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síndrome de vena cava superior
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Endovascular treatment of superior
vena cava syndrome
Background: Superior vena cava syndrome (SVCS) is caused by the

obstruction of venous drainage from the upper portion of the body. Common clinical findings are
headache and cervical, facial and upper limb edema. Occasionally, clouding of consciousness
appears. Aim: to report our experience with endovascular treatment of SVCS. Material and
methods: Retrospective review of all patients with SVCS subjected to endovascular treatment
between 1999 and 2005. Results: Eight patients were treated, all of them with malignancies. Six
had a benign obstruction due to the presence of a chemotherapy catheter located in the superior
vena cava, one had obstruction secondary to radiation therapy and one a tumor compression of the
superior vena cava. Two patients underwent thrombolytic therapy. Angioplasty and stenting was
performed in all patients. The chemotherapy catheter was removed to all patients and installed
again in one. One patient had a hemothorax secondary to a simultaneous needle lung biopsy under
video thoracoscopy. No patient died in relation to the procedure. Congestive signs and symptoms
subsided in all patients within 24 hours after the procedure. During follow up, only one patient had
symptoms related to vena cava obstruction and three died due to their malignant tumor.
Conclusions: Endovascular treatment of SVCS has a low rate of complications and provides
immediate and mid-term symptom relief (Rev Méd Chile 2006; 134: 827-32).
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El síndrome de vena cava superior (SVCS)
consiste en edema y congestión venosa del

hemicuerpo superior, y es causada por la obstruc-

ción del retorno venoso a través de este vaso. La
gran mayoría se debe a compresión tumoral,
siendo la causa más frecuente una neoplasia
pulmonar1,2. Las causas benignas, si bien son
menos frecuentes, actualmente, con el aumento del
uso de catéteres permanentes o semi permanentes
y marcapasos, han aumentado su frecuencia relati-
va, progresivamente3. La reparación tradicional
implica una cirugía mayor con la construcción de
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un puente veno-venoso4,5, alternativa viable para
un número reducido de pacientes con compromiso
neoplásico de la vena cava superior (VCS)6-8. En
los últimos años se ha desarrollado la cirugía
endovascular, como una alternativa mínimamente
invasiva, efectiva y de baja morbilidad, en especial
en pacientes con etiología neoplásica9-18. El pre-
sente trabajo muestra la experiencia con una serie
de 8 pacientes intervenidos por SVCS, tratados en
forma percutánea.

MATERIAL Y MÉTODO

Se revisó, en forma retrospectiva, la ficha de
todos los pacientes portadores de alguna neopla-
sia e intervenidos por vía endovascular por SVCS
en nuestro servicio, entre los años 1999 y 2005.
Todos ellos referidos por el grupo de oncología,
al fracasar las medidas de manejo médico habi-
tuales. Se consignaron las características demo-
gráficas, clínicas, etiológicas, complicaciones
observadas y mortalidad hospitalaria o a los 30
días. Se registró el tratamiento médico utilizado,
el tiempo de resolución de los síntomas y se
realizó seguimiento completo a todos los pacien-
tes a través de entrevista personal, control telefó-
nico o a través del Servicio de Registro Civil e
Identificación, en caso de fallecimiento. Se consi-
deró como éxito técnico el lograr el cruce de la
lesión obstructiva, la apertura del lumen a un
mínimo de 10 mm de diámetro, ausencia de
reflujo proximal durante la cavografía de control
y flujo preferencial a través de la vena cava y no
por el lecho colateral. El resultado clínico de la

reparación fue evaluado en base a la resolución
completa de los signos y síntomas obstructivos
que motivaron la intervención.

RESULTADOS

Se trataron 8 pacientes, 7 (87,5%) de sexo femeni-
no. La edad promedio fue 52,4±12 años (32-68).
Las características demográficas de los pacientes y
etiología del SVCS se detallan en la Tabla 1. En los
enfermos con etiología secundaria a la presencia
de un catéter reservorio, el tiempo de permanen-
cia del catéter varió entre 1 año 3 meses y 5 años.
Los síntomas asociados se muestran en la Tabla 2.
En todos, el diagnóstico clínico se confirmó
mediante tomografía axial computada.

Todos los pacientes fueron intervenidos en un
pabellón quirúrgico y se utilizó un angiógrafo con
sustracción digital (Siremobil, Siemens®; OEC9800,
General Electric®). A todos se les practicó cavogra-
fía (Figura 1). Debido a la presencia de trombo en
la vena cava superior, en dos pacientes se realizó
trombolisis local (urokinasa o activador del plasmi-
nógeno tisular) durante 24 h, completando el
procedimiento posteriormente. La angioplastia fue
realizada bajo anticoagulación sistémica con hepa-
rina. Se realizó el cruce de la lesión con una guía
hidrofílica. En cuatro pacientes practicamos angio-
plastia primaria con stent balón expandible. Los
otros cuatro fueron predilatados con balón, segui-
do del despliegue de un stent autoexpansible,
seguido de postdilatación (Figura 2). El acceso fue
vía vena yugular en 5 (62,5%), vena femoral en dos
(25%) y vena cefálica en uno (12,5%). A todos los

Tabla 1. Características y diagnóstico de los 8 pacientes intervenidos

N° paciente Sexo Edad Etiología Neoplasia

1 Femenino 49 Catéter reservorio Mieloma múltiple
2 Masculino 68 Catéter reservorio Gástrico
3 Femenino 53 Tumoral Pulmonar
4 Femenino 64 Catéter reservorio Mama
5 Femenino 61 Catéter reservorio Mama
6 Femenino 32 Catéter reservorio Mama
7 Femenino 51 Catéter reservorio Mama
8 Femenino 41 Actínica Timoma
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portadores de un catéter reservorio se les retiró éste
durante la angioplastia, siendo necesario implantar
uno nuevo en un enfermo, para continuar su
quimioterapia. A un paciente se le practicó una
biopsia pulmonar bajo video-toracoscopia por sos-
pecha de metástasis, en forma concomitante con la
angioplastia.

La evolución postoperatoria fue sin incidentes
en 7 pacientes. El paciente sometido a biopsia

pulmonar presentó un hemotórax, que requirió
drenaje mediante una nueva video-toracoscopia,
siendo dado de alta al sexto día en buenas
condiciones. No hubo otra morbilidad ni mortali-
dad asociada al procedimiento. Todos los pacien-
tes presentaron regresión de sus síntomas a las
primeras 24 h post procedimiento (Figuras 3A y
3B). La estadía promedio fue 2,4±1,6 días (rango
1-6). Cinco pacientes recibieron clopidogrel y 3

Tabla 2. Signos y síntomas asociados a la obstrucción de la vena cava superior

Signo o síntoma Número %

Edema facial 8 100
Edema extremidades superiores 5 62,5
Cianosis 2 25
Congestión nasal 2 25
Circulación colateral superficial 2 25
Edema palpebral 1 12,5
Cefalea 1 12,5
Dolor ocular 1 12,5
Tos irritativa 1 12,5

Figura 1. Cavografía. Notar colateral a través del sistema
hemiácigos.

Figura 2. Post despliegue stent. Notar la desaparición
de la circulación colateral.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DEL SÍNDROME DE VENA CAVA SUPERIOR - M Bergoeing et al



830

A R T Í C U L O  D E

I N V E S T I G A C I Ó N

anticoagulación oral con acenocumarol al mo-
mento del alta, por al menos 3 meses. El segui-
miento promedio fue 5,7±3,8 meses (rango
1,1-10,4). Tres pacientes fallecieron durante el
seguimiento, debido a su neoplasia de base, en
uno de los cuales recidivó la sintomatología
obstructiva a los 38 días post angioplastia. Debido
a las malas condiciones generales del paciente, se
manejó en forma paliativa, falleciendo 10 días
después. El resto de los pacientes se encuentra en
buenas condiciones y asintomáticos al momento
del control.

DISCUSIÓN

El SVCS es un cuadro altamente incapacitante y
potencialmente letal, que en 80% de los casos se
presenta en pacientes portadores de una neoplasia
pulmonar o mediastínica1, y que empeora significa-
tivamente la ya deteriorada calidad de vida de estos
pacientes. El 20% restante se debe a causas
benignas, las que han ido en aumento debido al
uso masivo de accesos venosos centrales3,13. En un
estudio anatomopatológico de pacientes portado-
res de accesos venosos centrales19, a los dos días

de instalado el catéter ya son visibles cambios
inflamatorios de la íntima y media con formación
de trombos; y en pacientes con más de 90 días, se
observa engrosamiento de la pared venosa con
alteración del plano elástico y muscular, además de
adherencias entre el catéter y la pared venosa
formados por trombo, colágeno y pseudoíntima.
En los pacientes portadores de alguna neoplasia
hay que considerar, además, el estado protrombóti-
co que éstas causan en forma secundaria. Estos
datos son concordantes con nuestra experiencia:
en seis pacientes (75%), la etiología del SVCS fue la
presencia de un acceso venoso central para qui-
mioterapia de larga duración.

El manejo tradicional de este cuadro incluye
terapia médica en base a cambios posicionales,
diuréticos, anticoagulación y corticoides; radiotera-
pia, quimioterapia o ambos1,2,12,13,17. El resultado
de estos tratamientos no siempre es efectivo y la
respuesta terapéutica no es evidente antes de la
segunda o tercera semana. Otra alternativa es la
cirugía de reconstrucción venosa mediante puente
entre las venas yugular derecha o innominada
izquierda y la aurícula derecha, la que requiere de
una toracotomía o esternotomía, con buenos resul-
tados a largo plazo en etiología benigna4,5. Sin

Figura 3. A: Preangioplastia. Notar edema facial y palpebral. B: Una semana postangioplastia.
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embargo, en casos de etiología maligna, la morbili-
dad y la mortalidad de la cirugía varían entre 23-
39% y 12-14%, respectivamente, lo que parece
desproporcionado en un paciente cuya mediana de
sobrevida es de 9 meses6-8. En todo caso, esta
opción permanece disponible luego del tratamien-
to endovascular y un eventual fracaso de éste.

Desde la publicación de Charnsangavej20 en
1986, sobre su experiencia con el uso de stents
metálicos para el manejo de la obstrucción de la
vena cava en perros, numerosas publicaciones
han dado cuenta de excelentes resultados clínicos
en seres humanos9-18, incluyendo nuestro primer
caso, reportado en 200115. El procedimiento se
asocia a una muy baja tasa de morbimortalidad, se
realiza bajo anestesia local y no implica una
incomodidad mayor para el paciente. La morbili-
dad y la mortalidad descritas varían entre 0%-23%
y 0%-6,7%, respectivamente9-18. Dentro de las
complicaciones se cuentan migración del
stent11,14,16, edema pulmonar por aumento del
retorno venoso9,14,21, embolia pulmonar13,14,
trombosis aguda del stent11,12,16 y hemorragia12-

14, entre otras. En todas las series reportadas, el
éxito técnico fluctúa entre 95% y 100%, el éxito
clínico 90%-100%, la permeabilidad primaria 77%-
92% y la permeabilidad secundaria 85%-100%9-18,
con un seguimiento que varía entre 2,9 y 17
meses.

En nuestra serie, todos los pacientes, excepto
uno, fueron intervenidos bajo anestesia local, con
un éxito técnico y clínico inmediato de 100%. No
hubo mortalidad perioperatoria y sólo un paciente
presentó morbilidad derivada de un procedimien-
to asociado. Durante el seguimiento, sólo un
enfermo (12,5%) evidenció recidiva de los sínto-
mas poco antes de fallecer. No se practicó necrop-
sia. La etiología del SVCS en este paciente era
compresión tumoral de la VCS. El principal factor
pronóstico de permeabilidad de la reparación de
la VCS es la presencia de invasión tumoral11. Para
estos casos, se ha reportado el uso de stents
cubiertos, con buenos o mejores resultados22,23.

Habitualmente, el seguimiento de estos pa-
cientes es corto, ya que la mayoría sucumbe a su
enfermedad de base. Nuestro caso no es distinto.
Casi la mitad de los pacientes falleció por su
neoplasia. A pesar de esto, la angioplastia les
confiere una mejoría en su calidad de vida con
una muy baja morbimortalidad. En casos de
recidiva, ésta puede ser manejada exitosamente
por vía endovascular.

La cirugía endovascular del SVCS es una
alternativa de bajo riesgo y excelentes resultados
en el alivio sintomático de estos pacientes. Actual-
mente debiera ser considerada como primera
línea de tratamiento para el manejo de esta
patología.
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