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A sindrome de compressdo da veia cava
superior causando dificuldade de retorno veno-
so sistémico é entidade clinica pouco freqiiente
e atualmente, mais de 90% dos casos ocorrem
devido a um processo maligno intratordcico,
sendo extremamente raras patologias intrinse-
cas da aorta como causa da compressao.

Documenta-se um caso de sindrome de
compressdo da veia cava superior devido a um
aneurisma aterosclerético verdadeiro da aorta
ascendente, sendo discutidos e revistos os fato-
res etiopatogénicos e 0s mecanismos fisiopatolo-
gicos envolvidos no processo, bem como aspetos
da terapéutica especifica.

SUPERIOR VENA CAVA COMPRESSION
SYNDROME.

The superior vena cava syndrome that
causas difficulties on venous return to the he-
art is a uncommon clinical entity and actually,
more than 90% of the cases are secondary to a
malignant intrathoracic process, rather than
the intrinsec diseases of the aorta that is a rare
etiology of the compression.

The present report documents an aortic as-
cending atherosclerotic aneurysm that develo-
ped a superior vena cava compression syndro-
me. The literatura was reviewed, stressing some
important aspects about the etiology, fisiopatho-
logy, diagnostic procedures, prognostics and
treatment of this syndrome.
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Em 1757, William Hunter fez o primeiro
relato da sindrome de compressao da veia cava
superior (SCVCS), no caso secundaria a um
aneurisma sifilitico da aorta'?.

Atualmente, embora a SCVCS seja entida-
de clinica e radiolégica bem conhecida, a afec-
¢do adrtica é raramente descrita como causa.

Este trabalho documenta um caso de
SCVCS associada a um aneurisma aterosclero-
tico verdadeiro da aorta ascendente.
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Preto, apresentando quadro de dispnéia e dor
toracica com aumento do calibre das veias do
pescoco e das extremidades superiores, associ-
ado a abundante rede colateral venosa
toraco-abdominal. Também se fazia presente,
edema progressivo de face, de membros superi-
ores e da parte superior do térax, acompanha-
do de sonoléncia e de cefaléia, com discreta ci-
anose em pescoco e face. A pressio arterial era
120 x 80 mmHg e a frequiéncia cardiaca 80 bpm.
O ritmo cardiaco era regular e havia sopro di-
astolico discreto, de carater regurgitativo em
foco adrtico.

Os exames laboratoriais mostravam gaso-
metria normal, assim como dosagem de eletro-
litos, urine I e glicemia nos limites da norma-
lidade. As reagoes sorolégicas para sifilis foram
negativas.

A radiografia de térax mostrava cardiome-
galia moderada, as custas do ventriculo esquer-
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do, com proeminéncia e dilatacao do botao aodr-
tico. O eletrocardiograma apresentava altera-
¢oes difusas da repolarizacdo ventricular. A
EcoDopplercardiografia, foi encontrada uma di-
latagdo aneurismatica da aorta ascendente,
sem lamina de dissecgdo no seu interior, apre-
sentando anel valvar com calibre conservado e
a valva aortica exibindo ligeira incompeténcia.
O estudo hemodinamico constatou hipertensio
venosa sistémica acentuada (tab. I) e obstrucao
da veia cava superior, notando-se multiplos de-
feitos de enchimento e estreitamento luminal
(fig. 1), sugestivos de trombo intravascular, de-
vido a dilatagdo aneurismatica do tipo sacular,
da aorta ascendente (fig. 2).

-

Fig. 1 - Cavografia demonstrando obstru¢do da veia cava superior,
notando-se multiplos defeitos de enchimento e estreitamento luminal.
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Fig. 2 - Aortografia: Dilata¢do aneurismaética de aorta ascendente.

O paciente foi submetido a aneurismecto-
mia de aorta e colocacio de prétese de dacron.
Fragmentos da aorta toracica revelaram origem
aterosclerdtica do aneurisma. O paciente apre-
sentou boa evolucdo no pds-operatorio imedia-
to, com acentuada regressdo do edema e recu-
peracao do quadro clinico geral, recebendo alta
no 10° dia de pds operatorio, em boas condigoes.
Foi reinternado cinco dias ap6s, devido deis-
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céncia de esternotomia, evoluindo com medi-
astinite e septicemia fulminante, para 6bito.

TABELA | - Monometria em mmHg.

Presséao presséo presséo

sistélica diastolica diastolica média

inicial final
VCS alta 35
VCS baixa 2
VCI 2
AD 2
VD 30 0 2
TP 30 12 18
CP 12
VE 140 0 12
Ao 140 80 92
DISCUSSAO

A grande maioria dos pacientes com
SCVCS apresenta obstrucio a partir de um
processo maligno®’. 0 percentual tem aumenta-
do nas ultimas décadas, especialmente desde
que diminuiu a incidéncia de aneurismas aodr-
ticos expansivos de origem sifilitica.

A comparacido de 502 casos revistos por
Mclntyre e Sykes? entre 1757 e 1949, com 438
casos relatados entre 1951 e 1966 por Banker
e Maddison! mostrou acentuado aumento na
incidéncia dos tumores malignos primarios
como causa da SCVCS, e atualmente estes ja
atingiram 90% dos casos®®.

O quadro clinico e os achados semiolégicos
demonstraram de modo incontestavel, em nos-
S0 caso, a compressao da vela cava superior,
como: classicamente referido na literatura®®.
Havendo, pois, obstrucao da VCS, ocorre au-
mento da pressao venosa até niveis que oscilam
de 20-50 mmHg. A magnitude de tal elevacgio
varia de acordo com a velocidade de desenvol-
vimento e com o local da obstrucao, explicando
assim o espectro de manifestagoes clinicas, des-
de quadros agudos de edema cerebral fatal até
o insidioso estabelecimento de edema e rede co-
lateral venosa dilatada'®!®.

Doty?®, em 1982, demonstrou que cerca de
20% dos pacientes apresentam obstrucio entre
a vela azigos e o coracao (fig. 3), forma menos
incapacitante, pela possibilidade de descom-
pressao através das vias colaterais.

Embora os distturbios fisiolgicos e as bases
anatémicas sejam essencialmente idénticas nas
formas benignas e malignas, existem diferencas
de prognéstico e de terapéutica, diametralmen-
te opostas, motivando, desta forma, com o obje-
tivo de elucidar os mecanismos etiopatogéni-
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Fig. 3 - Principais veias responsaveis pelo retorno venoso sistémico ao
AD. Setasindicam oslocais onde podem ocorrer as obstrucoes extrinsecas
acima, abaixo e sobre o local de inser¢do da veia 4zigos na veia cava
superior.

cos de cada paciente e de propor esquemas te-
rapéuticos especificos e atualizados. Inclui-se
no plano diagnéstico a realizagio da radiogra-
fia de térax, que pode confirmar ou afastar
alargamentos mediastinais ou massas tumo-
rais como provavel causa da sindrome. No pre-
sente caso, a constatacio de dilatacdo adrtica
estabeleceu o diagnéstico.

Apesar do quadro clinico caracteristico,
indica-se estudo hemodinamico e angiografi-
co para complementacdo diagndstica e plane-
jamento cirurgico. Através do cateterismo di-
reito, determina-se a magnitude da pressao ve-
nosa sistémica, das cavidades direitas e da cir-
culacdo pulmonar e estima-se o gradiente de
pressdo na obstrucio. Pela cavografia superi-
or é fornecida a localizacdo e a extensio da
obstrucao bem como curso e distribuig¢ido da
circulagio colateral de retorno, sugerindo ou
nao imagem de trombose intravascular!‘.
Klassen e col'? revelaram que a via colateral
predominantemente depende do nivel em que
ocorre a obstrucio, embora nio haja via!'! ha-
bitual a ser tomada. Pode-se reconhecer atra-
vés deste método, cinco principais vias via da
mamaria interna, via da azigos, vida da tora-
cica lateral, via da vertebral, via portal.

Na seqiiéncia diagnéstica, a confirmacgao
dos achados obstrutivos pode ser documenta-
da através da injecao de contraste no vaso adr-
tico, delineando seu fluxo de escoamento, sues
dimensoées e possibilitando a visibilizagao de
eventual lamina de dissecgdo intimal.

Outro aspecto a ser comentado refere-se
ao tratamento especifico. Ainda que atualmen-

139

Poterio e col
Sindrome de compressao da veia cava superior

te os recursos disponiveis através da radio e
quimioterapia sejam coadjuvantes da moder-
na terapéutica antineopldsica, estes sdo ape-
nas procedimentos paliativos que eventual-
mente podem reduzir a compressao extrinse-
camente induzida pela massa tumoral®. Entre-
tanto, no presente caso havia evidéncias de
que a descompressio cirurgica da VCS pode-
ria ser conseguida com sucesso caso a ressec-
cdo do aneurisma fosse realizada, removendo
pois obstaculo mecéanico gerador da obstrucio.

Varias tentativas cirargicas tém sido des-
critas na reconstituicado de VCS obstruida.
Doty® descreveu uma técnica que consiste na
construcido de um enxerto venoso em espiral,
resumindo sues experiéncias em 10 pacientes,
sendo quatro deles portadores de doenca benig-
na. Todos os enxertos permaneceram até 18
meses, sendo que os portadores de malignidade
faleceram dentro de 21 meses.

Concluindo, embora a maior propor¢io de
portadores de SCVCS seja afetada por doenca
maligna de curso inexoravel, cuja alternativa
terapéutica se fez paliativamente, todo esforgo
diagnoéstico deve ser concentrado no sentido de
pesquisar outras etiologias, particularmente
doenca adrtica aneurismatica, passivel de ser
adequadamente tratada.
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