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¿Cuál es la magnitud del problema clínico?

En el pasado, la trombosis venosa profunda de 
miembros superiores (TVPMS) fue considerada 
una entidad rara y benigna. La TVPMS se ha 
convertido en más frecuente desde 1970 debido 
al incremento en el uso de catéteres venosos cen-
trales (CVC) y de dispositivos transvenosos, como 
marcapasos y cardiodesfibriladores. La TVPMS 
representa el 4% de todos los casos de trombosis 
venosa profunda (TVP) y el 18% de las TVP en 
pacientes hospitalizados1. 

Datos publicados en las últimas décadas sugie-
ren que la TVPMS se asocia a una significativa 
prevalencia de embolia de pulmón2, la cual varía 
ampliamente en al literatura de  un 2 a un 35% 
vs 29% de TVP en miembros inferiores (TVPMI)1.

A 3 meses, la mortalidad por todas las causas 
en pacientes con TVPMS es 7% comparada con 
11% en aquellos con TVPMI4.

Por otra parte, la morbilidad de la TVPMS no es 
menor e incluye pérdida de los accesos vasculares, 
síndrome de vena cava superior, tromboflebitis 
séptica y síndrome post trombótico3, 4, 7.

Las venas más frecuentemente involucradas 
son la subclavia y la axilar, menos frecuentemen-
te son afectadas las venas braquiales, yugular 
interna y venas centrales (tronco braquiocefálico 
y vena cava superior).

De acuerdo a la etiología, la TVPMS ha sido 
clasificada en primaria y secundaria. La TVPMS 
primaria se observa en el 20% de los casos e 
incluye las formas idiopáticas, la relacionada 
a esfuerzos (Síndrome de Paget-Schroetter) y 
síndrome del desfiladero torácico. Las causas 
secundarias se observan en el 80% de los casos, 
e incluye el cáncer, los CVC, dispositivos trans-
venosos y trombofilias4.
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Factores de riesgo 

Los factores de riesgo más comunes para el de-
sarrollo de TVPMS son el cáncer, los CVC y la 
trombofilia5. El cáncer es un factor de riesgo más 
significativo para TVPMS que para TVPMI. Sin 
embargo, en pacientes con cáncer, la formación 
espontánea de TVPMS es infrecuente en ausencia 
de CVC, terapia radiante o compresión venosa por 
el tumor.

La presencia de CVC es el predictor indepen-
diente más importante para TVPMS6. Aproximada-
mente un 55% de las TVPMS ocurren en pacientes 
quienes tienen CVC o han tenido en un plazo de 30 
días previos al diagnóstico de la trombosis. El tipo 
de catéter influye en la frecuencia de TVPMS. Los 
catéteres centrales tienen un riesgo a 3 meses de 
TVPMS de 3%, comparado con 9.3% de catéteres 
insertados periféricamente. Por otra parte, la du-
ración del catéter, el tipo de solución administrada, 
número de lúmenes y la infección relacionada al 
catéter influyen en el riesgo de TVPMS. Pacientes 
con cáncer y CVC tiene mayor riesgo que aquellos 
con CVC y sin cáncer8.

La incidencia de TVPMS asociada al uso de 
dispositivos transvenosos, tales como marcapasos 
o cardiodesfibriladores, es de 13.9%. El riesgo se in-
crementa en individuos con pobre función cardiaca 
(fracción de eyección ventricular izquierda menor a 
40%) y con insuficiencia cardiaca congestiva.

Los estados trombofílicos son otro factor de ries-
go mayor para el desarrollo de RVPMS. El riesgo se 
incrementa cinco a seis veces en pacientes con defi-
ciencia de proteína C, proteína S o anti-trombina III 
o heterozigotas para factor V Leiden y protrombina 
G20210A. La prevalencia de defectos heredados de 
la coagulación en pacientes con TVPMS no relacio-
nada a CVC oscila según reportes entre 10 a 62%.
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¿Por qué la TVPMS es menos frecuente que 
la TVPMI?

El sistema venoso de miembros superiores tiene 
menos propensión a la TVP por varias razones,  
en primer lugar  al alto flujo sanguíneo a través 
del mismo, y a la presencia de pocas válvulas que 
sirven como asiento en la formación de trombos. 
Además, los miembros superiores tienen mayor 
movilidad que los inferiores, inclusive en pacientes 
postrados, con menor posibilidad de estasis.

Finalmente, las venas de las extremidades supe-
riores presentan mayor actividad fibrinolítica y ni-
veles más elevados del activador del plasminógeno4.

Manifestaciones clínicas

Hasta un 66% de los pacientes con TVPMS sue-
len estar asintomáticos, especialmente los que 
se asocian a CVC. La manifestación clínica más 
prevalente es el edema, el cual suele acompañarse 
de dolor en el 40% de los casos y en tan solo un 6% 
suele observarse eritema en la región afectada1. 

Los síntomas en la TVPMS asociada a CVC 
son menos frecuentes debido a que los coágulos 
suelen ser menos oclusivos y de desarrollo más 
lento. Las manifestaciones de la TVPMS asociada 
a CVC pueden ser sutiles, incluyendo la dificultad 
en extraer sangre a través del catéter, incremento 
en la presión de diálisis y edema transitorio del 
miembro afectado luego de la diálisis8, 9. 

Otros síntomas y signos observados con menor 
frecuencia son el edema de cuello (compromiso 
de venas intratorácicas), dolor torácico, tos, dolor 
mandibular, cefaleas, parestesias en miembros su-
periores y circulación colateral. Complicaciones más 
graves son el síndrome de vena cava superior (SVC), 
gangrena venosa, síncope y embolia de pulmón.

Evaluación diagnóstica

Tanto la sensibilidad como la especificidad del 
diagnóstico clínico es baja, los estudios objetivos 
suelen confirmar la TVP en solamente un 50% de 
los casos con síntomas y signos de TVPMS2. 

La venografía es el test contra el cual otros 
estudios por imágenes son evaluados2,11. El ha-
llazgo más característico es la falta de relleno de 
la vena involucrada. Sin embargo, la técnica no 
está exenta de riesgos, en este sentido la misma al 
utilizar contraste iodado puede ser potencialmente 

nefrotóxica o desencadenar reacciones alérgicas. 
Entre un 6 y 13 % de pacientes con sospecha clínica 
de TVPMS la venografía no puede ser utilizada 
por insuficiencia renal, embarazo, antecedentes 
alérgicos o inaccesibilidad de las venas del miembro 
involucrado. Por estas razones, la venografía sola-
mente debe ser utilizada cuando otras modalidades 
no han podido establecer o excluir el diagnóstico 
de TVPMS.

La ecografía es frecuentemente utilizada en el 
diagnóstico de TVPMS. La misma tiene la ventaja 
de ser no invasiva,  estar disponible en la mayoría 
de las instituciones, pudiendo ser realizada al lado 
de la cama del paciente. Múltiples modalidades, 
tales como la compresión y el doppler color (Figura 
1) suelen ser utilizadas6, 12. La sensibilidad de la 
ecografía para TVPMS oscila entre 82 y 97% y la 
especificidad entre 82 y 96%.

La ecografía no es adecuada frente a la sospecha 
clínica de trombosis de venas centrales (vena cava, 
tronco braquiocefálico).

La venografía con tomografía computada 
(Figura 2) tiene la ventaja de poder evaluar di-
rectamente las venas centrales, como así también 
diagnosticar otras causas de obstrucción venosa, 
tales como la compresión externa por tumores o 
adenopatías13.

Diversos estudios han puesto en evidencia una 
buena correlación entre la resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN) y la venografía con contraste. 
La RMN tiene una sensibilidad del 90% y una es-
pecificidad del 100%14. La RMN puede ser realizada 
sin contraste, haciéndola disponible para pacientes 
con insuficiencia renal o antecedentes severos de 
alergia. Al igual que la tomografía, puede evaluar 
las estructuras adyacentes y por lo tanto descartar 
otras causas de alteración en el retorno venoso. 
Por último la RMN puede distinguir entre trombos 
agudos y crónicos6.

¿Cuáles son las principales complicaciones 
de la TVPMS?

Aproximadamente un 9% de pacientes con TVPMS 
desarrollan embolia de pulmón (EP)10. La hiper-
tensión pulmonar crónica tromboembólica (HPCT) 
cuya prevalencia oscila entre un 2-4%  luego de un 
evento embólico agudo ha sido descripta después  
de la TVPMS. 

El síndrome post trombótico, causado por hi-
pertensión venosa secundaria a la obstrucción 
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del flujo de sangre y a la injuria valvular, varía 
desde edema leve hasta formas severas carac-
terizadas por dolor, ulceración, impotencia 
funcional del miembro afectado y predisposición 
a las infecciones bacterianas15. La prevalencia 
del síndrome post trombótico ha sido difícil de 
precisar debido a diferentes criterios utilizados 
en la definición del mismo y por el incremento 
en la presentación a través del tiempo. La pre-

valencia reportada del síndrome post trombó-
tico después de una adecuada anticoagulación 
es de 21% a 6 meses, 25% al año y 27% a los 2 
años. Los factores de riesgo para el desarrollo 
de síndrome post trombótico son la obstrucción 
de múltiples vasos, retardo en el inicio del tra-
tamiento, falta de resolución del coágulo y la 
elevación persistente de los niveles del dímero 
d y factor VII a pesar del tratamiento.

Figura 1. Doppler: trombosis de vena yugular interna parcialmente recanalizada (flecha).

Figura 2. Tomografía computada: trombosis de vena subclávia derecha (1) e izquierda  
(2) y vena cava superior (3), asociada a CVC (4).
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La asociación entre infección del CVC y la 
formación de coágulos ha sido bien establecida, 
aunque la precisa relación causal entre estos dos 
eventos no es clara. El riesgo relativo se trombosis 
en presencia de infección del CVC se incrementa 
17 veces, comparados con aquellos sin infección.

Otras complicaciones reportadas son el SVC,  la 
tromboflebitis séptica, la plexopatía braquial y la 
pérdida de accesos vasculares.

La mortalidad a tres meses por todas las causas 
en pacientes con TVPMS es de 7%, sin embargo la 
prevalencia de EP fatal a 3 meses es solamente de 
0.2%16. La mortalidad por EP está relacionada a 
una inadecuada anticoagulación y a la presencia de 
severas comorbilidades. Finalmente, la localización 
del coágulo (subclavia-axilar o yugular interna) no 
influye en la mortalidad.

Tratamiento y profilaxis

El tratamiento preferido para la TVPMS es la an-
ticoagulación. Las recomendaciones son similares 
a las de TVPMI. El tratamiento inicial puede ser 
con heparinas de bajo peso molecular (HBPM), 
heparina no fraccionada o fondaparinux17.  La anti-
coagulación debe ser mantenida con antagonistas de 
vitamina K, o HBPM por al menos tres meses, pu-
diendo ser utilizados además inhibidores  sintéticos 
de trombina o factor Xa. Se aconseja la utilización 
de HBPM en pacientes con cáncer, debido al menor 
riesgo de retrombosis o sangrado observado, en 
relación a los antagonistas de vitamina K. 

Si la TVP está asociada a CVC, es aconsejable 
una anticoagulación efectiva durante un período 
de 3 a 5 días previo a la remoción del catéter. La 
decisión de remover o mantener el catéter no afecta 
la duración de la anticoagulación.

La duración del tratamiento puede estar condi-
cionado por la carga trombótica, persistencia del 
factor de riesgo para TVP y presencia de comor-
bilidades.

Comparada con la anticoagulación, la tromboli-
sis ha demostrado en diversos estudios una mejor 
repermeabilización de la vena afectada, aunque no 
fueron encontradas diferencias en la incidencia de 
retrombosis  o desarrollo de síndrome post trom-
bótico18.  Sin embargo, la trombolisis presentó una  
significativa mayor incidencia de sangrado. En la 
actualidad la trombolisis sistémica o dirigida por 
catéter está indicada en pacientes muy sintomá-
ticos y con bajo riesgo de sangrado.

Los filtros en vena cava superior han sido utili-
zados con éxito en pacientes con contraindicacio-
nes o complicaciones para la anticoagulación, y 
casos de progresión de la trombosis a pesar de un 
correcto tratamiento anticoagulante19.

Las intervenciones endovasculares (angioplastia 
o stent) son opciones terapéuticas válidas para 
pacientes en los cuales la anticoagulación o trom-
bolisis fallaron en la recanalización de la vena, 
continuando los mismos muy sintomáticos.

La descompresión quirúrgica es utilizada en 
el manejo de la trombosis venosa relacionada a 
esfuerzos (Síndrome de Pager-Schroetter), una 
rara condición típicamente observada en hombres 
jóvenes, con sobre desarrollo del escaleno anterior. 
Durante un esfuerzo intenso el escaleno anterior 
puede comprimir a la vena subclavia contra la pri-
mera costilla, generando estasis e injuria endotelial 
y favoreciendo el desarrollo de TVP. El procedi-
miento quirúrgico suele requerir de la resección 
de la primera costilla, el tendón del subclavio y la 
inserción del escaleno anterior.

Numerosos estudios han demostrado que el uso 
de CVC predispone al desarrollo de TVPMS. Esto 
ha generado un notable interés sobre el uso de 
profilaxis anticoagulante en este grupo de pacien-
tes. No existen en la actualidad recomendaciones 
formales para el uso de profilaxis en pacientes con 
CVC. Sin embargo, han sido identificados algunos 
factores que incrementan notablemente el riesgo 
de TVPMS asociada al uso de CVC: 1. cáncer y 
quimioterapia, 2. radioterapia torácica, 3. inserción 
del catéter en el miembro superior izquierdo, 4- 
presencia de metástasis y 5. colocación de catéter 
en presencia de SVC20. En estas circunstancias la 
profilaxis anticoagulante podría resultar benefi-
ciosa para estos pacientes.
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