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Caso clinico

Trombizzazione e dilatazione della vena giugulare
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Gli Autori si soffermano sulla frequenza del cancro polmonare nella popolazione e sulle cause della differente
incidenza nei due sessi. Dopo aver illustrato un caso di tumore polmonare primitivo giunto alla loro osserva-
zione, essi descrivono la parziale trombizzazione e la dilatazione della vena giugulare omolaterale riscontrata
occasionalmente in questo paziente. Di tale complicanza, che rappresenta una forma piuttosto rara  di coagu-
lopatia para-neoplatica, vengono avanzate alcune ipotesi circa l’etiologia e la patogenesi.

Thrombosis and dilation of the jugular vein induced by a pulmonary
cancer

Summary
The Authors refer about the frequency of the pulmonary cancer in adults and about the reasons of the different
incidence between men and women. They illustrate the partial thrombosis and dilation of the jugular vein
found in this patient. The jugular thrombosis represents an uncommon form of para-neoplastic clot dysfunc-
tion. The aetiology and pathogenesis of this last are hypothized.
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Introduzione

Il cancro polmonare rappresenta tuttora la prin-
cipale causa di morte per neoplasia in entrambi i
sessi in tutto il mondo, con una prevalenza di 6-8
persone ogni 1000 individui. Tuttavia, mentre le
iniziative intraprese per combattere l’abitudine al
fumo di sigaretta hanno portato, come risultato
più evidente, ad una diminuzione del tasso di in-
cidenza di questa temibile patologia nel sesso
maschile, la frequenza con cui esso si manifesta
nel sesso femminile continua a crescere, anche
per l’aumento dell’abitudine al fumo da parte del-
le donne1-3. Questo incremento stabile della so-
pravvivenza dei pazienti affetti da tumore polmo-
nare è da riportare, oltre che al più corretto stile
di vita ed alla limitazione del fumo di sigaretta,
anche ai progressi compiuti in campo terapeuti-
co, con l’associazione della chirurgia, della che-
mioterapia e della radioterapia4.
L’aumento della sopravvivenza ha determinato,
come prima conseguenza, l’emersione e la più fre-
quente osservazione delle manifestazioni secon-
darie, direttamente dipendenti dalla neoplasia, che
precedentemente invece non “avevano il tempo”
di evidenziarsi sul piano sintomatologico. Nell’am-
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bito di tali espressioni sintomatologiche sono da
annoverare quelle dipendenti dalla diffusione del
tumore in corrispondenza dell’apice polmonare
omolaterale come la sindrome di Pancoast, carat-
terizzata da dolore incoercibile alla spalla, che si
irradia all’arto superiore omolaterale o la sindro-
me della vena cava superiore, dovuta ad ostruzio-
ne trombotica vascolare, oppure le compromis-
sioni metastatiche extratoraciche che riguardano,
praticamente, tutti gli organi ed apparati. Tra que-
ste ultime, quelle che si evidenziano più frequen-
temente sono le metastasi cerebrali, con i più di-
versi deficits neurologici; le metastasi ossee, ac-
compagnate dalla comparsa di dolore e fratture
patologiche e le metastasi epatiche, spesso carat-
terizzate da ostruzione biliare.
In questi pazienti inoltre si possono riscontrare
le cosiddette sindromi paraneoplastiche che, in
alcuni casi, possono addirittura costituire i sinto-
mi di esordio del tumore o di ripresa dello stesso,
sviando dalla patologia principale e facendo con-
centrare l’attenzione su problemi secondari. Tra
le sindromi paraneoplastiche più spesso riscon-
trabili nel tumore polmonare primitivo ricordia-
mo:
1) le sindromi connettivo-scheletriche, con le dita

a bacchetta di tamburo e le unghie a vetrino;
2) alcune manifestazioni cutanee, quali la derma-

tomiosite;
3) le coagulopatie e la diatesi trombogena.

Queste ultime possono interessare le più svariate
strutture arteriose e venose.
Come si è accennato, le sindromi pareneoplasti-
che causano notevoli difficoltà diagnostiche, in
primo luogo perché devono essere distinte da al-
tre malattie che presentano un quadro clinico ab-
bastanza simile e secondariamente perché il tu-
more sottostante che ne è responsabile, può non
risultare clinicamente evidente5.

Descrizione del caso

Riferiamo su un caso di tumore polmonare giun-
to recentemente alla nostra osservazione, carat-
terizzato da una manifestazione paraneoplatica
osservabile abbastanza raramente.
Si trattava di un individuo di sesso maschile, di 62
anni, fumatore, impiegato statale, affetto da tu-
more polmonare a piccole cellule localizzato al
lobo medio di destra e metastatizzato in sede epa-
tica. Il paziente presentava anche un abbondante
versamento pleuro- pericardico. Egli era stato in-
viato presso il ns. Ambulatorio di Ecografia per

l’esecuzione di un’eco-doppler carotidea, allo sco-
po di valutare la struttura della parete dell’asse
carotideo, bilateralmente.

Figura 1. Ecografia in asse corto della vena
giugulare, che appare dilatata e quasi totalmente
trombizzata.

Figura 3. Immagine eco-color in asse corto della
vena giugulare dilatata e trombizzata.

Figura 2. Eco-color eseguita in asse lungo che
visualizza la stessa formazione venosa.
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Oltre che un ispessimento diffuso bilaterale e plac-
che piccole, diffuse e non ostruenti significativa-
mente, l’esame evidenziò  una notevole dilatazio-
ne della vena giugulare destra, che appariva anche
quasi del tutto trombizzata (figure 1, 2, 3). Que-
sto reperto fu del tutto occasionale, in quanto non
dava luogo ad alcuna sintomatologia specifica e
non era responsabile di alcun segno indicativo
della sua presenza. Comunque, per esso si proce-
dette ugualmente ad una terapia eparinica, nel ti-
more di eventuali episodi embolici.
La manifestazione riscontrata va tenuta distinta
dalle tromboflebiti migranti, che rappresentano
un’altra forma abbastanza frequente di sindrome
paraneoplatica, associata a questi e ad altri tipi di
tumore e caratterizzata da segni di infiammazio-
ne della parete vasale, contrariamente alla flebo-
trombosi. E’ noto che l’etiologia della trombosi
venosa è riportabile alla ben nota triade di Vir-
chow, descritta per la prima volta oltre un secolo
fa e costituita da:
1) alterazioni della struttura della parete vasale;
2) modificazioni della composizione ematica;
3) rallentamento del flusso sanguigno.

La causa responsabile della trombosi della vena
giugulare da noi riscontrata è, in realtà, non co-
nosciuta. Per essa non appare verosimile una va-
riazione della composizione ematica né una mo-
dificazione strutturale della parete del vaso, in

quanto il paziente non era stato sottoposto a
manovre che potessero causare traumatismo del-
la vena. L’ipotesi che, al momento, appare più
plausibile è quella di un rallentamento del ritorno
venoso al cuore, provocato dall’imponente ver-
samento pericardico pre-esistente (figura 4) che,
diminuendo la vis a fronte, aveva probabilmente
determinato una condizione di stasi, con diminu-
zione del ritorno venoso alle cavità cardiache di
destra6-8. Questa ipotesi appare ulteriormente cor-
roborata dalla coesistente dilatazione del vaso,
indotta ugualmente dalla stasi ematica.

Figura 4. Abbondante versamento pericardico vi-
sto in approccio asse-lungo dalla finestra
subxifoidea.
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