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Sindrome de vena cava superior secundario
a implantacion de marcapasos intracavitario

E. Ferndndez Vazquez, M. Ortega Antelo, S. Merlos Navarro, F. Martin-Vivaldi Martinez y G. Jimenez Lozano

Servicio de Neumologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

La aparicién de un sindrome de vena cava superior se-
cundario a enfermedad benigna es poco frecuente y, dentro
de esta entidad, es casi excepcional que sea debido a la pre-
sencia de catéteres intraluminales. Presentamos 2 casos de
sindrome de vena cava superior secundario a la implanta-
cién de marcapasos cardiacos intracavitarios, y se discuten
los distintos tipos de tratamiento.

Palabras clave: Sindrome vena cava superior. latrogenia. Mar-
capasos cardiaco.

Superior vena cava syndrome secondary
to intracavitary implantation of a pacemaker

The appearance of superior vena cava syndrome secon-
dary to benign disease is rare, and it is extremely rare for
this condition to develop as a result of the presence of intra-
luminal catheters. We report two cases of superior vena
cava syndrome secondary to implantation of intracavitary
pacemakers. We discuss different types of treatment.
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Introduccion

El sindrome de vena cava superior (SVCS) es una
afeccién poco comun y usualmente causada por enfer-
medades malignas. Sin embargo, en un 20% de casos su
etiologia es benigna!. Las causas de SVCS de origen
benigno son numerosas y constituyen las mediastinitis
fibrosantes cronicas (infecciosas, posradiacion e idiopa-
ticas) (42-70%) y las debidas a trombosis venosa (6-27%)
las mds frecuentes.

La estenosis u oclusiéon por trombosis venosa de la
vena cava superior es una complicacién bien conocida
de la inserciéon de un marcapasos cardiaco permanente;
sin embargo, la aparicion de los signos cldsicos de
SVCS es infrecuente®?.

Observaciones clinicas
Caso 1

Varén de 70 afios de edad con antecedentes personales de
obesidad, ex fumador de 15 paquetes-afio, hipertension arte-
rial, hiperuricemia y diabetes del adulto. Portador de marca-
pasos bicameral definitivo (DDD) desde febrero de 1985 por
BAV completo. En julio de1998 sufri6 abscesificacion de la
fascia portadora del marcapasos que obligd a su retirada, la
limpieza de la bolsa y la reimplantacién de un nuevo marca-
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pasos en el lado contralateral. No se consigui6 la extirpacién
completa de los electrodos del marcapasos previo que queda-
ron alojados en tronco venoso braquiocefdlico derecho y la
vena cava superior. Es remitido a nuestra consulta externa de
neumologia con la sospecha de SVCS crénico. Referia edema
de brazo derecho y parestesias del miembro superior de unos
3 afios de evolucion. Presentaba edematizaciéon matutina del
cuello, la cara y los parpados que mejoraban a lo largo del dia
desde el tltimo afio y, finalmente, existia intensa ortopnea
que le obligaba a dormir en un sillén, asi como dolor costal
derecho pleuritico en los dltimos meses. En la exploraciéon
destacaba facies abotargada con edema palpebral y de cuello,
manifiesta circulaciéon colateral superficial en hemitérax y
brazo derecho y semiologia de derrame pleural derecho a la
auscultacion. La radiografia de térax puso de manifiesto un
mediastino superior ensanchado y derrame pleural derecho li-
bre. Se visualizaron dos cables de marcapasos libres en el
lado derecho y el marcapasos actual con sus cables en el iz-
quierdo. Las determinaciones analiticas usuales estaban den-
tro del rango normal salvo discreta poliglobulia. La gasome-
tria arterial basal en el ingreso: PO,: 57; PCO,: 45; pH: 7,43.
El ecocardiograma evidenciaba una ligera hipertrofia septal
sin dilatacion de cavidades y una fraccién de eyeccion de ven-
triculo izquierdo ligeramente deprimida. En el Doppler no se
visualizaba flujo a través de la vena cava superior. En la to-
mograffa axial computarizada (TAC) tordcica con contraste
no se conseguia visualizar adecuadamente el mediastino supe-
rior por los artefactos producidos por los cables alojados en
los troncos venosos.

El diagnéstico se realizé por ileocavografia, que evidencia-
ba la obstruccién por trombosis completa de la vena cava su-
perior a lo largo de todo su trayecto hasta la auricula derecha
(fig. 1), y era imposible su canalizacion para la realizacién de
angioplastia. El enfermo mejoré clinicamente de su ortopnea
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Fig. 1. Ileocavografia: ausencia completa de relleno en tronco braquioce-
falico derecho.

y la edematizacién tras tratamiento anticoagulante. Fue dado
de alta con dicumarinicos, con regresion completa del derra-
me pleural y pendiente de valorar cirugia de revasculariza-
cién.

Caso 2

Varén de 61 afios con antecedentes personales de hiperten-
sion esencial de larga evolucién y diabetes del adulto. Presen-
taba trombosis de arteria femoral derecha secundaria a catete-
rismo previo, con resultado normal en el afio 1993. El
paciente era portador de marcapasos definitivo (VVIR) desde
ese mismo afio por fibrilacién auricular con bloqueo auriculo-
ventricular de alto grado que, 5 afios después, requirié recam-
bio del sistema de marcapasos por absceso de la bolsa e im-
plantaciéon de nuevo marcapasos en el lado contralateral a
través de la vena subclavia izquierda, quedando los cables del
anterior marcapasos del lado derecho retenidos en la vena
cava superior.

Es diagnosticado de SVCS en mayo de 1999 en consulta
externa, donde habfa sido remitido ante disnea no filiada y
posteriormente ingresado en cirugia cardiovascular, donde se
practicé un estudio angiografico en el que se evidenciaba la
obstrucciéon completa de ambos ejes yugulosubclavios por
trombosis secundaria a los cables del marcapasos (fig. 2).
Sélo se consiguid la canalizacién del eje derecho, y se intent6
a su través la angioplastia con balén de la vena cava superior,
que resulto ineficaz. Se realizé entonces la implantacién de un
stent Wallstent desde la yugular interna derecha hasta vena
cava superior, obteniendo un calibre final de 10 mm, tras lo
que el enfermo mejord ligeramente de sus sintomas y fue
dado de alta. En marzo de 2001 ingresé en cardiologia ante la
sospecha confirmada ecocardiogrificamente de endocarditis
con la presencia de vegetacion polipoide tipica de 15 mm en
uno de los cables de marcapasos a escala auricular y hemocul-
tivos positivos para Staphylococcus epidermidis. El nuevo es-
tudio angiografico descart6 la presencia de material infeccio-
so en la endoprétesis, por lo que se procedié a toracotomia
abierta y apertura de auricula derecha para la extraccién de
todo el material endocavitario del marcapasos bajo circula-
cioén extracorpérea, dejando el stent en la vena cava superior,
y a la implantacién de marcapasos epicdrdico. El postoperato-
rio fue favorable y finalmente el paciente fue dado de alta con
tratamiento anticoagulante, manteniendo clinica subaguda de
sindrome de vena cava superior, pues todo el drenaje venoso
alto qued¢ reducido al calibre de 10 mm de la endoproétesis.
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Fig. 2. Stent de Wallsten implantado en tronco braquiocefalico derecho
parcialmente trombosado.

Discusion

La obstruccién de la vena cava superior de causa be-
nigna usualmente sigue un curso lento y gradual, aun-
que ocasionalmente puede presentarse de forma aguda.
Sus causas son numerosas', y las fibrosis mediastinicas
crénicas (infecciosas, posradioterapia, idiopdticas) y las
provocadas por trombosis constituyen el 60-80% de to-
dos los casos.

Diferentes factores favorecen la aparicién de trombo-
sis venosa: el didmetro del dispositivo endovenoso utili-
zado (son frecuentes en los catéteres de didlisis, por su
didmetro importante), su naturaleza (mejor tolerancia a
los catéteres de silicona que los de poliuretano), su si-
tuacién y la naturaleza de las sustancias administradas
(antimicoticos, nutricidon parenteral, etc.). La incidencia
de complicaciones trombdticas y/o embdlicas debidas al
catéter de un marcapasos varia desde el 0,6 hasta el
30%. En un trabajo en el que se le realiz6 venografia un
afio después de la implantacién®, se demostré hasta un
35-45% de trombosis que clinicamente eran silentes de-
bido a la formacion de colaterales venosas; esto explica
que s6lo en un 0,2 a un 3,3% de todos los implantes, la
trombosis sea clinicamente significativa en forma de
SCVS, tromboembolia pulmonar o incluso muerte subi-
ta debido a oclusioén de la vdlvula tricispide por una
bola trombdtica>S.

El mecanismo fisiopatolégico subyacente consiste en
el depdsito de fibrina en la superficie de las puntas del
marcapasos, lo que puede hacer penetrar estas dltimas
dentro de la intima de la vena, especialmente en los
puntos de unién, como la confluencia de la auricula de-
recha con la vena cava inferior. Otros factores desenca-
denantes que se han postulado son: la existencia de
marcapasos con multiples puntas, fallo cardiaco conco-
mitante y reposo prolongado. Las estrategias de trata-
miento cldsicas incluyen: anticoagulacién convencio-
nal’, trombdlisis®, angioplastia con balén® y cirugia'®, a
pesar de lo cual, se conoce poco de su historia natural.
No hay un consenso tnico de tratamiento. Reciente-
mente se han descrito otras técnicas alternativas como
la colocacién de prétesis endovasculares para el trata-
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miento de los SVCS tanto benignos como malignos!'-'4,
generalmente tipo Wallstent (uno de nuestros pacien-
tes), y como efecto secundario mds importante Unica-
mente se describe la malfuncién del marcapasos a largo
plazo en algunos pacientes'>!°,
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