteccién y diagndstico. Se destaca la importancia de
la imagen fisica y se revisa las pautas diagndsticas y terapéuticas. [Emergencias

2009;21:151-153]
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Introduccion

La vena cava superior (VCS) es un vaso de pare-
des delgadas que se encuentra en el mediastino an-
terosuperior y se encarga del drenaje venoso de la
cabeza, cuello, extremidades superiores y porcién
superior del térax hacia el corazén derecho. Se loca-
liza junto a la traquea, esternén, bronquio principal
derecho, aorta y arteria pulmonar, rodeada por gan-
glios linfaticos parahiliares y paratraqueales. Puede
ser comprimida facilmente por cualquier lesién ocu-
pante de espacio y producir el sindrome de la vena
cava superior (SVCS). Su obstruccién condiciona
una redistribucién del flujo venoso hacia el sistema
de la vena ézigos, las venas mamarias internas, pa-
raespinales, esofagicas laterales y subcutaneas.

El SVCS fue descrito por primera vez en 1757
por William Hunter, en un paciente con aneurisma
sifilitico de aorta. En 1973 Wertheimer et al publi-
caron los primeros casos esporadicos de SVCS en
portadores de marcapasos'. Actualmente, es una
complicacién bien conocida que también se aso-
cia a los desfibriladores cardiacos implantados; sin
embargo, la apariciéon de los signos clasicos de
SVCS es infrecuente (0,2-3,3%).

Se presenta el caso clinico de una paciente
con un cuadro clinico compatible con SVCS.

Caso clinico

Mujer de 66 afios con antecedentes personales
de hipertension arterial, obesidad, sindrome depre-
sivo y peritonitis. Portadora de un marcapasos per-
manente implantado en 1994 por un sindrome
bradicardia-taquicardia, presentd posteriormente
una infeccién de la bolsa subcutanea en 2005, por
lo que precisé su sustituciéon, aunque sin poder ex-
traer la totalidad de los cables del primer marcapa-
sos. Dos meses antes de la consulta a urgencias, la
paciente noté hinchazén progresiva en cara y cue-
llo (Figura 1), una ortopnea de dos almohadas,
voz gangosa, edema palpebral y enrojecimiento
facial y ocular, que era mayor por las mafianas, y
mejoraba a lo largo del dia. Se traté como una re-
accién alérgica, pero no hubo mejoria, por lo que
acudié a nuestro servicio de urgencias al afadirse,
en los Gltimos dias, disnea de reposo.

A la exploracion fisica presentaba, como datos
significativos, un edema en esclavina, con inyeccién
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Figura 1. Imagen al ingreso de la paciente, que muestra ede-
ma facial en cuello y cara, junto a circulacién colateral en la
region pectoral y xifoidea (flechas negras). Se observan las ci-
catrices de las bolsas de los marcapasos (en circulo).

conjuntival bilateral, cicatrices de colocacién de mar-
capasos en térax y circulacién colateral en las regio-
nes pectorales y paraesternales. El hemograma, la
bioquimica y la coagulacién urgentes fueron norma-
les. EI dimero D era de 0,98 mg/dL (normal
< 0,5 mg/dL) y la gasometria arterial basal mostraba:
pH 7,38, pO, de 65 mmHg, pCO, 45 mmHg, HCO,
26,6 mmol/L. Se realiz6 una angiotomografia com-
putarizada toracica (Figuras 2 y 3) que puso de ma-
nifiesto una opacificaciéon total de la VCS con pre-
sencia de multiples venas colaterales, sin imagenes
de trombos en las arterias pulmonares. Con el diag-
néstico de SVCS asociado a trombosis por cable de
marcapasos ingresd para tratamiento anticoagulante.

Discusion

El SVCS es una afeccién poco comin y usual-
mente causada por neoplasias malignas. Sin em-
bargo, un 20% de casos la etiologia no es tumo-
ral y, de éstas, las causas mas frecuentes son las
mediastinitis fibrosantes crénicas (infecciosas,
postradiacion e idiopaticas) (42-70%) y las debi-
das a trombosis venosas (6-27%)?. La estenosis u
oclusién por trombosis venosa de la VCS es una
complicacién bien conocida de la inserciéon de un
marcapasos cardiaco permanente®*¢; sin embargo,

Figura 2. AngioTC donde se observa la ausencia de relleno
de la vena cava superior y relleno de colaterales.

Figura 3. AngioTC donde se observa la aorta y las arterias
pulmonares permeables y abundante circulacién colateral,
que incluye ramas tordacicas y subcuténeas.

la aparicion de los signos clasicos de SVCS es in-
frecuente y oscila entre 1 cada 650-3.100 pacien-
tes. El tiempo entre la implantacion del marcapa-
sos y el diagnéstico del SVCS es de 75 £ 66
meses pudiendo, en algunos casos, ser hallazgos
casuales si los pacientes permanecen asintomati-
cos. Asi, s6lo en un 0,2 a un 3,3% de todos los
implantes de marcapasos la trombosis es clinica-
mente significativa en forma de SVCS, trombo-
embolia pulmonar o incluso muerte sibita.

Entre los factores favorecedores de la trombo-
sis venosa, destacan el didametro del dispositivo
endovenoso utilizado (son frecuentes en los caté-
teres de didlisis), su naturaleza (mejor tolerancia a
los catéteres de silicona que los de poliuretano),
su situacién y la naturaleza de las sustancias ad-
ministradas (antimicéticos, nutricion parenteral)’®.
En un estudio reciente de Melzer et al’ se encon-
tré una incidencia de 1 de cada 360 pacientes
(7/2.500) y los factores predisponentes fueron la

152

Emergencias 2009; 21: 151-153



SINDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR ASOCIADO AL CABLE DE MARCAPASOS

presencia de trombofilia, cables mdltiples y/o
parcialmente extraidos, infeccion del marcapasos
y la utilizacién de cables de poliuretano.

El mecanismo fisiopatolégico subyacente consiste
en el depdsito de fibrina en la superficie de las pun-
tas del marcapasos, lo que puede hacer penetrar es-
tas Ultimas dentro de la intima de la vena, especial-
mente en los puntos de unién, como la confluencia
de la auricula derecha con la vena cava inferior’.

Los pacientes con SVCS generalmente tienen
edema facial, edema cervical, tos y disnea. De for-
ma ocasional presentan cefalea, edema de la len-
gua, mareo, epistaxis, inyeccién conjuntival y, en
algunos casos, hemoptisis. En el examen fisico se
encuentra distension de las venas del cuello y pre-
sencia de circulacién colateral en la pared toraci-
ca. Puede aparecer sindrome de Horner por com-
presion de la cadena simpatica en el mediastino?.

El diagnéstico de SVCS es clinico, aunque radio-
I6gicamente puede acompariarse de ensanchamien-
to mediastinico o signos de derrame pleural, y se
puede identificar la lesién tumoral que lo origina.

La angiotomografia computerizada es el exa-
men diagnéstico de eleccién ubicando con exacti-
tud el sitio de la obstruccion, ademas de usarse
como guia para la toma de biopsia. También pue-
de utilizarse la cavografia o venografia de la zona.

El manejo terapéutico del SVCS es etioldgico,
pero en el caso de la trombosis asociada a marca-
pasos o catéteres intravenosos, el tratamiento se
puede realizar con agentes tromboliticos, solos o
en combinacién con cirugia, heparina sola o en
combinacién con trombolisis, angioplastia sola o en
combinacién con trombolisis y cirugia®. La antico-
agulacién crénica con dicumarinicos es una opcién
aceptable en algunos pacientes, sin embargo, debi-
do a la escasez de estudios a largo plazo, la dura-
cién del tratamiento no esta claramente estableci-
da, por lo que la decisién debe individualizarse'™.
Otras opciones son la trombectomia, implantacién
de stent y protesis endovasculares. Ocasionalmente

se debe recurrir a la cirugia para retirar el sistema
del marcapasos, la revascularizaciéon venosa con an-
gioplastia con colocacién de stent y de un nuevo
sistema de marcapasos'. Recientemente se ha pu-
blicado la casuistica de Centella et al' sobre la utili-
zacién de técnicas percutaneas para la extraccion
de electrodos de marcapasos y desfibriladores, en
la que se describe una tasa de éxitos del 96,8%
mediante la combinacién de diferentes métodos
que evitan la necesidad de cirugia mas agresiva.
Como estas técnicas no estan exentas de complica-
ciones mayores (2,5%), se recomienda que se lle-
ven a cabo por equipos que puedan realizar un nd-
mero importante de procedimientos al afio.
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Superior vena cava syndrome related to a pacemaker cable

Alonso Vega L, Herreras Martinez RM, Puebla G6mez A, Granda Miguel C

Superior vena cava syndrome (SVCS) is a rare disorder usually caused by a neoplasm, although other causes are
involved in about 20% of cases. Such other causes are chronic fibrosing mediastinitis due to infection or radiation
(42%-70%) and venous thrombosis (6%-27%). The prevalence of SVCS ranges from 0.03% to 0.4% but, because
intravenous catheters (for pacemakers and defibrillators) are being implanted in a growing number of patients, the
frequency is rising spectacularly. We report the case of a woman with SVCS related to a pacemaker cable. Interesting
features of the case include the manner of detection and diagnosis. We emphasize the importance of physical
appearance and the diagnostic and therapeutic measures to take. [Emergencias 2009;21:151-153]
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