
 540 Cirino LMI, Coelho RF, Rocha ID, Batista BPSN

J Bras Pneumol. 2005; 31(6):540-50

Tratamento da síndrome da veia cava superior*
Treatment of superior vena cava syndrome

LUÍS MARCELO INACO CIRINO1, RAFAEL FERREIRA COELHO2,
 IVAN DIAS DA ROCHA3, BERNARDO PINHEIRO DE SENNA NOGUEIRA BATISTA4

RESUMO
A veia cava superior é formada pela união das duas veias inominadas, direita e esquerda, e localiza-se no mediastino
médio, à direita da artéria aorta e anteriormente à traquéia. A síndrome da veia cava superior representa um conjunto
de sinais (dilatação das veias do pescoço, pletora facial, edema de membros superiores, cianose) e sintomas (cefaléia,
dispnéia, tosse, edema de membro superior, ortopnéia e disfagia) decorrentes da obstrução do fluxo sanguíneo através da
veia cava superior em direção ao átrio direito. A obstrução pode ser causada por compressão extrínseca, invasão
tumoral, trombose ou por dificuldade do retorno venoso ao coração secundária a doenças intra-atriais ou intraluminais.
Aproximadamente 73% a 97% dos casos de síndrome da veia cava superior ocorrem durante a evolução de processos
malignos intratorácicos. A maioria dos pacientes com a síndrome secundária a neoplasias malignas é tratada sem
necessidade de cirurgia, através de radioterapia ou quimioterapia, ou através da colocação de stents endoluminais.
Quando a síndrome é de etiologia benigna, o tratamento é feito através de medidas clínicas (anticoagulação, elevação
da cabeça, etc.) ou, em casos refratários, através de angioplastia, colocação de stents endoluminais e cirurgia.

Descritores: Síndrome da veia cava superior/terapia; Síndrome da veia cava superior/cirurgia; Síndrome da veia cava superior/
etiologia; Síndrome da veia cava superior/quimioterapia; Síndrome da veia cava superior/radioterapia; Veia cava superior.

ABSTRACT
The superior vena cava is formed by the union of the right and left brachiocephalic veins. It is located in the middle
mediastinum, to the right of the aorta and anterior to the trachea. Superior vena cava syndrome consists of a group
of signs (dilation of the veins in the neck, facial swelling, edema of the upper limbs, and cyanosis) and symptoms
(headache, dyspnea, cough, orthopnea and dysphagia) caused by the obstruction of blood flow through the superior
vena cava to the right atrium. This obstruction can be caused by extrinsic compression, tumor invasion or thrombosis.
Such obstruction may also occur as a result of insufficient venous return secondary to intra-atrial or intraluminal
diseases. From 73% to 93% of all cases of superior vena cava syndrome occur during the development of an
intrathoracic tumor. Most patients presenting superior vena cava syndrome secondary to malignant neoplasms are
treated without surgery, through radiotherapy, chemotherapy or the use of intraluminal stents. When the etiology of
superior vena cava syndrome is benign, it can be treated with clinical measures (anticoagulation, raising the head,
etc.) or, in refractory cases, with angioplasty, stents or surgery.

Keywords: Superior vena cava syndrome/therapy; Superior vena cava syndrome/surgery; Superior vena cava syndrome/
etiology; Superior vena cava syndrome /drug therapy; Superior vena cava syndrome /radiotherapy; Superior vena cava
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INTRODUÇÃO

A Síndrome da Veia Cava Superior (SVCS) re-
presenta um conjunto de sinais (dilatação das veias
do pescoço, pletora facial, edema de membros
superiores, cianose) e sintomas (cefaléia, dispnéia,
tosse, edema de membro superior, ortopnéia e dis-
fagia, entre outros) decorrentes da obstrução do
fluxo sanguíneo através da veia cava superior em
direção ao átrio direito (Tabelas l e 2).

A obstrução da veia cava pode ser causada por
compressão extrínseca do vaso, invasão tumoral,
trombose ou por dificuldade do retorno venoso ao
coração secundária a doenças intra-atriais ou in-
traluminais. Aproximadamente 73% a 97% dos ca-
sos de SVCS ocorrem durante a evolução de pro-
cessos malignos intratorácicos por extensão ou com-
pressão da veia cava superior pelo próprio tumor
ou por linfonodos mediastinais acometidos.(1-2)

O câncer que mais freqüentemente causa a SVCS
é o câncer broncogênico (75% dos casos), sendo
que 3% a 5% dos pacientes portadores de neopla-
sia maligna de pulmão desenvolvem a SVCS duran-
te a evolução da doença.(2-3) Os linfomas constituem
a segunda maior causa neoplásica da síndrome
(15% dos casos), sendo que 17% dos linfomas com
envolvimento mediastinal causam a SVCS.(4) Os cân-
ceres metastáticos correspondem a 7% dos casos.(5)

A fisiopatologia da SVCS foi revisada e demons-
trou-se que a veia cava superior é vulnerável à
obstrução devido aos seguintes fatores: sua loca-
lização estratégica no compartimento visceral do
mediastino, cercada por estruturas rígidas como o
esterno, a traquéia, o brônquio fonte direito, a aorta
e a artéria pulmonar direita; sua parede fina, facil-

mente compressível; o transporte de sangue em
baixas pressões; e a presença de linfonodos mediasti-
nais circundando completamente a veia cava su-
perior (subcarinais, perihilares, paratraqueais).
Esses fatores explicariam muitos dos aspectos cli-
nicopatológicos da síndrome.(6)

Um grande número de vasos colaterais é re-
crutado quando a veia cava e as suas principais
tributárias venosas sofrem obstrução. Nesta cir-
cunstância, a colateralização se dá através de re-
des venosas extracavitárias, principalmente na pele
e na musculatura da parede torácica. A alta pres-
são venosa acima da obstrução determina tam-
bém o aparecimento de shunts nas veias e plexos
adjacentes de baixa pressão. Ao longo de semanas
ou meses, este aumento mantido de pressão de-
termina distensão e dilatação progressivas das veias
colaterais, que podem tornar-se calibrosas e com
alto fluxo sanguíneo.

ALTERNATIVAS DE TRATAMENTO

O tratamento da SVCS depende da gravidade
dos sintomas, da causa da obstrução, do tipo his-
tológico e do estádio do tumor que a produz.
Medidas como elevação da cabeça, repouso, con-
trole do volume administrado e suplementação de
oxigênio são alternativas válidas até que o diag-
nóstico seja feito e o tratamento definitivo seja
iniciado. A função dos diuréticos e dos corticoste-
róides no tratamento da SVCS ainda não está cla-
ra. Apesar de ser geralmente descrita como uma
emergência médica, raramente a SVCS adquire esta
característica. Numa revisão de 90 publicações que
descrevem 1.986 casos de SVCS, foi identificado
um único caso de morte cuja causa foi atribuída
diretamente à SVCS, por broncoaspiração de epis-TABELA 1

Sídrome da veia cava superior: sintomas(10)

Sintomas                                         Freqüência
Sufusão 80%
Dispnéia 63%
Tosse 55%
Dor 20%
Disfagia 12%
Síncope 7%
Edema de membro superior 3%
Ortopnéia 2%
Obnubilação 2%
Letargia 1%
Estridor 1%

TABELA 2

 Sídrome da veia cava superior: exame físico(10)

Achados do exame físico                      Freqüência
Distensão das veias torácicas   67%
Edema facial   60%
Distensão das veias do pescoço   58%
Esforço expiratório   50%
Pletora facial   20%
Edema de membros superiores   14%
Cianose   13%
Paralisia de cordas vocais   3%
Síndrome de Horner   2%
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taxe.(7) Complicações graves descritas incluem o
edema cerebral e o edema laríngeo, mas a experi-
ência atual demonstra que estes quadros não são
freqüentes. Na realidade, o edema cerebral pode
ser resultado, muitas vezes, de focos metastáticos
cerebrais e o comprometimento respiratório, con-
seqüência de compressão traqueal pelo tumor, e
não em conseqüência da SCVS em si. Deste modo,
como já foi citado, o tratamento da SVCS pode ser
adiado até que uma avaliação adequada da etio-
logia seja realizada.(8-9)

A maioria dos pacientes com SVCS secundária
a neoplasias malignas é tratada sem necessidade
de cirurgia, através de radioterapia ou quimiotera-
pia ou através da colocação de stents endolumi-
nais. Aproximadamente 46% a 70% dos pacientes
portadores de carcinoma broncogênico respondem
à radioterapia (ou à quimioterapia e radioterapia
combinadas) nas primeiras duas semanas, com alí-
vio sintomático. Esta melhora reflete o restabele-
cimento da permeabilidade da veia cava ou o de-
senvolvimento de colaterais venosas. A diminui-
ção da distensão venosa e a melhora subjetiva dos
sintomas, em geral, não ocorrem antes de três a
sete dias após o início da terapia.(10)

RADIOTERAPIA

A utilização da radioterapia nos pacientes com
SVCS antes da obtenção do diagnóstico histológi-
co é considerada, hoje, inapropriada por muitos
autores. A presença da SVCS não impede a adoção
de terapêutica curativa adequada quando esta é
possível. Antes da instituição da radioterapia, me-
didas terapêuticas gerais, como elevação da cabe-
ceira do leito e uso de corticosteróides e diuréti-
cos, podem ser utilizadas como abordagem inicial.
Para os pacientes portadores de SVCS e câncer
pulmonar de pequenas células, a abordagem tera-
pêutica mais adequada é a quimioterapia combi-
nada, apesar de a radioterapia ter sido utilizada
em séries selecionadas. Não existe, nestes casos,
diferença no tempo de resolução nem nos resulta-
dos das duas abordagens mas a quimioterapia ofe-
rece a vantagem de tratar a doença sistemicamen-
te, além de evitar altas cargas de radiação no co-
ração e no pulmão.(11) A resolução da síndrome é
obtida em sete a dez dias em 43% a 100% dos
casos.(12-13) Em um estudo randomizado realizado
com pacientes portadores de SVCS e câncer de

pulmão de pequenas células, o valor da radiotera-
pia em relação à quimioterapia em pacientes inicial-
mente tratados com quimioterapia foi avaliado e
nenhum benefício foi encontrado com a radiote-
rapia nestas circunstâncias.(14) Por outro lado, em
pacientes portadores de SVCS e câncer pulmonar
não pequenas células, a radioterapia assume pa-
pel central. O tratamento inicial com duas a qua-
tro frações de 300 a 400 Gy tem sido defendi-
do,(11) com base em evidências limitadas de res-
posta mais rápida com este esquema.(10) Entretan-
to, o tempo, a dose e o fracionamento das aplica-
ções de radioterapia para a SVCS ainda não foram
definitivamente estabelecidos e não há evidências
sugerindo a dose final requerida para obtenção
de melhor resposta clínica. De modo geral, em
carcinomas pulmonares não pequenas células a
dose total utilizada é de 60 Gy, enquanto que nos
linfomas, neoplasias mais radiossensíveis, doses de
20 a 40 Gy têm sido empregadas. Sempre que
possível, toda a doença locorregional, incluindo a
região hilar e supraclavicular, com margens apro-
priadas, deve receber tratamento. Cabe ressaltar
que as doses utilizadas na radioterapia podem va-
riar em função não apenas da natureza histológi-
ca do tumor como também da utilização ou não
de quimioterapia associada, e ainda do objetivo
terapêutico, paliativo ou curativo.(15)

A maioria dos pacientes tratados com um curso
de radioterapia responde ao tratamento com alívio
dos sintomas em alguns dias. Alguns autores rela-
taram resposta subjetiva à radioterapia em 91% dos
casos, em sete dias após o início do tratamento.(12)

Uma resposta objetiva de 89% foi observada em
catorze dias. Outros autores obtiveram alívio mais
rápido dos sintomas com frações altas de radiote-
rapia, com 70% dos pacientes demonstrando res-
posta em duas semanas ou menos, em comparação
com uma resposta de 56% nos pacientes tratados
com frações convencionais de radioterapia.(10) Nes-
te mesmo estudo, os pacientes com linfomas tive-
ram melhor resposta à terapia que aqueles porta-
dores de carcinoma broncogênico. Falha da radio-
terapia em obter alívio dos sintomas ocorreu em
13% dos casos e pareceu estar associada à presen-
ça de trombos na veia cava superior. A melhor so-
brevida dos pacientes tratados com radioterapia é
paralela ao alívio dos sintomas e está correlaciona-
da com a histologia do tumor.(10) Pacientes porta-
dores de linfoma apresentaram uma sobrevida em
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cinco anos de 41% e pacientes com carcinoma de
pequenas células têm uma sobrevida em um ano
de 24% e em cinco anos de 5%. Entretanto, paci-
entes portadores de outros tipos de carcinoma bron-
cogênico apresentam sobrevida de 17%, caindo para
2% em dois anos.(10) Estes dados demonstram que a
sobrevida prolongada e, possivelmente, a cura da
doença podem ser alcançadas com o emprego da
radioterapia.

A falência na resolução da SVCS deve sempre
levantar a suspeita de problemas associados, como
a presença de trombos na veia cava superior. A SVCS
refratária ou recorrente, especialmente nos pacien-
tes que receberam irradiação prévia, pode exigir a
colocação de stents intravasculares para o restabe-
lecimento da permeabilidade da veia cava.(16)

QUIMIOTERAPIA

A quimioterapia pode ser efetiva tanto como
terapia primária como em combinação com a radiote-
rapia no tratamento da SVCS secundária a cânceres
quimiossensíveis, como o linfoma e o carcinoma
de pequenas células de pulmão. Para que a quimi-
oterapia possa ser considerada, é fundamental que
o diagnóstico histológico seja realizado. Com o
desenvolvimento de combinações de drogas efeti-
vas nas últimas décadas, a quimioterapia passou a
ser utilizada como tratamento de escolha na SVCS
que possui o carcinoma pulmonar de pequenas
células como etiologia. Alguns autores observaram
resolução imediata dos sinais e sintomas da sín-
drome em sete pacientes com carcinoma de pe-
quenas células tratados com quimioterapia (lomus-
tina, ciclofosfamida e metrotexato).(17) Resultados
similares foram obtidos por outros autores, que re-
lataram uma série de 22 pacientes tratados com
quimioterapia combinada.(12) A resolução completa
da síndrome foi observada em 21 deles num perío-
do de catorze dias após o início do tratamento. Em
um estudo foi revisada a experiência do M.D. An-
derson Hospital na SVCS devida ao carcinoma pul-
monar de pequenas células; verificou-se que 18
pacientes foram tratados com radioterapia isolada,
18 com quimioterapia sistêmica apenas e 7 pacien-
tes com quimioterapia e radioterapia associadas.(13)

Todas as modalidades terapêuticas foram rapida-
mente efetivas no alívio dos sintomas da obstrução
da veia cava superior, apesar de a quimioterapia
isolada ter sido associada a uma maior proporção

de mortes precoces.
A quimioterapia também pode ser utilizada

como tratamento inicial para a SVCS devida a lin-
foma e a outros cânceres com alta sensibilidade
às drogas quimioterápicas. Alguns autores revisa-
ram 30 casos de SVCS devida a linfoma; observa-
ram que 8 pacientes receberam radioterapia isola-
da, 11 receberam quimioterapia apenas (vários re-
gimes diferentes) e 12 pacientes foram tratados
com a combinação das duas modalidades terapêu-
ticas.(4) Os resultados deste estudo demonstraram
que tanto a quimioterapia como a radioterapia
foram igualmente efetivas no alívio dos sintomas
da síndrome, duas semanas após o início do tra-
tamento. Como esperado, a quimioterapia isolada,
ou associada à radioterapia, foi superior à radio-
terapia isolada tanto em relação à sobrevida geral
quanto à sobrevida livre de doença. Entretanto, a
adição da radioterapia resultou em menor frequên-
cia de recorrências locais. Os autores concluíram
que o tratamento inicial dos pacientes com SVCS
secundária a linfomas deve visar tanto à doença
sistêmica como à localizada, de modo que todos
os pacientes devem receber quimioterapia sistê-
mica, seguida por irradiação local do mediastino,
quando a massa tumoral for maior que 10 cm no
diâmetro horizontal e o diagnóstico histológico
for de linfoma de grandes células. Desse modo, a
quimioterapia pode ser altamente efetiva e ofere-
ce uma alternativa à radioterapia na abordagem
inicial da SVCS devida a linfomas e câncer pulmo-
nar de grandes células.

DISPOSITIVOS INTRALUMINAIS
EXPANSÍVEIS - STENTS

Os stents intravasculares são aparelhos que po-
dem ser colocados na luz de um vaso sanguíneo e
que, após serem expandidos, dão sustentação às
paredes do vaso contra as forças de colabamento
intrínsecas e extrínsecas. Inúmeros desenhos de
stents estão atualmente sob pesquisa. Os stents in-
travasculares podem ser classificados segundo seu
mecanismo de expansão (auto-expansíveis, termo-
expansíveis ou expansíveis por balão) ou segundo
outras propriedades como, por exemplo, stents ab-
sorvíveis, recuperáveis ou revestidos. Os stents auto-
expansíveis são comprimidos dentro de um cateter
de aplicação, são inseridos em uma artéria ou veia
e se expandem até seus diâmetros predeterminados
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ao se retirar o cateter enquanto o stent é mantido
em sua posição por um êmbolo. Caracterizam-se
por um alto grau de flexibilidade e são relativa-
mente fáceis de ser aplicados, porém podem não
resistir à compressão radial exercida pela parede do
vaso. Muitos sistemas de introdução de stents auto-
expansíveis possuem diâmetro menor em compa-
ração com o de stents expansíveis por balão, o que
limita as complicações no local de punção. Os stents
expansíveis por balão são carregados comprimidos
sobre um balão de angioplastia antes da inserção
dentro do vaso. Quando chega ao sítio desejado, o
balão é insuflado e o stent expandido. Muitos stents
expansíveis por balão possuem força de arquea-
mento relativamente boa, porém carecem de flexi-
bilidade longitudinal. Embora a rigidez destes stents
possa provocar dificuldade na colocação em vasos
tortuosos, esta característica pode ser vantajosa na
geração de uma superfície estável, não deslocável,
o que facilita a reendotelização precoce. Podem ser
reinsuflados por um balão maior quando necessá-
rio, o que não é possível com o uso dos stents
auto-expansíveis e termoexpansíveis. Por fim, o
protótipo de stent termoexpansível foi descrito por
um grupo de pesquisadores que desenvolveu um
stent composto por uma liga de titânio denomina-
da nitinol, o qual possui a propriedade ímpar de
contração térmica. Quando aquecido, o stent pode
ser retificado, e mantém este formato até que se
resfrie abaixo da temperatura ambiente.(18) Quando,
subseqüentemente, for inserido em um vaso e, des-
ta maneira, exposto à temperatura corporal, o guia
"lembra-se" de seu formato original e retoma a sua
forma espiralada.(19)

Nos últimos anos, o uso de stents endolumi-
nais tornou-se uma alternativa terapêutica impor-
tante no tratamento da SVCS de diferentes etiolo-
gias, permitindo alívio rápido dos sintomas, sem a
necessidade de procedimento cirúrgico maior, en-
quanto o paciente pode continuar a terapia espe-
cífica da doença responsável pela síndrome.(20)

TIPOS DE STENT UTILIZADOS NO
TRATAMENTO DA SVCS

Existem vários modelos de stents que podem ser
utilizados no tratamento da SVCS. Como a veia cava
superior é um vaso de grande calibre, o stent precisa
ter também grande diâmetro, sendo necessário, na
maioria dos casos, um stent de 12 a 14 mm.

O stent Gianturco foi o primeiro stent utilizado
no tratamento da SVCS. É um stent auto-expansí-
vel, composto de aço inoxidável, que apresenta
uma configuração em zigue-zague, em forma de
um cilindro rígido. A sua força expansiva depende
de diversos fatores, como calibre, diâmetro, e quan-
tidade e forma das angulações de sua configura-
ção. A força expansiva do stent aumenta quanto
menor for seu comprimento, quanto maior for seu
diâmetro e quanto maior for o ângulo formado
por suas curvaturas. O diâmetro recomendado para
o stent é de 1,25 a 1,5 vezes o diâmetro do vaso.
Os introdutores necessários para sua colocação são
cateteres com diâmetro variando de 8 até 16 F.

O stent Wallstent é um stent auto-expansível,
composto por filamentos de aço inoxidável dis-
postos em conformação tubular. O cateter utiliza-
do na sua implantação pode variar de 7 até 9 F.
Os diâmetros disponíveis para uso na SVCS variam
de 10 até 24 mm, sendo mais comumente utiliza-
do o de 16 mm. A sua maior flexibilidade permite
sua fácil adaptação em áreas de curvatura dos va-
sos. O comprimento do stent diminui 30% quan-
do está completamente expandido em relação ao
seu comprimento quando constrito, o que dificul-
ta o seu posicionamento preciso.

O stent Palmaz é expansível por balão, e pro-
duzido a partir de um tubo de aço inoxidável de
paredes finas. Os estudos experimentais, em ani-
mais, utilizando stents metálicos, demonstraram
endotelização completa do stent em aproximada-
mente quatro semanas após a sua implantação
intravascular. O lume da veia cava e de seus ramos
colaterais permaneceram pérvios após a passagem
do stent.(21) O diâmetro do stent não deve ser ex-
pandido em mais de 20%, pois isto pode causar
maior risco de trombose aguda e de hiperplasia
intimal excessiva.

Indicações e contra-indicações
Apesar de o tratamento primário da SVCS em

pacientes com doença maligna ser a radioterapia
ou, em alguns casos, a quimioterapia, a colocação
de stents deve ser considerada nos casos que apre-
sentarem falha ao tratamento convencional. O uso
de stents é uma alternativa terapêutica importante,
visto que aproximadamente metade dos pacientes
que respondem inicialmente à radioterapia podem
apresentar recorrência dos sintomas.(22) A angioplas-
tia e a colocação de stent também devem ser con-
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sideradas em pacientes que apresentam sintomas
graves e agudos, necessitando de tratamento ime-
diato, uma vez que a radioterapia e a quimioterapia
podem não aliviar os sintomas prontamente.(23)

A colocação de stent deve ser considerada em
qualquer paciente que apresentar a SVCS secun-
dária a um tumor maligno. Nesta população de
pacientes, a expectativa de vida é de apenas três a
dez meses e o objetivo do tratamento é apenas
paliativo, buscando-se alívio sintomático e melhora
da qualidade de vida o mais rápido possível.(24)

Alguns autores consideram que a invasão da veia
cava superior pelo tumor seja uma contra-indica-
ção à colocação de stents, dada a possibilidade de
crescimento do tumor pelos interstícios do stent.(23)

Entretanto, alguns trabalhos já descreveram o uso
de stents metálicos em pacientes com SVCS secun-
dária a tumores invasivos, tendo sido obtidos bons
resultados.(20) A oclusão da veia cava superior foi
considerada uma contra-indicação à colocação de
stents nas publicações iniciais. Posteriormente, nu-
merosos estudos demonstraram recanalização do
segmento ocluído da veia cava superior com a co-
locação adequada de stents, obtendo-se alívio ime-
diato de sintomas, muitas vezes, incapacitantes.(20)

A utilização de stents no tratamento da SVCS
secundária a doenças benignas é controversa. Nes-
tes casos, a doença ocorre em pacientes relativa-
mente jovens, nos quais a expectativa de vida é
pouco alterada pela doença, de modo que o re-
sultado do tratamento precisa ser duradouro. No
presente, o tratamento inicial para estes pacientes
inclui a anticoagulação e a angioplastia. Se ocor-
rer falha no tratamento inicial, a colocação de stent
pode ser considerada, o que não impede a reali-
zação de intervenções cirúrgicas futuras.(20)

Considerações técnicas
Antes de realizar a passagem de um stent na

veia cava superior, um venograma em duas posi-
ções diferentes deve ser realizado, para se avaliar
a extensão, a gravidade e a localização da obstru-
ção. Deve haver uma avaliação cuidadosa da rede
venosa colateral, e as presenças de trombos e de
invasão tumoral devem ser investigadas antes da
intervenção. A classificação venográfica da obs-
trução, segundo os critério estabelecidos por Stan-
ford e Doty, também deve ser estabelecida a fim
de se estimar a possibilidade de ocorrência de
complicações, como edema cerebral e comprome-

timento respiratório (Quadro 1).(25) Medidas pres-
sóricas também podem auxiliar na determinação
da gravidade da SVCS. Na casuística de um estu-
do, a colocação de stents só foi indicada quando
a pressão na periferia da veia cava era superior a
22 mmHg.(26) Três dos 9 pacientes com SVCS nesta
casuística tinham pressão inferior a 22 mmHg, e
não foram submetidos à colocação de stent por
esta razão. Nestes casos, a síndrome permaneceu
estável, sem intervenção terapêutica até a morte
do paciente pela doença de base. A maioria dos
estudos, entretanto, baseia suas decisões terapêu-
ticas nos achados clínicos isoladamente.

A abordagem percutânea mais comum para a pas-
sagem do stent na veia cava superior é através da veia
femoral comum direita. Mais de um acesso pode ser
utilizado para colocação do stent em casos de oclu-
são da veia cava superior ou em estenoses muito pro-
nunciadas, como as das veias jugulares externas
direita e esquerda, ou veias periféricas do braço.

Resultados clínicos
Desde que as primeiras publicações relataram

o sucesso da colocação de stents no tratamento
da SVCS, numerosos estudos passaram a ser reali-
zados, relatando completa resolução da síndrome
em 68% a 100% dos casos.(27-32) Independente-
mente do tipo de stent utilizado, o alívio imediato
de sintomas, como a cefaléia, é relatado por di-
versos autores. A cianose e o edema facial melho-
ram em um ou dois dias,(31-34) enquanto que o ede-
ma de membros superiores geralmente é aliviado
dois ou três dias após a inserção do stent, (23,30,34)

mas pode persistir por até uma semana.(16,26)

Alguns autores publicaram um estudo, em 1987,
relatando sua experiência com stents metálicos
expansíveis Gianturco no tratamento de dois pa-

Quadro 1 - Classificação venográfica

 Categoria         Descrição
     Ι Até 90% de estenose da veia cava

superior com veia ázigos pérvia
    ΙΙ Mais de 90% de estenose da veia cava

superior com veia ázigos pérvia e fluxo
em direção ao átrio direito

    ΙΙΙ Mais de 90% de estenose da veia cava
superior com fluxo reverso na veia ázigos

    ΙV Obstrução completa da veia cava
superior e de uma ou mais de suas
tributárias maiores
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cientes com recorrência da síndrome após a radio-
terapia. Os autores observaram alívio imediato dos
sintomas obstrutivos e bom resultado paliativo em
curto prazo (seis meses) nos dois pacientes.(31) Cabe
ressaltar que, antes mesmo deste estudo, o stent
Gianturco já havia sido utilizado no tratamento da
SVCS por outros autores, em 1986, mas o paciente
morreu três semanas após sua colocação, devido
à toxicidade da quimioterapia. Ainda sim, a veia
estava pérvia durante a realização da autópsia.

Apesar da expectativa de vida dos pacientes
com SVCS ser relativamente curta, a maioria dos
stents utilizados em pesquisas permaneceu pérvia
durante toda a vida dos pacientes. Alguns autores
observaram que não houve nenhuma recorrência
em treze pacientes submetidos à colocação de
stent, com um seguimento de três até 180 dias.(35)

Outros relataram apenas um caso de recorrência
num grupo de onze pacientes, com seguimento
de um a onze meses.(36) Em outro estudo, foi obti-
do sucesso clínico em 93% dos casos, sem recor-
rências, com um seguimento de um a catorze me-
ses.(23) Outros autores tiveram sucesso em 55% dos
casos, e o seguimento em longo prazo não foi
realizado, pois os pacientes morreram precocemen-
te devido à doença de base.(37) Os índices de re-
corrência relatados na literatura variam de 0 a
45%.(35) Existem diversas causas para a recorrên-
cia da obstrução da veia cava superior, secundária
ao crescimento do tumor nos interstícios ou nas
bordas do stent, determinando ocorrência de trom-
bose. Vários autores relataram, em três estudos
diferentes, um caso de recorrência da SVCS se-
cundária ao crescimento tumoral em um total de
56 pacientes.(28-29,36) Estes investigadores utilizaram
stents Gianturco, sugerindo que a arquitetura aber-
ta do stent torna-o mais suscetível à proliferação
do tumor. A infiltração do tumor não é relatada
com uso do stent Wallstent nem com o Palmaz,
porém pode ocorrer crescimento do tumor nas
bordas de todos os tipos de stent, resultando na
recorrência dos sintomas.

A trombose da veia cava superior ou da veia ino-
minada após a colocação de stents não é um pro-
blema incomum. Em dois estudos relatou-se, em cada
um deles, um caso de trombose logo após a coloca-
ção do stent na veia cava superior, em pacientes nos
quais não havia sido realizada anticoagulação.(29, 31)

A recorrência da SVCS pode ser tratada utilizan-
do-se de técnicas de radiologia intervencionista.

Trombólise, angioplastia, e a colocação de um stent
adicional já foram relatadas como modalidades de
tratamento em casos de recorrência por diversos
autores.(32,38) Em um estudo, foram relatados cinco
pacientes com SVCS tratados com a colocação de
stents que desenvolveram recorrência da síndro-
me.(37) Todos os cinco pacientes foram submetidos
a retratamento com trombólise ou colocação de
novo stent, e permaneceram assintomáticos até o
momento de sua morte.

Complicações
Complicações relacionadas à colocação de

stents não são freqüentes. Alguns autores relata-
ram um índice de complicação de 10% com o uso
combinado de stents e trombólise no tratamento
da SVCS.(39) A migração do stent é uma complica-
ção relativamente rara, sendo determinante para
sua ocorrência o seu posicionamento inadequa-
do.(34) Estes stents podem seguir o fluxo sanguí-
neo em direção ao coração e pulmão causando
arritmias cardíacas e outras complicações, inclusi-
ve a morte. Em um estudo, foi relatada a migração
de um stent Gianturco para o átrio direito cinco
semanas após a sua colocação.(28) Em outro, foi
observada a migração de um stent Palmaz para a
artéria pulmonar esquerda, o qual foi retirado sub-
seqüentemente por técnicas radiológicas percutâ-
neas.(39) Para reduzir o risco de migração, alguns
autores recomendam a dilatação incompleta da
estenose antes da colocação do stent.(34) Isto per-
mite a adaptação adequada do dispositivo no lo-
cal da estenose, antes de sua expansão completa
com um cateter balão de tamanho apropriado.

A normalização do retorno venoso após a colo-
cação do stent pode causar insuficiência cardíaca.
Edema pulmonar foi descrito em um paciente em
que a pressão na veia cava na periferia da estenose
era de 22 mmHg, e caiu para 9,6 mmHg após a
colocação do stent. A pressão atrial média aumen-
tou de 8,1 mmHg para 9,6 mmHg. O edema pulmo-
nar, diagnosticado duas horas após a colocação do
stent, foi resolvido com a utilização de terapêutica
clínica.(26) Um caso de morte foi descrito por insufi-
ciência respiratória cinco horas após a colocação
do stent, em um paciente com função pulmonar
alterada e que desenvolveu cor pulmonale agudo.(39)

Tratamento Cirúrgico
O tratamento cirúrgico raramente é necessário
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na SVCS frente aos bons resultados obtidos com a
quimioterapia e radioterapia. Dois terços dos pa-
cientes apresentam alívio sintomático em uma a
duas semanas com tratamento não cirúrgico. Mui-
tos autores acreditam que a realização de enxerto
vascular tipo bypass não teria função no trata-
mento da SVCS secundária a doenças malignas,(41)

enquanto que outros admitem que esta terapêuti-
ca pode ser utilizada em pacientes altamente sele-
cionados.(9) A vantagem da cirurgia é o alívio ime-
diato e mantido dos sintomas, com a imediata
desobstrução da veia cava. As desvantagens da
cirurgia incluem a morbidade e a mortalidade as-
sociadas ao procedimento cirúrgico, principalmente
devido ao processo neoplásico subjacente. Além
disso, alguns autores observaram que estes paci-
entes apresentam risco aumentado de sangramento
por causa da distensão das veias do compartimento
superior.(41) Apesar destas limitações, a cirurgia
pode ter um papel bem definido, ainda que limi-
tado, na abordagem da SVCS.

As possíveis indicações para a intervenção ci-
rúrgica já descritas na literatura incluem neoplasi-
as refratárias à radioterapia ou quimioterapia, pre-
sença de trombos na veia cava superior ou de suas
maiores tributárias, além de oclusão aguda da veia
cava superior acompanhada de sintomas graves.(43)

Outra indicação cirúrgica seria a recorrência da SVCS
após um ciclo completo de radioterapia e quimio-
terapia.(43) Finalmente, a intervenção cirúrgica pode
ser útil também nos pacientes com um processo
benigno obstruindo a veia cava superior, permi-
tindo, além do tratamento da SVCS, a obtenção de
tecido para a realização do diagnóstico histológi-
co definitivo. Mais recentemente, entretanto, tais
indicações relativas para a realização de cirurgia
foram reavaliadas frente ao desenvolvimento de
técnicas percutâneas menos invasivas, como a
angioplastia e a colocação de stents intraluminais,
que permitem alívio imediato dos sintomas, com
menor morbi-mortalidade que o procedimento ci-
rúrgico.(20) Deste modo, a maioria das séries re-
centes de tratamento cirúrgico da SVCS incluem
pacientes portadores de doenças benignas (medi-
astinite fíbrosante, trombose causada por catete-
res e eletrodos de marcapasso ou trombose es-
pontânea da veia cava superior).(44) Ainda assim, a
intervenção cirúrgica para alívio da SVCS devida a
neoplasias malignas já foi utilizada com sucesso
em experiências anteriores.(43,45-46)

 Procedimentos cirúrgicos
Muitos procedimentos foram descritos para o

tratamento da SVCS secundária a condições ma-
lignas e benignas. Existem basicamente duas téc-
nicas de tratamento: a ressecção e o bypass. Os
procedimentos de bypass criam novo curso para o
fluxo sanguíneo em direção ao átrio direito con-
tornando o segmento da veia cava obstruído. O
tumor não é abordado. Um enxerto sintético ou
uma veia simples calibrosa é utilizada (jugular, ino-
minada, subclávia) para o bypass. A outra técnica,
por sua vez, envolve a ressecção em bloco da veia
cava superior e do tumor, seguida pela reconstru-
ção da veia cava com interposição de um enxerto.
A trombectomia pode ser associada à cirurgia em
várias circunstâncias (existe alguma trombose as-
sociada em 20% dos casos). A oclusão trombótica
das veias inominada, subclávia e jugular pode im-
pedir a realização do bypass.

Diferentes técnicas de bypass para derivação da
veia cava superior foram utilizadas nos últimos anos.
Essas técnicas podem ser agrupadas em dois gran-
des grupos: enxertos que utilizam materiais sintéti-
cos e enxertos autólogos venosos. Numerosos lo-
cais para a anastomose distal já foram utilizados,
incluindo a veia femoral, a veia ázigos, a veia cava
inferior, e a aurícula direita. Foi descrito que a au-
rícula direita parece ser o sítio mais freqüentemen-
te utilizado e com maior índice de sucesso, prova-
velmente devido a seu fácil acesso e tamanho ade-
quado.(45) Alguns pré-requisitos são necessários para
a utilização de um material como enxerto: presen-
ça de uma superfície não-trombogênica, ser rígido
o suficiente para resistir à compressão externa e à
constrição da linha de sutura, e a pressão e o fluxo
em seu interior devem ser altos o suficiente para
manter o enxerto pérvio. Alguns autores utilizaram
com sucesso um enxerto de Dacron entre a veia
inonimada esquerda e a aurícula direita em quatro
casos de SVCS causada por carcinoma brônquico.(47)

Bons resultados foram obtidos por um período de
cinco a catorze meses, notando-se obstrução par-
cial em um dos enxertos sete semanas após o pro-
cedimento. Vários enxertos venosos autógenos já
foram descritos e utilizados com sucesso. Foi des-
crito um enxerto safenoaxilar direito em um paci-
ente com SVCS que apresentou recorrência dos sin-
tomas sete meses após radioterapia paliativa.(48) Esta
técnica utiliza veia safena autóloga para confecção
da anastomose, através de um túnel subcutâneo,
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com a veia axilar. Idealmente entretanto, a veia cava
superior requer um conduto de diâmetro similar ao
seu. Alguns autores utilizaram um segmento autó-
geno de veia femoral para realização do enxerto
em cinco pacientes.(49) Entretanto, uma técnica de
bypass muito utilizada recentemente é a do enxer-
to autógeno venoso “em espiral", descrita por
Doty,(50) em 1982, e adaptada mais tarde por Smith
e Brantigan(46) e outros. Doty utilizou esta técnica
com sucesso na derivação da veia cava superior em
cinco pacientes com mediastinite fibrosante e em
seis pacientes com carcinoma broncogênico.(50) To-
dos os pacientes obtiveram alívio dos sintomas da
SVCS, sem morbidade operatória significativa. To-
dos os pacientes com obstrução devida a doença
benigna obtiveram alívio duradouro, com seguimen-
to de três meses a seis anos. Melhora satisfatória
foi obtida, por doze meses ou mais, nos pacientes
com doença maligna. Alguns autores relataram re-
sultados semelhantes com o uso de enxertos ex-
pandidos de politetrafluoretileno.(51)

O resultado obtido com a cirurgia nestas séri-
es, ainda que altamente seletivas e limitadas, dão
suporte ao uso desta alternativa de tratamento nas
circunstâncias em que terapêuticas tradicionais
forem ineficazes (obstrução recorrente após qui-
mioterapia paliativa ou em pacientes com trom-
bose venosa extensa), ou ainda em certos casos
sintomáticos de SVCS devida a doenças benignas.

Quando um segmento venoso de diâmetro e
comprimento adequados para a derivação estiver
disponível, este deve ser considerado o material de
escolha para o enxerto. A veia femoral é utilizada
com pouca freqüência devido à possibilidade de
desenvolvimento de edema de membro inferior após
sua retirada. Uma alternativa que merece destaque
é a confecção do enxerto em espiral a partir de um
longo segmento de safena autógeno.(51) Doty e Baker
aplicaram pela primeira vez a técnica.(50) Doty rela-
tou o uso do enxerto venoso em espiral como tera-
pia primária em dez pacientes com oclusão com-
pleta da veia cava superior.(45) O enxerto foi coloca-
do entre a artéria inominada (ou a veia jugular in-
terna esquerda) e o átrio direito, com uma exten-
são variável de 9 a 13 mm. Todos os pacientes apre-
sentaram alívio dos sinais e sintomas 48 horas após
a operação, todos os enxertos se mostraram pérvios
radiograficamente sete dias a dezoito meses após o
ato operatório e todos os pacientes com doença
benigna se encontravam em bom estado clínico em

três meses a seis anos de seguimento. Doty et al.
defendem atualmente que, pelo menos em doen-
ças benignas, a composição do enxerto venoso em
espiral constitui um excelente enxerto para a veia
cava superior.(53) Em seus quinze anos de experiên-
cia com o uso de enxertos venosos para realização
de bypass em nove pacientes, sete dos enxertos
permaneceram pérvios por mais de quinze anos. A
seleção dos pacientes para o procedimento foi ba-
seada na classificação venográfíca descrita anterior-
mente.(24) Pacientes sintomáticos, com obstrução
completa da veia cava superior e com formação de
rede colateral extensa foram escolhidos e o veno-
grama permitiu a identificação do ponto mais ade-
quado para a realização da anastomose.

Juntamente com os enxertos autólogos, o en-
xerto de politetrafluoretileno é a alternativa com a
qual se possui experiência clínica suficiente para
recomendar seu uso como bypass ou substituto
da veia cava superior. Alguns autores(9) utilizaram
o enxerto de politetrafluoretileno em pacientes
com diversos processos malignos. Observaram per-
viedade do enxerto em curto prazo em doze de
treze pacientes, mas como apenas 27% sobrevi-
veram em três anos, a avaliação em longo prazo
não pôde ser realizada. Outros autores também
obtiveram sucesso na substituição da veia cava
superior com enxertos de politetrafluoretileno, em
pacientes com timoma estágio ΙΙΙ .(54)

Os pacientes portadores de timomas invasivos,
com infiltração vascular ou outros tumores benig-
nos envolvendo ou circundando a veia cava, mas
sem obstrução ou trombose do vaso, são candidatos
à excisão e substituição da veia. Esta possibilidade
pode ser antecipada pré-operatoriamente através da
avaliação tomográfíca. A ressecção completa da le-
são é mandatória se a ressecção da veia estiver sen-
do considerada.

Para a substituição da veia cava superior com
enxerto de politetrafluoretileno é geralmente ne-
cessário um enxerto de 18 a 20 mm de diâmetro.
Se o sítio proximal de anastomose for a veia ino-
minada, um enxerto de 10 a 14 mm deve ser uti-
lizado. Em geral uma das veias inominadas é utili-
zada para reconstrução. Um enxerto em “Y" pode
ser realizado, mas anastomoses enxerto-enxerto
devem ser evitadas. O vaso é clampeado e a massa
é excisada em bloco. O clampeamento agudo da
veia cava por até uma hora pode ser bem tolera-
do. As anastomoses distal e proximal são realiza-
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das com sutura contínua, evitando-se o acotove-
lamento do enxerto.
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