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RESUMEN

El síndrome de vena cava (SVCS) es una enƟ dad médica que puede tratarse en algunos casos de  una  urgencia  
clínica  que  necesite  de  actuación  inmediata.  El  diagnósƟ co clínico  precoz  y  la  actuación  inmediata  en  medidas  
de  soporte  son  claves  en  las primeras horas, actualmente el uso de corƟ coides sistémicos y los diuréƟ cos de asa 
Ɵ enen una uƟ lidad controverƟ da siendo la endoprótesis vascular el tratamiento de elección.

Posteriormente, es fundamental conocer la eƟ ología, siendo el cáncer de pulmón y el linfoma no Hodgkin las 
principales causas. La instauración del SVCS es clave puesto que conduce al fallecimiento, secundario a edema cerebral 
o laríngeo, sino es inmediato en un plazo de 6 a 8 semanas desde el inicio de la obstrucción venosa.

ABSTRACT

The Vena Cava Syndrome (SVCS) is a medical condiƟ on that can be treated in some cases of a clinical urgency 
that needs immediate acƟ on. Early clinical diagnosis and immediate intervenƟ on in supporƟ ve measures are key in 
the fi rst few hours. Currently, the use of systemic corƟ costeroids and loop diureƟ cs is controversial, being the stent the 
treatment of choice.

AŌ erwards, it is criƟ cal to know the eƟ ology, being lung cancer and non-Hodgkin’s lymphoma the main causes. 
The correct diagnosis of SVCS is crucial since it leads to death, secondary to cerebral or laryngeal edema, within 6 to 8 
weeks from the onset of venous obstrucƟ on.

INTRODUCCIÓN

La vena cava superior es un vaso que se en-
cuentra en el mediasƟ no anterior cuya función 
principal es el retorno venoso de la anatomía de 
la cabeza y el cuello. El síndrome de vena cava su-
perior (SVCS) se produce cuando existe una obs-
trucción que condiciona la redistribución del fl ujo 
venoso, bien por compresión extrínseca o bien por 
trombosis intrínseca. Hoy en día la mayoría de los 
casos se consideran secundarios a patología tumo-
ral, principalmente el carcinoma de pulmón, segui-
do de los linfomas sobre todo no Hodgkin, aunque 
se debe de tener en cuenta otras eƟ ologías: bocio 
endotorácico, sarcoidosis, trombosis asociadas a 
catéteres intracavales o marcapasos, síndrome de 
Behcet y mediasƟ niƟ s fi brosa1.

El diagnósƟ co es clínico. La tríada clásica del 
SVCS se debe a “edema de esclavina” una afecta-
ción de la cara, el cuello y ambas regiones supra-
claviculares. El síntoma que se desarrolla de forma 
más frecuente y precoz es la disnea (63%), otros 
pueden ser, cefaleas, somnolencia, vérƟ gos, acú-
fenos, cervicalgia, dorsalgia, ronquera, epistaxis, 
hemopƟ sis, exoŌ almos e incluso macroglosia2. En 
cuanto a la exploración İ sica el hallazgo más ha-
bitual es la ingurgitación yugular, como peculiari-
dad, encontraremos que no se apreciará laƟ do, a 
diferencia de la insufi ciencia cardiaca y el tapona-
miento cardiaco. La evaluación inicial del paciente 
deberá incluir una radiograİ a de tórax para buscar 
masas mediasƟ nales, derrame pleural, colapso lo-
bular o cardiomegalia. La tomograİ a axial compu-
tarizada (TAC) ofrece información diagnósƟ ca más 
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úƟ l y puede defi nir la anatomía de los ganglios 
mediasơ nicos afectados, confi rmando o descar-
tando la existencia de trombosis venosa3. En todo 
caso se debe hacer un estudio histológico preciso 
mediante citología de esputo, fi brobroncoscopia, 
toracocentesis diagnósƟ ca, biopsia de ganglio o 
incluso biopsia de médula ósea y mediasƟ nos-
copia4. Cuando no existen antecedentes de una 
neoplasia maligna se considera absolutamente 
necesario una evaluación para descartar causas 
benignas del síndrome5.

El tratamiento se centra en dos objeƟ vos, 
el alivio sintomáƟ co del paciente mediante me-
didas generales como reposo en cama con el 
cabecero elevado a fi n de disminuir la presión 
hidrostáƟ ca y el edema, la oxigenoterapia y el 
tratamiento con corƟ coides, fundamentalmente 
úƟ l para reducir el edema peritumoral, el Ɵ mo-
ma y el linfoma.

Y por otra parte, el tratamiento de elec-
ción, la endoprótesis vascular que produce ali-
vio sintomáƟ co real en más del 90% de los pa-
cientes y reestablece la permeabilidad del vaso 
completamente6. Es muy úƟ l en pacientes graves 
(estridor) que requieren de una actuación urgen-
te. Si la causa no es tumoral y el SVCS se debe a 
trombosis asociada a catéter central se emplean 
trombolíƟ cos, tales como estreptoquinasa, uro-
quinasa o acƟ vador del plasminógeno vía intra-
catéter. En la mayoría de los casos de eƟ ología 
tumoral será necesario el uso concomitante de 
quimio y radioterapia.

 

CASO CLÍNICO

Mujer de 33 años sin antecedentes de inte-
rés, salvo tabaquismo, que acude a nuestro hos-
pital, por cervicalgia persistente de 3 semanas de 
evolución acompañada desde hace 3 días por ede-
ma facial sobretodo de predominancia matuƟ na y 
que comienza hace unas 12 horas con “sensación 
de bolo” a nivel de cuello. Ha estado en tratamien-
to con AINEs y relajante muscular por parte del 
médico de atención primaria con escasa mejoría.

En la exploración, hemodinámica estable, 
afebril. A la inspección consciente, orientada, bien 
hidratada y con buena perfusión. Destaca ede-

ma facial y palpebral con dilataciones vasculares 
en hemitórax anterior. No presenta adenopaơ as. 
Discreta ingurgitación yugular sin llegar a palpar 
claro pulso. Auscultación cardiaca: rítmico, sin so-
plos. Auscultación pulmonar: normovenƟ lación. 
Abdomen: anodino. No edemas ni signos de TVP. 
Pulsos femorales bilaterales y simétricos. Resto de 
la exploración por aparatos sin alteraciones. Se so-
licita analíƟ ca, electrocardiograma y radiograİ a de 
tórax. Los resultados de la analíƟ ca son en el equi-
librio ácido-base, bioquímica y coagulación sin al-
teraciones. En el hemograma: leucocitos:5.9, neu-
trófi los:5.6 (94.2%), linfocitos:0.2 (3.3%), hb:12.1, 
hto:35.1, VCM:90.6, hto:35.1, plaquetas:207. El 
electrocardiograma detectó un rítmo sinusal sin 
alteraciones de la repolarización y la radiograİ a 
de tórax mostró la siguiente imagen:

Fig. 1. Radiograİ a de tórax postero-anterior: gran masa mediasơ nica.

Dada la sintomatología del paciente se ini-
cia tratamiento con dexametasona a dosis de 1 
mg/Kg, HPBM a dosis profi lácƟ ca y diuréƟ cos 
de asa que mejoran la clínica, se desesƟ mó  en  
un  primer  momento  la  endoprótesis  vascular  
dada  la  rápida  mejoría clínica. Ante los hallaz-
gos radiológicos se completa el estudio con TAC 
para fi liar eƟ ología y posteriormente se ingresa 
a cargo de hematología para mediasƟ noscopia y 
estudio histológico de la lesión.
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 DISCUSIÓN

La  alternaƟ va  terapeúƟ ca  que  se  barajó  con  esta  paciente  fue  la  posibilidad  de colocación 
de una endoprótesis vascular en un hospital que tuviera acceso a esta técnica, puesto que los síntomas 
tuvieron una evolución tórpida y posteriormente de rápida instauración. En este caso se desesƟ mó dado 
que la paciente respondió de forma ópƟ ma a las medidas generales, se ingresó a cargo de Hematología 
para estudio en profundidad de la lesión. Días más tarde se confi rmó diagnósƟ co de Linfoma de célula 
grande B primario de mediasƟ no que se clasifi có como estadio I-B. Se trató con quimioterapia y profi laxis 
anƟ trombóƟ ca, el SVCS mejoró parcialmente.
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