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RESUMEN 

El SVCS se genera por la obstrucción parcial o completa del flujo sanguíneo, la evolución de los estudios en los últimos 50 
años ha sido importante en cuanto a su etiología, ya que en los primeros años de su descubrimiento, esta se presentaba 
por infecciones, dando paso en la actualidad a procesos tumorales. La metodología de la investigación es una revisión 
bibliográfica, apoyada en recursos electrónicos para su desarrollo.  Las principales conclusiones son que las mayores 
causas que producen este síndrome es el cáncer de pulmón; los estudios imagenologicas son fundamentales para su 
detección, entre los tratamientos más recomendados para el abordaje de esta patología es la prótesis autoexpandible 
intravascular y entre las principales causas que la originan, pueden ser malignas y benignas.

Palabras clave: SVCS, Pulmón, Cáncer, Radioterapia, Imagenologica.

ABSTRACT

SVCS is generated by partial or complete obstruction of blood flow, the evolution of studies in the last 50 years has been 
important in terms of its etiology, since in the first years of its discovery, it was presented by infections, giving I currently go 
to tumor processes. The research methodology is a bibliographic review, supported by electronic resources for its devel-
opment. The main conclusions are that the main causes that produce this syndrome is lung cancer; Imaging studies are 
essential for its detection, among the most recommended treatments for the approach of this pathology is the intravascular 
self-expanding prosthesis and among the main causes that originate it, they can be malignant and benign.

Keywords: SVCS, Lung, Cancer, Radiotherapy, Imaging.

RESUMO

A SVCS é gerada por obstrução parcial ou total do fluxo sanguíneo, a evolução dos estudos nos últimos 50 anos tem 
sido importante em termos de sua etiologia, já que nos primeiros anos de sua descoberta era apresentada por infecções, 
dando atualmente a processos tumorais. A metodologia da pesquisa é uma revisão bibliográfica, apoiada em recursos 
eletrônicos para o seu desenvolvimento. As principais conclusões são que as principais causas que produzem essa sín-
drome são o câncer de pulmão; Os estudos de imagem são essenciais para a sua detecção, entre os tratamentos mais 
recomendados para a abordagem desta patologia está a prótese autoexpansível intravascular e entre as principais cau-
sas que a originam podem ser malignas e benignas.

Palavras-chave: SVCS, Lung, Cancer, Radiotherapy, Imaging.
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Introducción

En 1749 William Hunter describió este sín-
drome en un paciente con un aneurisma 
de aorta sifilítico; durante muchos años las 
infecciones fueron la principal causa del 
SVCS. Posteriormente, la etiología infeccio-
sa ha sido desplazada por los procesos tu-
morales, siendo el más frecuente el cáncer 
de pulmón. En los últimos años ha surgido 
como una nueva causa la obstrucción de la 
VCS secundaria al uso de catéteres endo-
venosos (para quimioterapia, hemodiálisis, 
marcapasos o desfibriladores) (Muñiz, Arre-
gui, Hodge, Vallenilla, & Merino, 2015).

El síndrome de vena cava superior (SVCS), 
es el conjunto de síntomas y signos deriva-
dos de la obstrucción parcial o completa 
del flujo sanguíneo a través de la vena cava 
superior hacia la aurícula derecha. Puede 
ser debido a trombosis intrínseca (idiopáti-
ca o primaria) o a la compresión extrínse-
ca (asociada o no a trombosis secundaria). 
Constituye una de las escasas situaciones 
de urgencia médica en Oncología, por lo 
que su diagnóstico precoz es clave para un 
eficaz tratamiento y un mejor pronóstico a 
medio plazo (GARCÍA, y otros, 2001).

El manejo de estos  enfermos presenta  
siempre grandes dificultades  en ocasiones  
como grave urgencias clínicas. La evolu-
ción etiológica en estos últimos 50 años ha 
presentado grandes variaciones. La cavo-
grafía superior se ha considerado durante  
muchos años como un dato fundamental 
para el diagnóstico y la pauta terapéutica 
sin embargo, últimamente este criterio se 
ha sometido a grandes polémicas. El trata-
miento utilizado, las respuestas obtenidas y 
la distinción entre el pronóstico del SVCS y 
de la enfermedad causal son actualmente 
motivo de discusión (Pila Pérez, Pila Peláez, 
del Sol Sosa, Paulino Basulto, & Arteaga 
Ocaña, 2002). 

La VCS es el principal conducto para el dre-
naje venoso de la cabeza, cuello, las extre-
midades superiores y el tórax superior, se 
trata de un vaso de pared fina, blando, loca-

lizado en el mediastino medio y rodeado de 
estructuras más rígidas, como los ganglios 
mediastínicos y paratraqueales, la tráquea 
y el bronquio principal derecho, la arteria 
pulmonar y la aorta. Se extiende desde la 
unión de las venas innominadas derecha 
e izquierda a la aurícula derecha, por una 
distancia de 6 a 8 cm, los 2 cm distales de 
la VCS se encuentran dentro del saco peri-
cárdico y en la reflexión de este se produce 
cierta fijación de la VCS, la anchura de la 
VCS es de 1.5 a 2 cm (Arce & Cortés, 2015). 
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Causas Malignas Causas Benignas 

Carcinoma microcítico de 
pulmón Bocio intratorácico 

Carcinoma epidermoide de 
pulmón 

Mediastinitis fibro-
sante (idiopática o 
secundaria a histo-
plasmosis, Tb o 
radiación) 

Adenocarcinoma de pulmón Sarcoidosis 
Linfoma no Hodgkin (inclu-
yendo linfoma mediastínico 
primario de células B) 

Trombosis asociada 
a catéteres o marca-
pasos 

Carcinoma de pulmón de 
células grandes Síndrome de Behcet 

Tumores metastasicos 
(mama, testículo) 

Aneurismas, 
pseudoaneurismas 

Linfoma de Hodgkin Linfadenopatias 
Cuadro 1: Causas Malignas y Benignas más 
frecuentes de SVCS. 
 
 

Clínica 
 
Las manifestaciones más frecuentes son edema 
facial, disnea, tos, ortopnea, edema en brazos y 
cuello y cefalea. Los hallazgos más frecuentes a 
la exploración clínica son el edema facial, edema 
cervical o de los brazos, dilatación de las venas 
del hemicuerpo superior y plétora o cianosis 
facial. El edema periorbitario puede ser promi-
nente. Otros hallazgos físicos pueden ser: edema 
laríngeo, edema de la lengua, cambios en el 
estado mental y derrame pleural, que con fre-
cuencia es derecho(10,11). La Tabla 1 presenta los 
signos y síntomas asociados a SVCS y su por-
centaje de aparición en todos los pacientes(33). 
 
La intensidad del síndrome depende de la rapidez 
de instauración da la obstrucción y de su locali-
zación, cuanto más rápida es la instauración, más 
intensos son los síntomas, porque las venas cola-
terales no tienen tiempo de distenderse para 
acomodar el flujo sanguíneo(33,34). 
  
Si la obstrucción se produce por encima de la 
entrada de la vena ácigos, el síndrome es menos 
pronunciado, porque el sistema de la vena ácigos 
puede distenderse rápidamente para acomodar la 
sangre derivada, desarrollándose menos presión 
venosa en la cabeza, los brazos y el tórax supe-
rior.  
 
Si la obstrucción se produce por debajo de la 
entrada de la vena ácigos, se ven síntomas y 
signos más floridos, porque la sangre debe ser 
devuelta al corazón por las venas abdominales 
superiores y la vena cava inferior, lo que precisa 

una mayor presión venosa(33,34). En algunos casos 
asociados a trombosis, puede producirse clínica 
de dolor en la mandíbula, el cuello y el hombro, 
sin que se aprecie circulación colateral.  
 
 
Tabla 1: Signos y síntomas asociados con SVCS.  
 

Signo o Síntoma 

Porcentaje 
de 

todos los 
pacientes 

Rango 
(%) 

Hemodinámicas     
     Edema facial 82 60-100 
     Edema en brazos 46 14-75 
     Distención de venas       
del cuello 63 27-86 

     Distención de venas       
del pecho 53 38-67 

     Plétora Facial 20 13-23 
     Síntomas visuales 2 - 
Respiratorios   
     Disnea 54 23-74 
     Tos 54 38-70 
     Voz ronca 17 - 
     Estridor 4 - 
Neurológicos   
     Síncope 10 8-13 
     Cefalea 9 6-11 
     Mareo 6 2-10 
     Confusión 4 - 
Obnubilación/evento 
cerebro vascular 2 - 

Fuente: Traducido de: Yu J, et al. 2008. 
 
 
En los casos secundarios a neoplasias (la mayo-
ría), los síntomas son complejos debido a que el 
tumor causal puede afectar a otras estructuras; es 
especialmente importante estudiar la columna 
torácica en casos en que el síndrome incluya 
dolor dorsal, ya que no es rara la asociación de 
SVCS y compresión medular(21,33,34). 
 
Hay una clasificación reciente de la universidad 
de YALE de la severidad del SVCS según los 
signos y síntomas del paciente. Tiene 6 grados 
que van desde asintomático hasta la muerte y se 
presenta en la Tabla 2. Esta clasificación de 
severidad sirve para orientar el manejo del pa-
ciente con SVCS y aunque aún no ha sido vali-
dada, es una forma útil de abordar esta patolo-
gía(33). 
 
 
 

Tabla 1. Signos y síntomas asociados con 
SVCS

Fuente: (Alvarado Arce & Odio Cortés, 
2015).
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SÍNDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR 

Med Cutan Iber Lat Am 2004; 32(4): 163-166

Fernández Jorge B., et al. Síndrome de la vena cava superior

El riesgo es hasta cuatro veces mayor si el tumor se localiza 
en el pulmón derecho[3, 6].

Otras neoplasias frecuentemente asociadas son los lin-
fomas (Hodgkin y no-Hodgkin) y, en menor proporción, el 
timoma, el carcinoma de células germinales y las metástasis 
de mama[6, 9].

Entre las causas benignas, las más frecuentes son la 
fibrosis mediastínica, la pericarditis constrictiva, el bocio 
retroesternal y la trombosis venosa de etiología iatrogénica, 
debidas fundamentalmente a dispositivos intravenosos[3, 
9].

Los síntomas y signos clínicos del SVCS varían depen-
diendo del grado de obstrucción de la vena cava superior, 
de la rapidez con que ésta se produce y de la presencia o 
ausencia de circulación colateral[6]. El 75% de los pacientes 
presentan manifestaciones de SVCS sólo una semana antes 
de decidir consultar al médico[2] y un número importante 
tardarán entre dos y cuatro semanas en ser diagnostica-
dos[6].

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son el 
edema cervicofacial y en esclavina, la distensión venosa 
yugular, la plétora facial, la disnea, las varicosidades torá-
cicas y la cianosis[9, 10, 11]. La mayoría de los síntomas y 
signos empeoran con el decúbito o al inclinarse. Por ello, se 
intensifican por la mañana y mejoran a medida que avanza 
el día[6].

El diagnóstico de SVCS se hace en base a los hallazgos 
clínicos. Algunos de los síntomas y signos del SVCS son co-
munes a otras entidades, como el taponamiento pericárdico 
y el fallo cardíaco congestivo[6]. Un examen médico dirigido 
nos permitirá diferenciar entre dichos procesos[6].

165

Figura 2. Adenopatías paratraqueales derechas.

Figura 3. A) Disminución de calibre de la VCS (flecha amari-
lla) y arteria pulmonar (flecha naranja). Presencia de circulación 
colateral (flechas verdes). B) Lesión nodular localizada en pul-
món derecho (flecha amarilla).

A

B

Para confirmar el diagnóstico se realizan estudios de 
imagen. Los más empleados son la radiografía de tórax, la 
TC y la RNM. La radiografía de tórax muestra ensancha-
miento mediastínico en más del 60% de los casos[6]. En el 
25% se evidencia derrame pleural derecho[1, 4] y una masa 
pulmonar en el 10%, que se localiza en el pulmón derecho 
hasta en el 75% de las ocasiones[1]. La TC y la RNM nos 
aportan, además, información sobre la etiología, localización 
y extensión del proceso subyacente, existencia de circulación 
colateral y naturaleza de la obstrucción (trombo versus masa 
tumoral).

Tradicionalmente la confirmación diagnóstica del SVCS 
se seguía de tratamiento, habitualmente radioterapia y este-
roides[3], antes de continuar con pruebas diagnósticas. En 

Figura 1. Disminución de calibre de la VCS (flecha amarilla) y arteria pulmonar (flecha 
naranja). Presencia de circulación colateral (flechas verdes)

Fuente: (Fernández Jorge, y otros, 2004).

El diagnóstico de sospecha es clínico y se 
confirma con pruebas de imagen (radiogra-
fía de tórax, TC con contraste, RNM). Las 
manifestaciones cutáneas pueden ser la 
forma de presentación de este síndrome y 
deben inducirnos a buscar una neoplasia 
oculta. Exponemos dos casos de SVCS 
diagnosticados a partir de dichas mani-
festaciones cutáneas (Fernández Jorge, y 
otros, 2004).

Metodología 

La metodología de la investigación, es una 
revisión bibliográfica, que ha sido apoyada 
mediante recursos electrónicos, en donde 
se han encontrado muchos trabajos que 
hacen referencia acerca del síndrome de 
la vena cava superior, lo que se busca con 
la presente investigación, es hacer referen-
cia al diagnóstico, causas y tratamiento, de 
esta patología.

Resultados 

La altura de la obstrucción determina en 
gran parte el cuadro clínico y su velocidad 
de instauración:

• Si afecta a la vena cava proximal (cra-
neal a la entrada de la ácigos), el sín-
drome es menos pronunciado, ya que el 

sistema ácigos se distiende rápida y fá-
cilmente, reduciendo la presión venosa 
en los territorios superiores del cuerpo. 
La circulación colateral a través de las 
venas mamarias internas y costoaxilares 
no es apreciable en la pared torácica, 
pero da lugar a distensión visible de la 
vena yugular derecha.

• Si se localiza en la vena cava distal (cau-
dal a la entrada de la ácigos), el cua-
dro clínico es más manifiesto; el retorno 
venoso a través de las venas abdomi-
nales superiores y la vena cava inferior 
produce circulación colateral toraco-ab-
dominal visible y, en casos más graves, 
edema de miembros inferiores e incluso 
ascitis (Muñiz, Arregui, Hodge, Valleni-
lla, & Merino, 2015).

Lo habitual es que la instauración del cua-
dro clínico sea progresiva a lo largo de va-
rias semanas (alrededor de 2 semanas en 
un tercio de los pacientes y durante perio-
dos más largos en el resto). Normalmente, 
el síntoma más frecuente y precoz es la dis-
nea, seguido de la tríada clásica: edema en 
esclavina, cianosis facial y circulación co-
lateral (Muñiz, Arregui, Hodge, Vallenilla, & 
Merino, 2015). 

Es típico que los síntomas empeoren al in-



356                   RECIMAUC VOL. 4 Nº 3 (2020)

clinarse hacia delante y al tumbarse, por lo que los signos clínicos suelen ser más eviden-
tes por la mañana. El aumento de la cianosis, el edema facial y la congestión cefálica al 
elevar los brazos por encima de la cabeza, se conoce como signo de Botermann (Muñiz, 
Arregui, Hodge, Vallenilla, & Merino, 2015).

406

Medicina Interna de México 2018 mayo-junio;34(3) 

los pacientes y hace necesaria la intervención 
inmediata por personal capacitado en cuidados 
paliativos, como se comentará posteriormente 
en el apartado de tratamiento.7

El incremento en la presión de la vena cava 
superior por la obstrucción es la principal expli-
cación fisiopatológica del síndrome. Esto genera 
disminución del retorno venoso proveniente de 
la mitad superior del cuerpo hacia la aurícula 
derecha. La estasis generada por este mecanismo 
promueve dilatación venosa y extravasación de 
líquido al tercer espacio, lo que condiciona los 
signos y síntomas característicos del síndrome 

Figura 4. Principales vías de derivación del sistema venoso toracoabdominal. Las líneas continuas representan 
vías que se abren cuando existe obstrucción de la vena cava superior. 
Modificada de la referencia 9. 

Plexos
paravertebrales

Intercostales

Costo
axilares

Principales sectores del sistema venoso ácigos

Perforantes

Cabeza, cuello y
miembros superiores

Epigástricas

Cava inferior

Venas abdominales
anteriores

Venas de cara
anterior del

tórax

Retroesternales,
mamarias y

diafragmáticas

Cava superior

Cayado
de la

ácigos

Cuadro 1. Principales causas malignas del síndrome de la 
vena cava superior

Tipo de tumor
Proporción,

% (intervalo)

Cáncer pulmonar de células no pequeñas 50 (43-59)

Cáncer pulmonar de células pequeñas 22 (7-39)

Linfoma 12 (1-25)

Cáncer metastásico 9 (1-15)

Cáncer de células germinales 3 (0-6)

Timoma 2 (0-4)

Mesotelioma 1 (0-1)

Otros tipos de cáncer 1 (0-2)

Modificado de la referencia 1.

Tabla 2. Principales causas malignas del síndrome de la vena cava superior

Fuente: (Pech-Alonso, Arredondo-Ruiz, González-Galván, & Fermín-Hernández, 2018).    Revista Clínica de la Escuela de Medicina UCR – HSJD   Año 2015 Vol 5 No I   
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Tabla 2: Propuesta de clasificación del SVCS según signos y síntomas. 
  

Grado Categoría 
Incidencia 
estimada 

(%) 
Definición* 

0 Asintomático 10 Obstrucción radiográfica de la VCS en ausencia de síntomas. 

1 Leve 25 Edema en cabezo o cuello (distención vascular), cianosis, plétora. 

2 Moderado 50 
Edema en cabeza o cuello con discapacidad funcional (disfagia leve, 
tos, leve o moderada limitación al movimiento de la cabeza, mandíbula 
o movimientos oculares, molestias visuales debido al edema ocular). 

3 Severo 10 Leve o moderado edema cerebral (cefalea, mareos) o leve/moderado 
edema laríngeo o disminución de la reserva cardiaca (sincope). 

4 Amenaza la 
vida 5 

Edema cerebral significativo (confusión, obnubilación) o edema larín-
geo significativo (estridor) o compromiso hemodinámico significativo 
(síncope sin factores precipitantes, hipotensión, insuficiencia renal). 

5 Fatal ˂1 Muerte. 
*Cada signo o síntoma debe deberse a una obstrucción de la VCS y los efectos del edema cerebral o laríngeo o los efectos en 
la función cardiaca. Los síntomas causados por otros factores (parálisis de cuerdas vocales, compromiso del árbol traqueo 
bronquial o el corazón por efecto de masa) no deben considerarse ya que se deben a un efecto de masa en otros órganos y no a 
una obstrucción de la VCS. 

Fuente: Traducido de: Yu J, et al.2008. 
 
 

Estudios diagnósticos 
 
La historia clínica, combinada con imágenes de 
tomografía computarizada (TC) generalmente 
permiten diferenciar entre trombosis de VCS y 
compresión extrínseca. El diagnóstico patológico 
es necesario para confirmar la presencia de con-
diciones malignas, el examen citológico del 
esputo podría resultar diagnóstico para pacientes 
con cáncer endobronquial. Los derrames pleura-
les son comunes (afectan alrededor de 2/3 partes 
de los pacientes con SVCS), la toracocentesis y 
el análisis citológico del líquido se recomiendan 
fuertemente pues son simples de realizar, sin 
embargo solo sirven como pruebas diagnósticas 
en aproximadamente un 50% de los pacientes(35). 
  
La radiografía de tórax demuestra una alteración 
en más del 90% de los casos. La masa se encuen-
tra en el mediastino superior derecho en el 75% 
de los casos y se combina con una lesión pulmo-
nar o una adenopatía hiliar en un 50% de ellos, 
en un 25% existe derrame pleural, casi siempre 
del lado derecho(35). En una serie de la Clínica 
Mayo, de 86 pacientes con SVCS, en la radiogra-
fía de tórax se encontró que: un 64% tenían en-
sanchamiento mediastínico superior, un 26% 
derrame pleural, un 16% fue normal, un 12% una 
masa hiliar derecha, un 7% infiltrados difusos 
bilaterales, un 6% cardiomegalia, 5% ganglios 

paratraqueales calcificados y un 3% una masa 
mediastínica anterior(10). 
 
La TC de tórax permite un análisis eficaz y no 
invasivo de la VCS y de sus colaterales, entre sus 
ventajas se encuentra que proporciona detalles 
anatómicos de las estructuras intratorácicas y 
músculo-esqueléticas, permite la identificación 
de la causa de la obstrucción (extrínseca frente a 
intrínseca) y su grado, permite documentar el 
nivel y la extensión del bloqueo(34), documenta la 
circulación colateral, lo que es especialmente 
importante si se espera realizar un bypass quirúr-
gico, proporciona una guía para biopsias percu-
táneas, ayuda a planificar la radioterapia si es 
precisa y permite controlar el efecto del trata-
miento(10). 
 
La resonancia magnética nuclear (RMN) es de 
gran utilidad ya que no es invasiva, parece defi-
nir mejor la permeabilidad vascular que la TC y 
permite obtener imágenes en muchos planos, 
además de no precisar medio de contraste, por lo 
que puede ser útil en el paciente que tiene contra-
indicación para el mismo(39). La tomografía por 
emisión de positrones puede resultar útil porque 
puede influenciar el diseño del campo de radia-
ción de la radioterapia (RT)(21). 
  
El papel de la venografia con contraste es con-
troversial, aporta información importante para 

Tabla 3. Propuesta de clasificación del SVCS según signos y síntomas

Fuente: (Alvarado Arce & Odio Cortés, 2015)

Causas 

Maligna: la más frecuente, pudiendo ser 
neoplasias o metástasis con  afectación 
mediastínica.

El cáncer es la causa más frecuente de 
SVCS. El cáncer de pulmón, de célula pe-
queña o grande, puede invadir directamen-
te la VCS. El linfoma, Hodgkin o no Hodgkin, 
tiende a comprimir el vaso. Otros tumores 

mediastínicos, incluyendo el timoma ma-
ligno, el tumor germinal y las metástasis o 
tumores pleurales, como el mesotelioma, 
también pueden causar SVCS.

La mayoría de tumores malignos de la vena 
cava, como el leiomiosarcoma o angiosar-
coma, afectan a la VCI. La afectación de la 
VCS es muy rara. Si existe realce arterial del 
trombo es muy sugestivo de trombo tumo-
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ral (Cerdan, Vara, Auñón, Weitz, & Lozano, 
2012).

Benigna: incluye infecciones, mediastini-
tis fibrosante, bocio tiroideo endotorácico, 
aneurisma aórtico, tumores benignos, he-
matoma mediastínico, sarcoidosis o fibrosis 
inducida por radiación.

La mediastinitis fibrosante es una enferme-
dad benigna rara debida a la proliferación 
de tejido colágeno y a la fibrosis del me-
diastino. Puede ser idiopática, causada por 
una respuesta inmunológica anómala a una 
infección por Histoplasma capsulatum o por 
tuberculosis, o puede asociarse a una fibro-
sis retroperitoneal, especialmente en su for-
ma difusa.

En el TCMD la mediastinitis fibrosante apa-
rece como una masa de partes blandas mal 
definida obliterando la grasa normal. El que 
se afecta con más frecuencia es el medias-
tino medio. Existe otra forma más focal con 
calcificaciones.

La enfermedad de Behçet es una enferme-
dad sistémica rara que afecta más frecuen-
temente a la población del Mediterráneo, 
oriente medio y Asia. Causa úlceras genita-
les y orales recurrentes y uveítis. Es una en-
fermedad inflamatoria asociada a vasculitis 
leucocitoclástica que afecta a arterias y ve-
nas sistémicas y pulmonares. La estenosis 
u oclusión de la VCS en el Behçet puede ser 
causada por tromboflebitis  o por una me-
diastinitis fibrosante, aunque la afectación 
de grandes venas no es frecuente (Cerdan, 
Vara, Auñón, Weitz, & Lozano, 2012).

Iatrogénica: como una cateterización ve-
nosa. Esta causa ha aumentado debido al 
incremento del uso de catéteres intravas-
culares, que producen una reacción de la 
pared venosa como respuesta a un trauma 
repetido. Los catéteres venosos centrales 
grandes, como los catéteres de diálisis, los 
catéteres Hickman, los de nutrición paren-
teral y los cables de marcapasos cardiaco 
permanente transvenoso, se han visto rela-
cionados con el SVCS (Cerdan, Vara, Au-
ñón, Weitz, & Lozano, 2012).

Tratamiento 

El manejo del SVCS debido a una maligni-
dad depende de la etiología del cáncer, la 
extensión de la obstrucción, la severidad 
de los síntomas y el pronóstico del pacien-
te. La expectativa de vida de un paciente 
con SVCS por causa maligna tiene una me-
dia de aproximadamente 6 meses, con un 
rango de 1.5 a 9.5 meses, pero esto varía 
dependiendo del tipo de cáncer. El mane-
jo debe ir orientado a descomprimir la VCS 
y al tratamiento de la malignidad (Alvarado 
Arce & Odio Cortés, 2015).

El tratamiento médico de soporte se basa 
en tomar las siguientes medidas: elevación 
de la cabecera de la cama, administración 
de oxígeno, corticosteroides y diuréticos 
(Alvarado Arce & Odio Cortés, 2015).

Los pacientes que desarrollan SVCS aso-
ciado a catéter son candidatos para terapia 
anticoagulante o remoción del catéter. Con 
la radioterapia, es probable que un 10% de 
los pacientes con SVCS maligno no respon-
dan durante la primera semana, en estos 
casos es probable que la causa de la falta 
de respuesta sea un coágulo, por lo que la 
trombolisis se debe considerar (Alvarado 
Arce & Odio Cortés, 2015).

La RT (radioterapia) es de elección en el 
SVCS producido por tumores no sensibles a 
la quimioterapia. Se recomienda iniciar con 
fracciones grandes, con la idea de conse-
guir una respuesta más rápida, aunque hay 
pocas pruebas en la literatura que lo justifi-
quen, recientemente se ha utilizado con éxi-
to la RT estereotáctica con fracciones altas 
para el tratamiento del SVCS producido por 
carcinoma de pulmón de células no peque-
ñas (Alvarado Arce & Odio Cortés, 2015). 

Las prótesis autoexpandibles intravascula-
res son estructuras metálicas que se colo-
can en la luz de la VCS, dilatándola y res-
tableciendo la permeabilidad vascular. Esta 
técnica se ha convertido en el tratamiento 
de primera línea en muchos casos:
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• Es el procedimiento de elección en los 
pacientes con síntomas graves, que re-
quieren una actuación terapéutica rápi-
da. Su correcta colocación permite una 
rápida restauración del flujo normal en 
la mayoría de los casos, con resolución 
inmediata de los síntomas. Permite reali-
zar posteriormente el diagnóstico histo-
lógico y el tratamiento con quimioterapia 
y/o radioterapia

• También son muy útiles en el SVCS 
secundario a catéteres centrales que 
trombosan la cava. En algunos casos la 
trombosis se resuelve al retirar el catéter 
(Muñiz, Arregui, Hodge, Vallenilla, & Me-
rino, 2015).

El tratamiento del SVCS se basa en dos as-
pectos fundamentales: alivio de los sínto-
mas y tratamiento específico de la causa. 
El primer punto es la base de actuación del 
médico en la urgencia hospitalaria. Se suele 
recomendar reposo en cama, oxigenotera-
pia para aliviar la disnea, dieta pobre en sal, 
diuréticos tipo furosemida, (aunque estos 
están cada vez más discutidos), para redu-
cir el edema y corticoides a dosis altas para 
reducir la inflamación y aliviar la congestión 
y el edema. En los casos de SVCS secun-
dario a trombosis por catéteres se pueden 
emplear trombolíticos tipo uroquinasa o es-
treptoquinasa (GARCÍA, y otros, 2001).

Dentro de las medidas paliativas de recien-
te introducción en el tratamiento del SVCS 
está el empleo de Stents, prótesis de metal 
autoexpandibles. Se colocan con anestesia 
local y bajo control radiológico, y han per-
mitido el seguimiento de algunos pacientes 
entre 2-17 meses, con una media de 6 me-
ses (GARCÍA, y otros, 2001).

Conclusiones 

El síndrome de la vena cava superior, es un 
padecimiento que no es muy común, las 
principales causas pueden ser malignas o 
benignas, sin embargo un diagnóstico tem-
prano es importante para establecer el me-
jor tratamiento.

Este síndrome tiene hasta 6 categorías, 
siendo la ultima la más grave, que puede 
implicar la muerte. El cáncer de pulmón, 
es el que más produce SVCS, entre un 75-
80%, en segundo lugar los linfomas no Ho-
dking entre un 2-4%.

Los estudios imagenologicas son funda-
mentales para el diagnóstico, entre ellos, 
la tomografía computarizada multidetector 
(TCMD), ya que indica el lugar de la obs-
trucción, su extensión y su causa. Hay di-
ferentes tratamientos para el abordaje de 
esta patología y el más recomendado es la 
prótesis autoexpandible intravascular.

Su manifestación clínica más frecuente, 
es el edema facial, seguido del edema de 
miembros superiores, sin embargo se pue-
den dar otras sintomatologías como síndro-
mes respiratorios y alteraciones neurológi-
cas.
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