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RESUMEN
En el presente trabajo se revisan los síndromes de

la vena cava superior malignos, sus manifestaciones
clínicas, relacionadas con las características anatómi-
cas del compartimento por donde discurre la vena
cava superior, los requerimientos diagnósticos para
abordar el tratamiento en las mejores condiciones y el
conjunto de medidas que deben adoptarse para su
manejo.

Palabras clave. Vena cava superior. Obstrucción.
Tumores malignos.

ABSTRACT

The present paper offers a review of the malign
syndromes of the superior vena cava, their clinical
expressions related to the anatomical characteristics
of the compartment where the superior vena cava
runs, the diagnostic requirements for realising
treatment under the best conditions and the ensemble
of measures that must be adopted in dealing with this.
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INTRODUCCIÓN
El síndrome de vena cava superior

(SCVS) es una manifestación poco habitual
de las enfermedades malignas, afectando a
una minoría de pacientes en algún momen-
to de su enfermedad. Se define por los sig-
nos y síntomas derivados de la obstruc-
ción del flujo sanguíneo en la vena cava
superior (VCS). Las neoplasias malignas
dan lugar al 90% de los casos de SVCS y
son en su mayoría carcinomas de pulmón1.
Menos comúnmente el SVCS maligno está
producido por linfomas, metástasis y
tumores intratorácicos como mesotelio-
mas o timomas2.

ANATOMÍA Y FISIOPATOLOGÍA
Los síntomas y signos característicos

del síndrome de la vena cava superior
(SVCS) aparecen cuando este vaso de finas
paredes es comprimido, invadido o trom-
bosado por procesos que se desarrollan en
el mediastino superior.

La VCS se extiende en el mediastino
desde la unión de las venas innominadas
derecha e izquierda hasta la aurícula dere-
cha, en un trayecto de 6 a 8 cm, los dos
últimos dentro del saco pericárdico. Su
anchura es de 1,5 a 2 cm y contiene sangre
a baja presión.

Por sus características la VCS es vulne-
rable a cualquier proceso ocupante de
espacio que se desarrolle en su vecindad.
Además se encuentra completamente
rodeada por cadenas ganglionares que
drenan todas las estructuras de la cavidad
torácica derecha y de la inferior izquierda.

Otras estructuras del mediastino,
como el bronquio principal, el esófago o la
médula espinal, pueden estar en riesgo por
procesos que obstruyan la circulación por
la VCS. La vena ácigos, principal vaso auxi-
liar de la VCS, que entra en ésta por su
cara posterior, inmediatamente por enci-
ma de la reflexión pericárdica, y es la vía
alternativa más importante a la circulación
por la VCS, está también amenazada por
estas patologías.

Las venas mamarias internas, las venas
torácicas largas, las venas paraespinosas y
la red de venas esofágicas aportan otros
sistemas colaterales. Las venas subcutáne-

as son también vías importantes y su dila-
tación en el cuello y tórax es un signo típi-
co del SVCS.

A pesar de las vías colaterales la pre-
sión venosa en los casos de obstrucción
de la VCS está casi siempre elevada en el
compartimento superior. Se ha detectado
hasta de 200 a 500 cm de H2O3.

La fisiopatología del síndrome está
relacionada con la obstrucción del drenaje
venoso de la parte superior del tórax, con
el consiguiente incremento de la presión
venosa que provoca la dilatación de las
venas colaterales, plétora facial, edema
conjuntival con o sin proptosis, y varios
síntomas neurológicos centrales, como
cefaleas, trastornos visuales y alteraciones
en el estado de conciencia4.

La revisión de Roswit y col aporta un
entendimiento completo de las caracterís-
ticas anatómicas y fisiopatológicas del sín-
drome5. La vulnerabilidad de la VCS está
relacionada con la fragilidad de las pare-
des de la vena y con la baja presión veno-
sa. La VCS está encerrada en un apretado
compartimento del mediastino antero-
superior, detrás del rígido esternón, al
lado del bronquio principal derecho, y
completamente rodeada por las cadenas
de ganglios linfáticos que drenan todas las
estructuras de la cavidad torácica derecha
y la parte inferior de la izquierda. El princi-
pal vaso auxiliar, la vena ácigos, está tam-
bién rodeado por cadenas linfáticas y ame-
nazado en caso de aumento del volumen
de los ganglios de las mismas. En conse-
cuencia, sin una apropiada intervención
terapéutica en esta encrucijada anatómica
los daños por la obstrucción de la VCS
pueden llevar a su trombosis irreversible,
a lesiones en el SNC y a complicaciones
pulmonares o medulares entre otras.

En la práctica corriente, la causa más
frecuente de obstrucción de la VCS es el
cáncer. Desde la llegada de los antibióti-
cos, las enfermedades benignas dejaron de
ser las causantes más frecuentes del SVCS.
Actualmente los aneurismas sifilíticos y las
mediastinitis tuberculosas como desenca-
denantes de SVCS son infrecuentes. El artí-
culo de Schechter en 1954 indicaba que el
40% de 274 casos de SVCS eran debidos a
la sífilis o a la tuberculosis, pero en la
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actualidad las enfermedades malignas son
causantes de alrededor del 97% de todos
los casos de SCVS6,7. La causa más frecuen-
te no maligna de SCVS es el bocio, mien-
tras que otras condiciones benignas cau-
santes de SVCS incluyen las trombosis
primarias de la vena cava superior, las
pericarditis constrictivas y las mediastini-
tis esclerosantes idiopáticas.

En cuanto a las enfermedades malig-
nas, el carcinoma de pulmón y los linfomas
causan la inmensa mayoría de los SVCS. En
una combinación de series, el 75% fueron
debidos a carcinomas broncogénicos, el
15% a linfomas y el 7% a enfermedad
metastásica7.

El análisis de Pérez y col revela que el
tipo más frecuente de carcinomas de pul-
món es el carcinoma anaplásico de células
pequeñas, causante del 46% de los casos
de SVCS, seguido de los carcinomas epi-
dermoides8. La preponderancia de los car-
cinomas de células pequeñas es predeci-
ble dada la conocida tendencia de estos
tumores a desarrollarse en localizaciones
centrales y parahiliares. Entre los catorce
pacientes con linfomas de esta serie, la dis-
tribución por subtipos histológicos resulta
homogénea entre los clasificados como lin-
focíticos e histiocíticos.

La obstrucción resultante en el SCVS se
puede producir como resultado de la com-
presión extrínseca de la VCS por metásta-
sis ganglionares o por el tumor primario, o
la pared del vaso puede resultar directa-
mente infiltrada por el tumor. En los exá-
menes post-mortem en 1/3 a 1/2 de los
pacientes con SVCS aparece trombosada la
VCS8. De hecho, el fracaso en la reversión
del síndrome se debe frecuentemente a la
obstrucción trombótica de la vena.

CURSO CLÍNICO
Habitualmente el SCVS se establece

insidiosamente y progresivamente apare-
cen los signos y síntomas característicos
de la enfermedad9. La disnea es el síntoma
más común, presente en el 63% de los
casos. El 50% de los pacientes refieren sen-
sación de plenitud en la cabeza y de hin-
chazón en el cuello. Hinchazón del tronco
y de las extremidades superiores se aque-
ja con una frecuencia similar. Dolor toráci-

co, tos y disfagia se refieren menos habi-
tualmente (en alrededor del 20% de los
casos cada uno de ellos)10.

En cuanto a los hallazgos clínicos y sig-
nos presentes en el SVCS, la ingurgitación
de las venas del tórax y del cuello son los
más frecuentes, seguidos de edema facial,
taquipnea, plétora y cianosis. Estos sínto-
mas y signos pueden agravarse al inclinar-
se hacia delante, agacharse o tumbarse y
tienden a ser más severos cuando la VCS
está obstruida por debajo de la entrada de
la vena ácigos11.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico clínico es habitualmente

aparente sin excesivas pruebas diagnósti-
cas. Las radiografías de tórax muestran
una masa en el mediastino superior en casi
todos los pacientes (en el 75% predomi-
nantemente en el lado derecho). Sólo el
16% de los pacientes presentan una radio-
grafía de tórax normal. Las anomalías más
frecuentes en las radiografías de tórax son
ensanchamientos del mediastino superior
y derrames pleurales12.

El TAC aporta información adicional
sobre la VCS, sus tributarias y sobre otras
estructuras mediastínicas como los bron-
quios y la médula espinal. Esta informa-
ción adicional es necesaria para detectar
la posible urgencia en la actuación para
liberar la presión sobre estas estructuras.
Además es un valor añadido del TAC (y de
la RM) su capacidad para asistir a la plani-
ficación de la radioterapia delimitando la
extensión del tumor. 

La flebografía ofrece excelente informa-
ción sobre la localización de la compresión
y el estado de las colaterales. 

En cuanto a la RM, su papel debe ser
aún investigado aunque su aportación
parece prometedora, máxime al tratarse
de una prueba no invasiva.

La venografía aporta información para
determinar si la obstrucción de la VCS es
completa, permanece aún transitable o
está estenótica por compresión extrínsica.
Frecuentemente –en el 41% en la serie de
Dyet y Moghissi– la vena está desplazada o
infiltrada, pero no completamente obstrui-
da por el tumor13. Un 19% tienen la com-
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presión de la VCS por debajo de la vena
ácigos. La venografía se utiliza en la actua-
lidad para evaluar las condiciones previas
a la colocación de una malla en la luz de la
vena. Aunque se ha preconizado que la
venografía debe ser evitada por el riesgo
de sangrado excesivo en el lugar de la pun-
ción, en la circunstancia que contempla-
mos, es decir la existencia de un aumento
de la presión intraluminal en el territorio
de la VCS, no se han publicado evidencias
sobre este riesgo. Sin embargo, aunque
una venografía puede confirmar el diag-
nóstico clínico y perfilar la anatomía del
enclave, la prioridad debe ser para las
pruebas que ayudan a establecer el diag-
nóstico histológico, salvo ante la decisión
de realizar un procedimiento terapéutico
intraluminal desobstructivo. 

La venografía con tecnecio 99 es una
alternativa mínimamente invasiva de obte-
ner imágenes del sistema venoso. Aunque
las imágenes obtenidas por este método
no son de tanta calidad como las de las
venografías con contraste, sirve para mos-
trar la permeabilidad del vaso y los patro-
nes de flujo. La circulación colateral puede
ser evaluada de una manera general por la
venografía con radionucleido. 

En el 58% de 107 pacientes el SVCS se
desarrolló antes de que el tumor primario
causante fuera diagnosticado, según Sch-
raufnagel y col14. Entre los procedimientos
utilizados para el diagnóstico histológico
la citología de esputo estableció el diag-
nóstico en casi el 50% de los casos. El diag-
nóstico citológico es tan seguro como el
basado en muestras de tejido en los carci-
nomas de células pequeñas. Por otra parte
la broncoscopia aporta células para el
diagnóstico en la mayoría de los carcino-
mas microcíticos, mientras que en los
casos en los que existe derrame pleural
una toracocentesis permite el diagnóstico
en el 71%. La biopsia de ganglios supracla-
viculares, especialmente en el caso de pal-
pación sospechosa, resulta positiva en dos
tercios de los casos intentados. 

La mediastinoscopia, finalmente, tiene
una muy alta tasa de éxito en conseguir el
diagnóstico histológico, y una tasa de com-
plicaciones en torno al 5%. Varios estu-
dios, sobre la utilización de la mediasti-

noscopia para pacientes en los que el diag-
nóstico histológico no pudo ser estableci-
do por otro procedimiento menos invasi-
vo, han confirmado la seguridad y eficacia
de la mediastinoscopia, sin mortalidad
perioperatoria15,16.

Procedimientos invasivos para obtener
el diagnóstico histológico deben llevarse a
cabo si no se detecta tejido tumoral super-
ficial del que obtener material para estudio
patológico: biopsias por broncoscopia,
esofagoscopia, mediastinoscopia o toraco-
tomía exploradora. Tales procedimientos
deben ser acometidos siempre en los
casos de diagnóstico histológico descono-
cido, salvo que sea necesaria una inter-
vención terapéutica inmediata ante una
situación vital comprometida. Siempre que
el tratamiento y el pronóstico dependan
del conocimiento del tipo histológico y de
la localización anatómica del tumor prima-
rio, el diagnóstico definitivo es necesario. 

Con la citología de esputo, la broncos-
copia y las citologías y biopsias obtenidas
con este procedimiento, y con la biopsia
de adenopatías supraclaviculares, se con-
sigue el diagnóstico en el 70% de los casos
de SVCS. Cuando resulta finalmente nece-
saria, la toracotomía es casi siempre eficaz
en obtener tejido para diagnóstico. 

La biopsia con aguja fina guiada por
TAC es una técnica emergente como una
alternativa efectiva, en algunos casos, a la
biopsia abierta o a la mediastinoscopia. La
aterectomía transluminal se ha utilizado
también con éxito diagnóstico ocasional-
mente.

La opinión tradicional de que los pro-
cedimientos diagnósticos invasivos llevan
consigo importantes riesgos para los
pacientes con SVCS, especialmente de san-
grado, ha sido revisada y desestimada en
los últimos tiempos. Ahman examinó los
resultados en 843 pacientes sometidos a
procedimientos diagnósticos invasivos o
semiinvasivos y encontró que sólo diez
presentaron complicaciones y ninguna de
ellas fatales17. En sus conclusiones recha-
zan la existencia de evidencias para suge-
rir que procedimientos como venografías,
toracotomías, broncoscopios, mediasti-
noscopias y biopsias ganglionares supra-
claviculares, supongan un riesgo excesivo
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para los pacientes con SVCS17. En 163
pacientes tratados en el Memorial Sloan-
Kettering Cancer Center por tumores volu-
minosos en el mediastino anterior, 44 fue-
ron sometidos a anestesia general, sin
mortalidad operatoria y con sólo cuatro
intubaciones prolongadas18.

TRATAMIENTO
Aliviar y curar, como en todos los pro-

cesos malignos y no malignos, son los
objetivos en el manejo de los pacientes
con SCVS de etiología maligna. La presen-
cia de obstrucción de la VCS en un pacien-
te con cáncer no es por sí misma motivo
para modificar la posible intención curati-
va del tratamiento. Máxime si tenemos en
cuenta que el 50% de los pacientes con
SVCS padecen carcinoma de pulmón ana-
plásico de células pequeñas (CPCP), linfo-
mas no Hodgkin (LNH) o tumores germina-
les, todos ellos potencialmente curables
aún en los casos de enfermedad disemina-
da. En este sentido, se debe mantener el
criterio de decidir el tratamiento en fun-
ción del tipo histológico de la enfermedad
maligna y de la extensión de la misma. El
pronóstico en los pacientes con SVCS
depende del de la enfermedad de base y de
los factores pronósticos reconocidos para
la misma, que siempre incluyen la estadifi-
cación y en ningún caso la presencia o no
de obstrucción de la VCS.

Cuando la intención es exclusivamente
paliar los síntomas y signos relacionados
con la obstrucción de la VCS o cuando la
situación derivada de este bloqueo es una
urgencia vital, la apertura directa de la
vena debe considerarse. En este sentido
las nuevas técnicas para colocación de
mallas metálicas autoexpansibles endo-
vascularmente y de angioplastia con
balón, con posible trombolisis asociada,
pueden aportar alivio rápido, mientras se
establece el tratamiento específico ade-
cuado19,20.

Radioterapia
La radioterapia es el tratamiento anti-

tumoral de elección en los casos de tumo-
res no especialmente quimiosensibles
–habitualmente CPNCP–. En estos casos,
aunque el pronóstico sea generalmente

pobre, dependiente de los factores pronós-
ticos negativos que habitualmente acom-
pañan a estos tumores, la probabilidad de
mejorar los signos y síntomas del SVCS
con radioterapia es alta. No se apartan
tampoco estos casos de la regla de oro de
ofrecer a los pacientes el mejor tratamien-
to específico antineoplásico en función de
la extensión de la enfermedad y de las con-
diciones del paciente: sea radioterapia o
quimioradioterapia concomitante o combi-
naciones secuenciales de las dos armas
terapéuticas.

Aunque algunas revisiones indican que
una malla intravascular puede sustituir a
la radioterapia cuando su papel es exclusi-
vamente paliativo, frecuentemente la obs-
trucción de la VCS se acompaña de amena-
zas ya instauradas o potenciales de riesgo
incluso vital, como compresiones de la vía
aérea al nivel de la tráquea o de bronquios
principales, de la médula espinal o del esó-
fago que requieren el concurso de entrada
o posterior de la radioterapia. La radiote-
rapia es, por tanto, una opción a conside-
rar de pronta implementación en la mayo-
ría de estos casos de SVCS. Debe ser
utilizada en los casos que no se consideren
tributarios de procedimientos que permi-
tan el diagnóstico histológico, bien por
soportar una situación gravemente dete-
riorada o por fracasos repetidos en las
maniobras invasivas tendentes a obtener
tejido para estudio histológico, sin perder
de vista que el SVCS raramente se presen-
ta como una urgencia absoluta y que para
el alivio rápido de los signos y síntomas
exclusivamente debidos a la obstrucción
de la VCS se puede contar con la coloca-
ción de mallas metálicas intravasculares. 

Ningún dato claro sirve para sostener
un fraccionamiento de la dosis total de irra-
diación especial para los casos de SCVS,
máxime en el momento actual de consenso
acerca de la rareza de presentación del
SVCS como una urgencia real. Ante esta últi-
ma situación clínica cabría plantearse algún
esquema de irradiación modificado, en rela-
ción con los considerados óptimos para los
CPNCP y otros tumores no quimiosensibles,
para potenciar la posibilidad de una res-
puesta rápida. Estos esquemas modificados
se caracterizan por la administración de
dos a cuatro fracciones de 3 a 4 Gy, segui-



M.A. Domínguez et al

104 An. Sist. Sanit. Navar. 2004 Vol. 27, Suplemento 3

das de las necesarias para alcanzar la dosis
total requerida, hasta 60-66 Gy, cuando la
intención es curativa.

En los supuestos de tratamientos radio-
terápicos paliativos para pacientes con
SVCS las dosis totales de irradiación se
mueven en el entorno de 30 Gy y el fraccio-
namiento entre 3 y 4 Gy. En el ensayo pro-
movido por Rogrigues y col una fracción
semanal de 8 Gy hasta alcanzar los 24 Gy se
comparó con una dosis total de 16 Gy en
una semana, en dos fracciones de 8 Gy21. La
disfagia transitoria fue el efecto secundario
más relevante en casi en 50% de los pacien-
tes, en los dos brazos. La tasa de respues-
tas completas fue del 56% en los pacientes
tratados con 24 Gy frente al 28% en los tra-
tados con 16 Gy. Además en el brazo de 24
Gy se obtuvo un 40% de respuestas parcia-
les, lo que completa un 96% de respuestas
con un esquema similar a los 30 Gy en 10
fracciones utilizados habitualmente en los
regímenes de irradiación paliativa. El tiem-
po medio hasta la recidiva del SVCS y la
mediana de supervivencia también fue
superior en el brazo de dosis más alta.

Por último, se considera probable, a la
luz de hallazgos utilizando venografías
seriadas y autopsias, que la mejoría sinto-
mática aportada por la radioterapia no se
debe siempre al restablecimiento de la per-
meabilidad venosa por la VCS, sino tam-
bién a la facilitación para la formación de
colaterales que aportaría la descompre-
sión producida en el mediastino por la
radioterapia.

El volumen a irradiar en los casos de
carcinomas de pulmón con SVCS debe
abarcar, además del volumen tumoral con
un margen tridimensional adecuado para
asegurar la dosis prescrita en las áreas
afectadas clínica y subclínicamente en el
mediastino, las regiones supraclaviculares
mediales, para reducir la alta tasa de reca-
ídas ganglionares supraclaviculares que
aparecen cuando estas regiones no se
incluyen en el volumen de tratamiento.

Tratamiento sistémico
La quimioterapia, sola o combinada

con la radioterapia, es el tratamiento de
elección para los CPCP. Aunque ambas
modalidades terapéuticas son altamente

eficaces en resolver con rapidez el SVCS en
estos pacientes, la prioridad para la qui-
mioterapia basada en el cisplatino y el eto-
pósido deriva de su papel primordial en
los tratamientos potencialmente curati-
vos, y en los mejores tratamientos paliati-
vos, para la mayoría de los CPCP.

Las tasas de respuesta a la quimiotera-
pia, y a la radioterapia, son frecuentemen-
te superiores al 90% en los SCVS secunda-
rios a CPCP, y en los casos de recaída
después de quimioterapia las tasas de res-
puesta a la radioterapia o a más quimiote-
rapia siguen siendo significativas, lo sufi-
ciente como para considerar, en términos
generales, como una buena alternativa el
retratamiento de estos pacientes22.

Cuando se administra quimioterapia en
pacientes con CPCP se deben evitar las
venas de los brazos, para lo que la circula-
ción venosa de las extremidades inferiores
ofrece una sencilla alternativa.

También en los LNH el tratamiento sis-
témico con quimioterapia es la mejor
opción terapéutica para los pacientes con
SCVS. Aunque la radioterapia es tan eficaz
como la quimioterapia en aliviar rápida-
mente los signos y síntomas de la obstruc-
ción de la VCS, ésta ofrece la eficacia local
y sistémica necesaria para garantizar las
mejores opciones curativas.

Ocho de 22 pacientes (81%), en la serie
del M. D. Anderson Cancer Center de linfo-
mas de células grandes con SCVS alcanza-
ron la remisión completa23. Los investiga-
dores recomiendan también en estos
casos que el tratamiento se base en el
diagnóstico histológico, conviniendo que
el SCVS secundario a LNH rara vez es una
emergencia que dificulte la puesta en mar-
cha de los procedimientos necesarios para
obtener el diagnóstico histológico y reali-
zar un estudio de extensión adecuado. Sin
embargo, la obstrucción traqueal acompa-
ña al SCVS preferentemente en los pacien-
tes con LNH, y en estos casos la situación
debe manejarse como una emergencia
absoluta. 

La linfografía, actualmente en desuso,
debe ser evitada en estos pacientes para
prevenir la embolización del contraste y el
fallo respiratorio subsiguiente. La utiliza-
ción de radioterapia de consolidación se
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debe ajustar a los criterios generales de
tratamiento de los linfomas, independien-
temente de la presencia de síntomas y sig-
nos de obstrucción de la VCS, salvo en los
raros casos de urgencia vital.

Mallas autoexpansibles y
angioplastia

La angioplastia percutánea con balón y
la colocación endoluminal de mallas metá-
licas autoexpandibles se utilizan, con fre-
cuencia creciente a medida que las técni-
cas están disponibles en más centros, para
abrir la luz del vaso y mantener el flujo a
través del mismo en casos de obstrucción
maligna de la VCS. El rápido (24-72h) y per-
sistente control de los síntomas del sín-
drome en la mayoría de los casos, con una
baja tasa de complicaciones, las convierte
en medidas terapéuticas paliativas espe-
cialmente importantes en pacientes cuya
esperanza de vida está severamente redu-
cida y sin posibilidades de beneficiarse de
los tratamientos etiológicos.

La rapidez y eficacia sintomática de la
colocación endoluminal de mallas autoex-
pandibles en los tramos obstruidos de la
VCS convierten esta técnica en un procedi-
miento de valor también como comple-
mento a los tratamientos específicos anti-
tumorales indicados en los SCVS malignos.
De manera que la selección de casos exclu-
sivamente para tratamientos endolumina-
les o para apertura rápida de la VCS segui-
da de la radioterapia o quimio-radioterapia
necesarias para administrar el tratamiento
potencialmente curativo o el mejor trata-
miento paliativo posible, o para resolver la
reaparición o resolución incompleta del
síndrome después de quimioterapia y/o
radioterapia, forma parte del mejor mane-
jo posible del SCVS maligno. Sería un error,
por el contrario, considerar estas técnicas
como sustitutivos sistemáticas de los tra-
tamientos antitumorales, a pesar de resul-
tados de estudios comparativos no contro-
lados, que no tienen en cuenta ni las
múltiples variables pronósticas que concu-
rren en las series de pacientes con obs-
trucción maligna de la VCS, ni la falta de
una escala mundialmente aceptada para
cuantificar la gravedad de la obstrucción
maligna de la VCS.

La trombolisis con agentes fibrinolíti-
cos es a menudo parte integral de las téc-
nicas intraluminales, como necesidad deri-
vada de deshacer el trombo localizado en
la VCS en los casos en que existe. 

Finalmente, las poco frecuentes com-
plicaciones después de los procedimien-
tos endovasculares que nos ocupan inclu-
yen la migración o descolocación de la
malla, dolor durante el inflado del balón,
edema pulmonar agudo cardiogénico,
taponamiento cardíaco, desgarros en la
vena o elevación transitoria del diafragma.

Bypass quirúrgico
En pacientes con SVCS maligno el

bypass quirúrgico puede ser intentado
exclusivamente cuando las maniobras
anteriores endoluminales, asociadas a
radioterapia o radioquimioterapia han
fallado, y el pronóstico del paciente lo per-
mite. Se han utilizado injertos autólogos o
prótesis de Dacron o de politetrafluoroeti-
leno expandido, aunque la experiencia en
casos de obstrucción maligna de la VCS es
escasa.

Trombolisis
La trombolisis es una parte importante

de los procedimientos endoluminales com-
pletos –angioplastia con balón seguida de
colocación de malla autoexpandible–
cuando se detecta la presencia de un trom-
bo en la VCS. En la experiencia de la Cleve-
land Clinic la uroquinasa ha resultado más
efectiva que la estreptoquinasa, y el retra-
so en iniciar el tratamiento de más de 5
días desde el comienzo de los síntomas
resultó en fracaso terapéutico24.

Medidas generales
Diuréticos y corticoesteroides se utili-

zan frecuentemente en el manejo general
de los pacientes con SVCS. Los diuréticos
se han propuesto para mejorar el edema,
pero efectos adversos derivados del incre-
mento de fenómenos embólicos por deshi-
dratación han llevado a restringir su uso.

Los esteroides forman parte del mane-
jo estándar del SVCS a pesar de la ausencia
de evidencia para mantener su uso –6 a 10
mg de dexametasona, oral o i.v., cada 6
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horas–. En ausencia de evidentes proble-
mas por edema radioinducido, o fuera de
su uso en SCVS producidos por linfomas,
un ensayo randomizado comparando el
uso rutinario de esteroides con un uso
electivo está justificado2. Si, en cualquier
caso, se utilizan esteroides, deben utilizar-
se sólo durante un tiempo limitado altas
dosis.

Medidas como el reposo con la cabeza
elevada y la oxigenoterapia se recomien-
dan sistemáticamente porque alivian los
síntomas del paciente como consecuencia
de mejorar el gasto cardíaco y la presión
venosa.

CONCLUSIONES
En el SCVS sin un claro diagnóstico

etiológico deben darse los pasos necesa-
rios para establecer el diagnóstico de la
enfermedad de base antes de intentar un
tratamiento antineoplásico. Cuando exista
la necesidad de administrar terapias anti-
neoplásicas dirigidas a la enfermedad
maligna de base, sea para maximizar la
supervivencia o para mejorar y mantener
la calidad de vida, la quimioterapia y/o la
radioterapia constituyen la base del trata-
miento, como en pacientes con enfermeda-
des malignas avanzadas sin SVCS.

La colocación de mallas intraluminales
en tumores altamente quimiosensibles
–CPCP, linfomas o tumores germinales–
debe considerarse ante la persistencia del
SVCS o la parición de una recidiva. 

En los casos de CPNCP, y de otros
tumores de limitada quimiosensibilidad, el
uso de procedimientos intraluminales con
mallas autoexpandibles pueden asociarse
en caso de recidiva o persistencia del sín-
drome a un tratamiento de inicio sólo
específico –radioterápico o radio-quimio-
terápico– (adoptando medidas para un
diagnóstico temprano de la recaída), pero
también pueden utilizarse desde el
comienzo del tratamiento.

En los raros casos en los que el SVCS
representa una emergencia absoluta, habi-
tualmente como consecuencia de la obs-
trucción de la vía aérea por el mismo pro-
ceso, la radioterapia puede ser necesaria
inmediatamente, incluso sin un diagnósti-
co histológico establecido.
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