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INTRODUCCION

Vardn de 61 afios, exfumador, sin enfermedades previas reconoci-
das ni tratamientos prolongados, acude a Urgencias presentando
un cuadro de disnea progresiva de 1 mes de evolucién 'y dolor
en miembro superior derecho, acompafado de tos seca, edema
palpebral, cefalea y astenia.

Pruebas complementarias: Bioquimica, hemograma y coagula-
cion normales. EKG: ritmo sinusal a 102 Ipm. Radiografia de térax:
masa pulmonar derecha (figura 2).

Exploracion fisica: Normohidratado, rubicundez facial, taquipnea,
afebril, ingurgitacion venosa yugular y marcada distensién de ve-
nas superficiales torécicas (figura 1).

FIGURA 2

PREGUNTAS
Ante los sintomas y signos clinicos que presenta este paciente y
los hallazgos de la radiografia de torax la sospecha diagnéstica es:

FIGURA 1

1. Insuficiencia cardiaca.

2. Neumotorax a tension.

3. Sindrome de vena cava superior.
4. Taponamiento cardiaco.

5. Sarcoidosis

Auscultacién cardiopulmonar: ritmico, no soplos, disminucién mur-
mullo vesicular en hemitérax derecho. Abdomen normal. Miem-
bros inferiores: pulsos pedios presentes, no edemas. Exploracion
neuroldgica: normal.
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(a las mismas dosis anteriores) durante 4 meses més. No existen
diferencias respecto al tratamiento convencional de la tuberculosis.
En el caso que presentamos la mala evolucién de laringitis tuber-
culosa a escrofuloderma fue secundario al incumplimiento tera-
péutico del paciente.

El caso que presentamos nos indica, en primer lugar, la relevancia
de incluir la tuberculosis laringea en el diagndstico diferencial de la
disfonia crénica, sobre todo si se acompafia de sintomas respira-
torios y/o constitucionales, y en segundo lugar, la importancia de
conseguir la adherencia a la terapia antituberculosa por parte del
paciente, ya que su incumplimiento es la primera causa de mala
evolucién de la enfermedad tuberculosa
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RESPUESTA AL CASO CLINICO VARON CON DISNEA
PROGRESIVA Y DISTENSION DE VENAS TORACICAS

DIAGNOSTICO
La respuesta es la 3. El diagnostico es sindrome de vena cava
superior.

EXPLICACION FINAL

Introduccién: El sindrome de vena cava superior (SVCS) engloba
una constelacion de sintomas y signos resultantes de la obstruccion
de la vena cava superior (VCS) a su paso por el mediastino superior.
Esto hace que el flujo venoso se derive a la vena é&cigos, a sus
sistemas colaterales (venas mamarias internas, venas paraespinales,
red venosa esofdgica) y a las venas subcutaneas de cuello y torax.
El incremento de la presion venosa en la parte superior del cuerpo
condiciona una disminucion del retorno venoso procedente de la
cabeza, cuello y extremidades superiores.

Epidemiologfa: El SVCS aparece en el 7% de los pacientes con
cancer, principalmente asociado a tumores malignos del hemitorax
derecho. Se observa con mayor frecuencia en la 562 décadas de
la vida.

Etiologia: Los tumores malignos mediastinicos son los responsables
del 95% de los casos de SVCS, representando el carcinoma
broncogénico un 70-80% de los mismos. Otros procesos
neoplasicos implicados son el linfoma no Hodking, el timoma, el
carcinoma de mama, el tumor de células germinales y las metéstasis.
Dentro de las causas benignas, el SVCS puede aparecer

secundariamente a sarcoidosis, bocio endotorécico, trombosis
de catéter venoso central y marcapasos, aneurisma de aorta,
sindrome de Behcet y mediastinitis fibrosa.

Clinica: La aparicion de los sintomas depende de la rapidez con
que se instaure la obstruccion y su localizacién. Lo més frecuente
es la instalacion lenta y progresiva del sindrome a lo largo de 2 a
4 semanas antes de consultar al médico por ello.

Al inicio los sintomas son: disnea (>50%), tension facial (50%), tos
(24%), tension en los brazos (18%), dolor torécico (15%), disfagia
(9%) y en menor porcentaje actifenos, vértigo, ronquera, etc.

Los casos de obstruccién aguda, que constituyen una verdadera
urgencia médica, presentan sintomas secundarios a edema
cerebral y aumento de la presion intracraneal por disminucion del
retorno venoso (letargia, cefalea que aumenta con el decubito,
somnolencia, alteraciones visuales, vomitos, ...) y sintomas
relacionados con el compromiso de la via aérea, bien sea por
compresién o edema traqueal.

Los signos clinicos mas frecuentes son: distensién de las venas
del cuello (66%), distension de las venas del térax (54%),
edema facial (46%), cianosis facial (20%) y edema de brazos
(14%). Si la obstruccion de la VCS persiste aparecen hemorragias
conjuntivales, exoftalmos, edema en esclavina (cara, cuello y parte
superior del térax) y macroglosia.

Diagnostico: Es fundamentalmente clinico. Por sus caracteristicas
es un cuadro dificl de confundir, sin embargo, en algunos
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casos por su forma de presentacion hay que hacer diagndstico
diferencial con la insuficiencia cardiaca, el taponamiento cardiaco
y el neumotdrax a tension.

La evaluacion inicial del paciente debe incluir una radiografia de
torax para buscar masas mediastinicas, masas en lobulo superior
derecho, derrame pleural. En este paciente la radiografia muestra
Opacidad en lobulo superior derecho con atelectasia lobar y
ensanchamiento mediastinico a expensas de hilio pulmonar
derecho, hallazgos sugerentes con posible neoplasia pulmonar”.

La prueba de imagen més aceptada en la actualidad para confirmar
el diagnostico y programar el manejo clinico, es la tomografia
computerizada (TC) con contraste intravenoso porque aporta
informacién anatémica més detallada, ubicando el lugar exacto de
la obstruccion. Ademéds, es Util para guiar una puncién/biopsia y
para la correcta aplicacion de radioterapia, asi como para el control
de la respuesta y la evolucion posterior de la enfermedad.

El diagndstico etiolégico con confirmacion  histologica es
importante, ya que de ello dependeré el tratamiento. Asi, para
completar el estudio se tomara citologfa del esputo y biopsia de la
masa y de los ganglios susceptibles de puncién.

La angioTC puede estar indicada en casos de elevada sospecha
de trombosis, como es el caso de portadores de catéter venoso
central o marcapasos endocavitario.

Tratamiento: El manejo del SVCS se basa en la severidad y rapidez
de instauracion de la sintomatologfa y en el tratamiento de la
causa subyacente.

Hay que tener en cuenta una serie de medidas generales, incluyen:
evitar decubito con descanso en posicidn semisentado, dieta
hiposddica, diuréticos (furosemida 20mg/6-8 horas) y corticoides
(dexametasona 4mg/6 horas).

Los corticoides se mantendran durante todo el proceso diagnostico,
ya que son Uutles por dos razones: accion antiinflamatoria,
disminuyendo el volumen tumoral y el edema perilesional y accion
oncolitica sobre algunos tipos histoldgicos como los linfomas.

Debemos ser cuidadosos con estos pacientes por el riesgo de
deshidratacion, ya que podria empeorar el cuadro al favorecer la
trombosis venosa.

Es imprescindible identificar los pacientes que requieren un
manejo urgente, como son los que presentan edema cerebral,
obstruccion via aérea o disminucion del gasto cardiaco. En este
caso se iniciardn maniobras de mantenimiento de via aérea
permeable y radioterapia urgente.

En el resto de los casos, la quimioterapia es el tratamiento de
eleccion, capaz de ofrecer una gran mejoria dado que la inmensa
mayorfa de los SVCS estdn producidos por tumores altamente
quimiosensibles y potencialmente curables.

El tratamiento de los pacientes con trombo en la VCS puede incluir
trombectomia, angioplastia intraluminal mediante la utilizacion de
endoprotesis autoexpandibles o la cirugia con utilizacién de bypass.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO BROTE DE HIPERTIROIDIS-
MO EN UNA PACIENTE CON HIPOTIROIDISMO CRONICO
La enfermedad de Hashimoto es una patologia tiroidea carac-
terizada por la triada de hipotiroidismo, bocio y anticuerpos
antiperoxidasa y/o antitiroglobulina. La enfermedad de Graves-
Basedow se diagnostica cuando coexisten hipertiroidismo, bocio
y anticuerpos anti receptor de TSH.

Aunque son entidades clinicamente distintas (la primera de ellas
cursa con hipotiroidismo y la segunda con hipertiroidismo), la
enfermedad de Hashimoto y la de Graves-Basedow tienen as-
pectos comunes:

1. Ambas se asocian a determinados locus HLA, en particular
DR3y DR5'.

2. Aunque cada una tiene un tipo particular de autoanticuerpos,
se han descrito casos de enfermedad de Hashimoto con an-
ticuerpos contra el receptor de TSH?, y otros de enfermedad
de Graves-Basedow con anticuerpos antiperoxidasa y/o anti-
tiroglobulina.

3. Anatomopatoldgicamente, ambas entidades responden al pa-
trén de lo que se ha llamado tiroiditis cronica: Una infiltracion
linfocitaria intratiroidea, con o sin dafio folicular®.
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