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RESUMEN

El sindrome de vena cava superior es una entidad clinica cada vez mas frecuente secundaria a la colocacién de catéteres
intravasculares, cuyo uso en pacientes en hemodidlisis es actualmente mas habitual. La clinica engloba desde la aparicién
de disnea, edema facial o tos hasta complicaciones menos usuales como hemorragia digestiva alta secundaria a varices
esofdgicas. Se describe el caso de un paciente que tras portar durante 1 afio un catéter yugular derecho, presenté al
tiempo un cuadro clinico secundario al sindrome de vena cava superior, con una complicaciéon inusual consistente en
hemorragia digestiva alta secundaria a varices esofagicas. Durante la evolucién clinica se realizaron en el paciente varias
embolizaciones selectivas de ramas de la vena acigos responsables de las varices esofagicas que sangraban. Ademas se
realizé angioplastia de la vena cava superior, lo que ayudé a que se redujeran las varices y el paciente no volviera a pre-
sentar cuadros de anemizacién. El sindrome de vena cava superior puede provocar manifestaciones clinicas atipicas, a

tener en cuenta en pacientes que han portado en algiin momento dispositivos intravasculares.
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INTRODUCCION

El sindrome de vena cava superior (SVCS) es una entidad clinica
conocida desde hace afios, que se produce por una obstruccién
total o parcial del flujo sanguineo de la vena cava superior (VCS)
en su recorrido hacia la auricula derecha y cuya etiologia ha ido
evolucionando en las Ultimas décadas. Aunque la causa malig-
na sigue siendo la mas frecuente (principalmente por tumores
pulmonares no microciticos), la benigna estd aumentando en
los ultimos afos por la utilizacién de dispositivos intravascula-
res, entre ellos los catéteres centrales'.

En los pacientes con enfermedad renal crénica en hemodiélisis
es frecuente la utilizacién de catéteres permanentes o transito-
rios, cuyo uso esta aumentando, ya sea por la edad o por co-
morbilidad de los pacientes. Por ello, el SVCS esta en alza, sobre
todo cuanto mas tiempo se mantienen los accesos intravascu-
lares; sin embargo, la prevalencia de SVCS en pacientes con
problemas de acceso vascular no es del todo conocida®.

Correspondencia: Maria José Torres Sanchez
Centro de Hemodialisis Nevada.

Periodista Francisco Javier Cobos, 7. 18014 Granada.
mjtosan@gmail.com

-7l NefroPlus . 2016 = Vol. 8 « N.° 2

Los sintomas principales aparecen en la zona de cuello y cabe-
za, y se refieren como sensacion de plenitud en la cabeza, dis-
nea o tos. Los hallazgos clinicos se basan en la existencia de
hinchazén en cara y cuello, tronco, extremidad superior, enro-
jecimiento de cara, cianosis, estridor, dificultad respiratoria e
incluso sintomas neurolégicos'?°. La gravedad del cuadro de-
pende de la velocidad de su instauracion y hara que sea mas o
menos evidente la existencia de colateralidad venosa en térax’.
Ademas de estos signos y sintomas habituales en el SVCS, exis-
ten otras presentaciones clinicas menos comunes como son la
hemorragia digestiva alta (HDA) por varices esofagicas secunda-
rias a la obstruccion de VCS. Se expone el caso de un paciente
gue presentd este inusual cuadro clinico.

CASO CLiNICO

Paciente de 27 afos, con enfermedad renal crénica secundaria
a nefropatia por reflujo, que inicia hemodialisis a los 11 anos
por fistula arteriovenosa (FAV) radiocefalica izquierda. Trasplan-
te renal de los 12 a los 22 anos, con nefropatia cronica del in-
jerto que posteriormente requiere de trasplantectomia. Térpida
historia de accesos vasculares en hemodialisis, reinicia hemodia-
lisis por FAV humerocefalica izquierda que se tromba, y se le
coloca catéter permanente yugular derecho, que incluso precisa
de recambio, durante 1 afo. Posteriormente, FAV humerocefa-
lica derecha con trombosis parcial, por lo que se realiza FAV
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mediante interposicién de protesis de politetrafluoroetileno
desde humeral a cefdlica de brazo izquierdo, acceso que es el
gue actualmente se esta utilizando. La FAV derecha se trombo-
sa de forma total al mes.

Coincidiendo con la trombosis parcial de la FAV derecha y la
realizacion de la FAV protésica izquierda, presenta un cuadro de
HDA que precisa de politransfusidn sanguinea por anemizacion
grave. En la endoscopia digestiva alta (EDA) se aprecian 4 cor-
dones varicosos medianos que no desaparecen con la insufla-
cioén, uno de ellos con puntos rojos en la porciéon proximal. Fue
dado de alta estable sin signos de hemorragia. Un afo antes se
habia realizado EDA de control por protocolo pretrasplante re-
nal, con aparicién de 3 cordones varicosos en tercio distal de
tamafo medio y se habia descartado hepatopatia, trombosis e
hipertensién portal por ecografia.

Un afo después de la EDA se realiza angio-TC (tomografia com-
putarizada) de térax donde se aprecia trombo en VCS antes de
la entrada en auricula derecha que oblitera la luz y que es ori-
gen de colateralidad; en ese momento se revisan TC previas y
se aprecia la existencia de dicha patologia (no informada) desde
1 afo antes. Un ano tras la primera HDA se realiza nueva EDA
con la presencia de cordones esofagicos hacia el tercio medio
del es¢fago y se colocan 5 bandas esofégicas.

Al mes de esta ultima EDA se produce nueva HDA con anemi-
zacion menos importante y en EDA se aprecia aumento leve de
las varices. A los 2 meses, nuevo episodio de HDA y tras la EDA
se decide colocar bandas de ligadura por mayor dilatacion vari-
cosa. En ese tiempo se realiza una flebografia selectiva de la
acigos, identificando variz esofdgica y se emboliza selectiva-
mente usando coils y polidocanol el origen de la vena de drena-
je esofagico sin afectar a colaterales.

Dos meses mas tarde, una nueva EDA observa cordones varico-
sos en tercio medio, estables. En ese tiempo se realiza flebogra-
fia, observando oclusién de la VCS con colateralidad a través
del sistema &cigos (figura 1).

Tres meses mas tarde, la EDA de control aprecia aumento de las
varices, que se extienden por todo el es6fago, motivo por el
cual se realiza nueva embolizacién selectiva de venas de drena-
je esofagico. Dos meses mas tarde, la EDA describe mejoria en
el tamano de los cordones varicosos.

Al mes se realizé angioplastia de VCS y se consigui6 dilatar has-
ta 12 mm con buen resultado y sin necesidad de stent (figura 2),
y a los 2 meses una nueva EDA de control observa mejorfa del
calibre de las varices.

Al mes y 2 meses de la angioplastia de VCS se realizan nuevas
flebografias de control, donde se aprecia estabilidad de la este-
nosis previamente dilatada.

Tras la tercera HDA, los cuadros de anemizacién fueron menos
importantes y tras la angioplastia de VCS y mejoria de las vari-
ces esofagicas, el paciente permanecié estable. Tras 1 afio de la

Figura 1. Cavografia con oclusién de la vena cava
superior y colateralidad a través fundamentalmente
del sistema acigos.

Ultima EDA se realiza nuevo control sin cambios. El paciente se
encuentra actualmente asintomatico.

DISCUSION

El SVCS se produce por dificultad de paso sanguineo a través
de la VCS, lo que provoca sintomas mas o menos graves depen-
diendo de la rapidez de instauraciéon'. Histéricamente se ha re-
lacionado con procesos malignos hasta en un 80 % de los ca-
sos, pero hoy dia es cada vez més frecuente que esta entidad

Figura 2. Resultado tras angioplastia de vena cava
superior.
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clinica sea secundaria a procesos benignos relacionados con la
insercion de catéteres venosos que provocan estenosis o trom-
bosis por lesion intrinseca de la pared del vaso; esta etiologia se
describe hasta en un 40 % de los portadores de dispositivos
intravasculares’?®. La utilizacion de catéteres en hemodidlisis es
habitual, ya sea de forma transitoria o definitiva, si no se consi-
gue otro tipo de acceso vascular, y ello contribuye al aumento
de la incidencia de SVCS y otras complicaciones asociadas’®. Se
han descrito factores de riesgo asociados a la aparicién de SVCS
como son el tipo de catéter utilizado, la ubicacion de este, el
tipo de material o la duracién de la insercion®®. A este respecto
se ha publicado la existencia de estenosis en el 41 % de los
pacientes en hemodidlisis que mantenfan catéter central duran-
te mas de 14 meses y, ademas, aunque clasicamente se ha aso-
ciado mas estenosis a la insercién subclavia, a pesar de utilizar
con menos frecuencia esta via, sigue siendo comun la apariciéon
de SVCS*e.

Nuestro paciente portd, 3 afios antes de la aparicion de la clini-
ca, un catéter venoso en yugular derecha durante 1 afo, lo que
indica la evolucién lenta de la lesién vascular provocada con
anterioridad'.

La aparicién de HDA es una presentacion clinica inusual en este
cuadro clinico, aunque en la bibliografia se han descrito casos
parecidos al de nuestro paciente, en los cuales la existencia de
trombosis en VCS provocaba varices esofagicas'-". En algunas
series se ha descrito aparicion de varices esofagicas hasta en un
30 % de los pacientes que presentan obstruccion de la VCS™.

En este paciente, las varices esofégicas se hicieron sintomaticas
tras la realizacion de FAV protésica en el brazo; esta coinciden-
cia puede tener que ver con la alteracion de las presiones veno-
sas, influida tanto por el SVCS como por la propia FAV'.

Las varices esofégicas, que clasicamente se deben a hiperten-
sién portal, son el resultado del aumento de flujo de sangre
hepatéfugo y dan lugar a las llamadas varices ascendentes o
“cuesta arriba”, que se visualizan en porciones mas distales del
es6fago. Sin embargo, las varices denominadas “downhill”
(“cuesta abajo” o descendentes) se aprecian en el tercio supe-
rior del es6fago y se han descrito de forma esporadica; princi-
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palmente se atribuyen a la obstruccién de la VCS, que provoca
inversion en la direccion del flujo normal de la sangre en el
plexo esofagico superior. En estos casos, la angiografia realiza-
da describe una oclusion proximal de la VCS con un sistema
acigos y hemiacigos desarrollado, formando colaterales para
mejorar el flujo de la propia VCS™. Que la aparicion de las vari-
ces sea a nivel superior del eséfago o implique la totalidad de
este depende del nivel de obstruccion de la VSC, ya sea por
encima o por debajo del sistema acigos'"'. Las varices descen-
dentes son de menor calibre y esto explica, en parte, el menor
sangrado de las mismas comparado con las ascendentes'.

En el caso presentado, la EDA visualizé varices en el tercio me-
dio o distal esofagico, lo que diferencia a nuestro paciente de
otros casos publicados en la bibliiografia'™".

Cuando se presenta hemorragia de varices esofagicas, el trata-
miento de eleccién es la técnica de ligadura con bandas, técni-
ca que se prefiere a la esclerosis''®. Nuestro paciente precisd
colocacion de bandas en dos ocasiones.

Para intentar disminuir el riesgo de hemorragia, también se rea-
liz6 embolizacién selectiva de ramas de la acigos que alimenta-
ban las varices esofdgicas; esta técnica de embolizacién aplica-
da a los vasos que nutren las varices también se ha utilizado en
otros casos'.

Sin embargo, en nuestro paciente la clinica, tanto de hemorra-
gia digestiva como de edema facial y colateralidad en térax,
mejord tras intervenir sobre la VCS. La realizacién de angioplas-
tia es una técnica util para repermeabilizar la VCS y ampliamen-
te descrita; en ocasiones es necesaria la colocacién de stent
para mejorar los resultados de la técnica™"?°. En el caso des-
crito, la dilatacién con baldn de la zona de obstruccion fue su-
ficiente para mejorar el flujo sanguineo en VSC vy, por el mo-
mento, el paciente se encuentra estable después de 1 afio de
evolucion.
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