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SÍNDROME DE VENA CAVA SUPERIOR

• El SVCS deriva de la obstrucción al flujo de 
sangre a través de la misma. La obstrucción 
puede estar causada por invasión o 
compresión externa.



ETIOLOGÍA
TUMORAL (60-85%) NO TUMORAL (15-40%)

• Cáncer de pulmón de células  

no pequeñas (50%).

• Cáncer de pulmón de 
células pequeñas (25%).

• Linfoma No Hodgkin (10%). 

(Linfoma difuso de células 

grandes y linfoblástico).

• Timoma, metástasis 

ganglionares mediastínicas

por cáncer de mamá.

• Dispositivos intravasculares:  

catéter venoso central, 

marcapasos, derivaciones 

venosas peritoneales.

• Fibrosis postradiación.

• Mediastinitis fibrosante: 

infección previa con H. 

capsulatum, otras: 

nocardiosis, TBC, 

actinomicosis, aspergilosis.





DIAGNÓSTICO: CLÍNICO
Historia clínica: 
• Duración de los síntomas.
• Diagnóstico previo de neoplasia.
• Antecedente de procedimiento intravascular.

DOLOR TORÁCICO CEFALEA, 
CONFUSIÓN, 
TRASTORNOS 

VISUALES

DISNEA, ESTRIDOR, 
TOS, AFONÍA, 

DISFAGIA

SÍNTOMAS



SIGNOS
A: PLÉTORA FACIAL Y CERVICAL.
B: INGURGITACIÓN YUGULAR.
C: CIANOSIS LABIAL.
D:  MANO Y BRAZO DERECHO CON EDEMA.
E: CIRCULACIÓN COLATERAL TORÁCICA.

Triada: edema en 
esclavina, cianosis facial 
y circulación colateral.

Signo de Botermann



DIAGNÓSTICO

• Rx tórax 2P (PA  y lateral).
- Ensanchamiento mediastínico superior (35-65%).
- Masa hiliar derecha (12-40%).
- Derrame pleural (generalmente derecho) (25%).
- Normal (15%).
• Análisis: hemograma, coagulación, bioquímica completa (función 

hepática, renal, LDH ) con marcadores tumorales.



PRUEBAS DE IMAGEN

Neoplasia conocida: controles con Rx tórax y TAC.
Neoplasia no conocida
- TAC: nivel de obstrucción, trombosis asociada, 
adenopatías/masas mediastínicas.
- RM: en alérgicos al contraste.
- Venografía: planificación de intervención; cirugía 
o colocación de un stent.
- PET





DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO
• Técnicas mínimamente invasivas
- Citología de esputo, del líquido pleural.
- Biopsia ganglionar, percutánea transtorácica

guiada por TAC, endoscópica dirigida por 
ultrasonido.

- Biopsia de médula ósea.
• Técnicas invasivas
- Broncoscopia, toracocentesis.
- Mediastinoscopia
- Toracoscopia asistida por video.
- Toracotomía.







TRATAMIENTO
• Objetivos: aliviar síntomas y tratar la enfermedad 

subyacente, dependiendo de:
- Tipo de cáncer: histología, estadio.
- Pronóstico.
- Si ha recibido tratamiento anteriormente.
• Medidas generales:
- Asegurar la vía aérea, oxigenoterapia, puede necesitar 
intubación.
- Elevar la cabecera del paciente: disminuye la presión 

hidrostática y el edema.
- Glucocorticoides: dexametasona 4 mg  iv cada 6 h, útil en 

RT y en linfoma, timoma.
- Diuréticos del asa: Furosemida 20 mg iv.



SVCS MALIGNO: EMERGENCIA MÉDICA

Angioplastia: alivio rápido de los síntomas  y restaura el retorno 

venoso para casos graves con compromiso vital:

- Obstrucción de vía aérea central.

- Edema laríngeo.

- Coma por edema cerebral.

• Intervención inmediata mediante recanalización endovenosa: 

trombolisis mecánica/farmacológica, angioplastia con balón y 

colocación de stent. 

• La cianosis mejora en pocas horas, el edema tarda 48-72 h.

• Stent endovenoso: 

- Respuesta a QT/RT es intermedia o deficiente: cáncer pulmón 

no microcítico, mesotelioma pleural.

- SVCS recurrente que han recibido RT/QT.



OPCIONES TERAPÉUTICAS
• Radioterapia: único requisito -> no haber recibido RT previamente. 

Reduce los síntomas en 72 h., con desaparición completa a las 2 
semanas.

• Quimioterapia: de elección en cáncer microcítico de pulmón, LNH y 
tumores de células germinales. Remisión de síntomas: 5-10 días.

• Cirugía by-pass: reemplazada por los stents intravasculares. Útil en 
timoma y carcinoma tímico, masa residual después de tto del tumor de 
células germinales.

• Terapia trombolítica: farmacológica (Alteplasa)/mecánica, es eficaz en 
trombosis aguda (síntomas<2 días) por catéter central (en la mayoría se 
puede mantener). Después se pautan anticoagulantes durante 3-6 
meses más doble antiagregación durante 3 meses.

• PRONÓSTICO:  6 meses. Recurrencia 10-30%. 



CONCLUSIONES
• La principal etiología del SVCS es el cáncer de pulmón. 
• La disnea es el síntoma de presentación más frecuente. Aunque la 

triada clásica consiste en edema en esclavina, cianosis y circulación 
colateral.

• El diagnóstico es clínico y se complementa con la Rx tórax, TAC, 
entre otras.

• Para los pacientes con síntomas graves o potencialmente mortales, 
es de elección la venografía. Si presentan síntomas moderados-
leves y tienen una neoplasia asociada al SVCS la prueba de imagen 
inicial debería ser TAC/RM.

• El manejo inicial se basa en medidas generales, hasta determinar la 
causa exacta, por ello  es importante el diagnóstico histológico 
antes de comenzar con un tratamiento más específico. Si hay 
compromiso vital se realizará estabilización inicial e intervención 
endovenosa inmediata: extracción del trombo/colocación de stent.



COMPRESIÓN MEDULAR
• Hace referencia a las lesiones compresivas que
afectan tanto a la médula espinal, como a las
raíces y plexos nerviosos, ya sea por
atrapamiento, desplazamiento o por invasión
directa del tumor primario o por invasión
metastásica.



EPIDEMIOLOGÍA
• Estimado en 5% de los pacientes con cáncer.
• Los tumores metastásicos (90%) que más 

frecuentemente causan compresión medular son 
los de pulmón, próstata, mieloma múltiple, 
mama.

• Hasta en un 20% de los pacientes puede ser un 
síntoma inicial de neoplasia.

• Las presentaciones sincrónicas son más comunes 
en cáncer de pulmón, desconocido, MM, LNH. 
Mientras que suele ser una complicación 
posterior del cáncer avanzado de mama y 
próstata.



CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
• Localización: 
- Columna torácica (60-70%)
- C. lumbosacra (20-30%)
- C. cervical (10%)

• Síntoma inicial: DOLOR de espalda local que aumenta de 
intensidad, empeoramiento nocturno con el decúbito, las 
maniobras de valsalva y la percusión en las apófisis espinosas, 
mejora al incorporarse. Presente 80-95% en el momento del 
diagnóstico. 

- Solo con movimiento ->inestabilidad espinal mecánica.
- Referido.
- Radicular.
- Empeoramiento abrupto -> fractura por compresión patológica.



• Grado 0 - Tumor confinado al hueso.
• Grado 1a: tumor con extensión 

epidural, sin desplazamiento del saco 
tecal.

• Grado 1b: tumor con extensión 
epidural y desplazamiento del saco 
tecal pero sin contacto con la médula 
espinal.

• Grado 1c: tumor con extensión 
epidural y pilar de la médula espinal, 
sin desplazamiento.

• Grado 2: tumor que desplaza o 
comprime la médula espinal, sin 
extensión tumoral circunferencial u 
obliteración del espacio del LCR.

• Grado 3: tumor con extensión epidural 
circunferencial y / o que causa 
compresión severa de la médula 
espinal con obliteración del espacio 
del LCR.

• M odificado de: Bilsky M H, Laufer I, Fourney DR, et al. Análisis de confiabilidad de la 
escala de compresión de la médula espinal epidural. J Neurosurg Spine 2010; 13: 324.



• ALTERACIONES MOTORAS
Aumento de debilidad EEII-> pérdida de la marcha -> parálisis.

Flácido: hipotonía o arreflexia vs Piramidal: hipertonía e 

hiperreflexia.

• ALTERACIONES SENSITIVAS
- Hipoestesias o parestesias distales ascendentes en EEII.

- Nivel sensorial espinal: entre 1-5 niveles por debajo del nivel 

real de compresión del cordón.

• DISFUNCIÓN AUTONÓMICA
Desde retención urinaria, estreñimiento hasta incontinencia 

/pérdida de tono de esfínteres.

• ATAXIA DE LA MARCHA
De reciente aparición + dolor de espalda en un paciente 

oncológico.







DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO
• De elección: RM:
- T1: metástasis óseas.
- T2: grado de compresión de la médula y ver lesiones dentro 

de la misma.
• Si RM está CI: TAC, MIELOGRAFÍA.
• En los pacientes con compresión medular por un cáncer 

metastásico conocido, no es necesario la biopsia de la lesión 
compresiva para la planificación del tratamiento.

• Pacientes sin AP de neoplasia: TAC con contraste de tórax, 
abdomen, pelvis + FDG-PET.

• Alta sospecha de Linfoma, mieloma: BAG.





DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
CAUSAS NO NEOPLÁSICAS CAUSAS NEOPLÁSICAS
Absceso espinal Neurofibroma
Hematoma epidural Meningioma
Osteoartrosis Carcinomatosis leptomenígea
Mielitis o mielopatía Plexopatía por infiltración tumoral

Tumor intramedular
METÁSTASIS





• Estabilización quirúrgica: Inestabilidad espinal, cEBRT
previo, progresión del tumor o déficit neurológico durante
RT, tumores radiorresistentes de alto grado, paciente sin AP
de cáncer que precise diagnóstico histológico.

• Cirugía con fijación segmentaria posterior, técnicas
mínimamente invasivas: vertebroplastia, cifoplastia,
instrumentación espinal percutánea. Después siempre que
se pueda debe administrarse radioterapia.

• Radioterapia de haz externo convencional (cEBRT):
Tumores radiosensibles. Si esperanza de vida< 6 meses
ciclos cortos: 8Gy x1, 4Gy x5. Campo: un cuerpo vertebral
por encima y otro por debajo de la metástasis epidural.

• Radioterapia estereotáctica corporal (SBRT = Radiocirugía
esterotáctica SRS):Tumores radiorresistentes de bajo grado,
recurrencia o progresión tumoral en áreas preirradiadas.
16-24 Gy en 1 fracción o 24-30 Gy x3.

• Quimioterapia: neuroblastoma, tumores germinales o
linfomas, recidiva de compresión medular.





CONCLUSIONES
• El reconocimiento temprano, el diagnóstico y el tratamiento rápido

son importantes para la preservación de la función neurológica.
• El síntoma más frecuente es el dolor de espalda, que casi siempre

precede a la disfunción neurológica.
• Se recomienda la RM sin y con contraste de toda la columna en

pacientes con sospecha de compresión medular.
• La primera medida debería ser instaurar dexamentasona, por su

acción oncolítica, antiedema y antiinflamatoria.
• Para los pacientes con instabilidad de la columna y tumores

radioresistentes de alto grado se requiere la descompresión
quirúrgica.

• Si el tumor es radiosensible y no se ha tratado previamente se
realizaría radioterapia de haz externo convencional. La dosis y el
programa de radiación deben ivdualizarse en función de las
características y preferencias del paciente.

• Si el tumor es radioresistente de bajo grado se realizará la
radioterapia esterotáctica corporal.
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