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Varón de 37 años que acude a Urgencias en 
Centro de Salud por aparición de hematoma en 
región superointerna de extremidad superior de-

recha (ESD), miembro dominante, con aumento 
de perímetro de dicha extremidad, sin dolor. No 
traumatismo previo, ni aplicación de inyectables 
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       La trombosis venosa profunda (TVP) se define como la formación de un coágulo 
dentro del sistema venoso profundo que ocurre con mayor frecuencia en los miembros 
inferiores, pero también puede ocurrir en otros lugares como brazos y abdomen. Exis-
ten varios factores de riesgo conocidos: historia de TVP y Tromboembolismo Pulmonar 
(TEP), neoplasia, embarazo y puerperio, trombofilia, anticonceptivos orales, cirugía y 
trauma y vuelos de largo recorrido. El diagnóstico clínico de TVP es muy poco fiable y 
por ello se emplean múltiples herramientas diagnósticas, una de ellas, la Ecografía, que 
provee de alta especificidad (94%) y sensibilidad (90%). En esto reporte de caso, se des-
cribe el hallazgo ecográfico de una TVP en extremidad superior, una entidad poco fre-
cuente. 
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 Primary deep vein thrombosis in the upper limb 
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     Deep vein thrombosis (TVP) is defined as the formation of a clot within the deep ve-
nous system that occurs most frequently in the lower limbs, but can also occur in other 
places such as the arms and abdomen. There are several known risk factors: history of 
TVP and Pulmonary Thromboembolism (TEP), neoplasia, pregnancy and the puerperi-
um, thrombophilia, oral contraceptives, surgery and trauma, and long-haul flights. The 
clinical diagnosis of TVP is very unreliable and therefore multiple diagnostic tools are 
used, one of them, Ultrasound, which provides high specificity (94%) and sensitivity 
(90%). In this case report, the ultrasound finding of a DVT in the upper extremity, a rare 
entity, is described. 
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en la zona. No disnea. Refiere aplicación de se-
siones de presoterapia en días previos. Acude de 
forma habitual a gimnasio para tonificación y for-
talecimiento de musculatura,  varias horas a la 
semana, mostrando un amplio desarrollo de la 
musculatura de tren superior. 

No presenta antecedentes personales médicos 
ni quirúrgicos de interés, salvo  nódulos en las 
cuerdas vocales. Sin alergias medicamentosas co-
nocidas ni toma de medicación crónica. 

En la exploración física y valoración hemodi-
námica los pulsos se mantienen conservados, y 
no presenta clínica cardiorrespiratoria, con cons-
tantes vitales  normales. 

Se efectúa exploración, con ecógrafo portátil 
de bolsillo y sonda lineal de alta frecuencia (7,5 
MHz), y se obtiene  imagen musculoesquelética 
normal. En modo vascular, y con la misma sonda, 
los vasos humerales se visualizan con ocupamien-
to de  material hiperecogénico  en luz venosa que  
ocasiona falta de compresibilidad e impide la 
coaptación de paredes del vaso, tras presión local 
generada con transductor (vídeo 1). A la aplica-
ción de  EcoDoppler  se observa interrupción del 
correcto flujo venoso, con  ausencia o mezcla de 
color, éste último reflejo de turbulencias,  por 
obstáculo en la zona.  Se visualiza en cortes 
transversales y longitudinales (vídeos 2 ,3 y figura 
1). 

 
Figura 1. 

Ante la sospecha  de Trombosis Venosa Pro-
funda (TVP)/Tromboflebitis, con  una valoración  
de ≥3 puntos en la escala de Wells, que apuntan 
un riesgo elevado; y una estimación de  riesgo 

moderado  de tromboembolismo pulmonar (TEP;  
≥ 2 y ≤ 6 puntos), se deriva a Urgencias Hospitala-
rias: Cirugía Vascular confirma diagnóstico de TVP 
de vena Axilar  y Tromboflebitis de venas Basílica 
y Cefálica de ESD.  

También realizan ecocardiografía (no se ob-
serva  dilatación de cavidades derechas) y  angio-
tomografía axial computerizada (angioTAC): no se 
aprecian defectos de repleción en arterias pul-
monares principales ni en sus ramificaciones  que 
sugieran TEP. Existen cambios inflamatorios en el 
hueco axilar, alrededor de la vena subclavia y ve-
na axilar derecha, como signos indirectos de po-
sible tromboflebitis. Estructuras óseas incluidas 
en estudio sin alteraciones significativas. 

Al alta se le pauta tratamiento con Heparina 
de Bajo Peso Molecular (HBPM) a dosis terapéu-
ticas, 10.000 UI cada 24 horas. Tras una primera  
revisión, a la semana, en Servicio de Cirugía Vas-
cular, donde se añaden a recomendaciones gene-
rales (dieta pobre en grasas, evitar el tabaco y el 
alcohol)  la utilización de una manga elástica de 
compresión fuerte de retirada nocturna, se le cita 
para una segunda a los 3 meses. 

Durante el seguimiento, de nuevo en consulta 
de AP, el paciente muestra una clara mejoría sin-
tomática,  con resolución progresiva de signos 
clínicos.  

Se solicita analítica con inclusión de hemogra-
ma, bioquímica con función renal y hepática, 
marcadores inflamatorios, hormonas tiroideas y 
proteinograma, todos con resultados dentro de 
límites normales. 

 No obstante, para completar estudio se deriva 
al Servicio de Hematología, que descarta altera-
ciones en la coagulación, dímero D (DD,) y trom-
bofilia.  
 
COMENTARIO 

De todos los episodios de TVP  el 4 a 10%  co-
rresponden a TVP de ES.  Se estima una inciden-
cia anual  de 3,6 / 100.000 personas, aunque se 
sospecha infradiagnóstico  debido a que muchas 
cursan con levedad de síntomas, o incluso asin-
tomáticas.1 

La TV primaria ocurre en el 20-50% de todos 
los episodios de TVP de ES y en el 80% de los ca-
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sos acontece en la extremidad dominante. Inclu-
ye el síndrome de Paget  von Schroetter (PSS): 
trombosis  venosa de la vena axilar o subclavia, 
por esfuerzo físico vigoroso repetitivo de ES, al 
que puede asociarse  un posible  síndrome de la 
entrada torácico. Suele darse  en  atletas jóvenes 
y sexo masculino (ratio 2:1). También  está en re-
lación con movimientos iterativos  en posturas 
laborales mantenidas del brazo dominante, que 
condicionan traumatismos repetidos de la vena 
subclavia contra la primera costilla.1  

La etiología espontánea o primaria  puede   
asociarse  a causas anatómicas de la unión costo-
clavicular: como la existencia de costilla cervical; 
el síndrome de la cintura escapular; exóstosis;  
fractura clavicular; ligamento costoclavicular; 
músculo subclavio e hipertrofia del músculo esca-
leno anterior.2  Una forma especial  se produce 
por compresión de tumor sólido (Pancoast con 
forma paraneoplásica asociada).3 

Las formas secundarias (pueden alcanzar hasta 
el 80 % de los casos) son consecuentes  a la inser-
ción de catéteres venosos, fundamentalmente 
catéteres venosos centrales  (CVC) y catéteres  
centrales venosos de inserción  periférica, marca-
pasos  y cardiodesfibriladores. Sólo los CVC y 
marcapasos se dan en >50% de los casos. 3 El 
riesgo aumenta en presencia de insuficiencia car-
diaca congestiva y/o fracción de eyección de ven-
trículo izquierdo <40%.  

Los portadores de un CVC incrementan su 
riesgo de TV en ES hasta 7 veces,   y constituye el  
predictor  independiente de  TVP de ES más im-
portante.3 

También se incluyen entre las formas secunda-
rias  el cáncer subyacente, segundo factor de 
riesgo independiente (>40%)  y  la  cirugía (tercer 
factor de riesgo principal).  3 

La inmovilización, especialmente en pacientes 
hospitalizados, aumenta el riesgo derivado de la 
estasis venosa, cumpliendo uno o más de los fac-
tores predisponentes de la tríada de Virchow   
(estasis venoso, lesión endotelial e hipercoagula-
bilidad).4 

Otros factores predisponentes son: la edad 
>40 años; la obesidad; tratamientos con quimio-
terapia; traumatismo previo de brazo u hombro; 

la gestación; la toma de anticonceptivos; el sín-
drome de hiperestimulación ovárica;  los antece-
dentes de eventos tromboembólicos  y las trom-
bofilias asociadas. 2 

En relación al último factor citado, el riesgo se 
incrementa 5 ó 6 veces en presencia de trombofi-
lia: déficit de Proteína C, Proteína S, Antitrombina 
III, heterocigotos para mutación Factor V de Ley-
den, mutación Protrombina G20210A o la pre-
sencia de Anticoagulante Lúpico. 

Con respecto al diagnóstico diferencial, éste 
incluye la celulitis, linfangitis, la rotura fibrilar y 
afectación músculoesquelética. Algunos síntomas 
pueden ser comunes también con la insuficiencia 
cardiaca y los antecedentes cardiopulmonares. 
En referencia a los signos clínicos, el dolor, pre-
sencia de eritema, rubor, edema, dilatación de 
vasos superficiales (signo de Urschel)  y el aumen-
to del perímetro de la ES son característicos, pero 
no específicos de la TV de ES.  Otros síntomas a 
considerar son el dolor localizado en cuello y /o 
hombro (caso de la  trombosis de la vena axilar o 
la subclavia), debilidad, parestesias o aumento de 
la temperatura corporal, aunque hay que tener 
presente que se dan en una baja casuística.5 

  Hasta un 33-60 % cursan de modo asintomáti-
co, y esto contribuye a que muchas veces pueden 
pasar desapercibidos. El extremo contrario es la 
flegmasia dolens, cuando el compromiso también 
es arterial, lo cual amenaza la integridad de la ex-
tremidad. En general, la gravedad de los síntomas 
es paralela al grado de obstrucción venosa. 

A pesar de que la especificidad del examen clí-
nico tan sólo llega al 30-64 % 3 , la tasa de detec-
ción puede aumentar si se manejan algoritmos de 
decisión, como el sistema de puntuación clínica 
de Constans et al ( 2008) o la puntuación de We-
lls. Si bien, se atribuye a ambos   un valor limitado 
en ES, dado que el primero incluye  el DD (punto 
de corte > 500µg/L) en pacientes mayoritaria-
mente  hospitalizados y portadores de CVC o con 
cáncer, y el segundo está dirigido a la EI.3,5 

La prueba de imagen más usada, sencilla, rápi-
da y repetible, fundamentalmente en venas dista-
les, es la ecografía de compresión, que alcanza 
una sensibilidad 97% y especificidad 96%. Tam-
bién puede utilizarse el Ecodoppler  o Duplex co-
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lor, sobre todo para las venas subclavia proximal 
y braquiocefálica, que pueden ser de difícil de vi-
sualización por interposición ósea (sombra acús-
tica de la clavícula). El TAC o  la flebografía por 
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) son útiles 
ante una ecografía indeterminada, para evaluar la 
extensión, y si hay  sospecha de condiciones con-
comitantes: existencia de neoplasia o adenopa-
tías y la posibilidad de compresión vascular por 
alguna estructura anatómica. 2 

Con respecto a las complicaciones, es típico el 
síndrome postrombótico; la recurrencia, gene-
ralmente en el lado ipsilateral (hasta en el 9% de 
los casos,  porcentaje que se duplica  en presen-
cia de enfermedad tumoral; también es más alto  
el porcentaje en  portadores de catéteres centra-
les); la tromboflebitis; la insuficiencia venosa cró-
nica y la pérdida del acceso venoso. Complicacio-
nes graves y menos frecuentes son el TEP (con un 
amplio rango que varía de un 2-35 %, mientras 
que llega al 29% en extremidades inferiores) y el 
síndrome de vena cava superior (como resultado 
de la propagación del trombo).3,6 

El síndrome postrombótico, como complica-
ción tardía y a causa de la elevada presión veno-
sa, conduce a dolor crónico, edema, y limitación 
funcional del brazo afectado, y puede incluir pru-
rito, cambios de coloración de la piel y úlceras. 
Los síntomas serán leves hasta en un 28% de los 
casos y graves en un 8%. Es más frecuente en la 
forma primaria que únicamente ha sido tratada 
con anticoagulantes  solos (19.4%), frente al tra-
tamiento mediante  trombólisis o  descompresión 
quirúrgica. Estos dos últimos procedimientos oca-
sionan sangrado mayor en un 3,8% de los casos, 
el cual puede alcanzar hasta un 5% con el uso de 
los primeros.1,6 

La recurrencia, por el contrario, es más usual 
en la forma secundaria (7,5%). 1 

La mortalidad, en un rango que varía del 15 al 
50%, está determinada, fundamentalmente, por 
la enfermedad subyacente. Cuando hay enferme-
dad tumoral añadida el riesgo de muerte aumen-
ta hasta 8 veces en los tres meses siguientes.6,7,8 

Las venas más frecuentemente afectadas son la 
subclavia (62%), la axilar (45%) y yugular interna 
(45%).  En menor medida venas braquiales, cubi-

tal y radial distales, y venas centrales (cava supe-
rior y tronco braquiocefálico).  En la TV superficial 
se ven afectadas las venas cefálicas, basílica y cu-
bital medial.3 

La profilaxis en pacientes hospitalizados redu-
ce el riesgo de TVP en cualquier territorio de la 
economía de un 10 a un 80 %. 4,9 

El tratamiento se basa en Anticoagulación in-
mediata y continuada de 3 a 6 meses, y en oca-
siones de forma más prolongada, si bien depende 
del trastorno subyacente.2 En la forma primaria 
no suele recomendarse >3 meses. 

Se inicia con HBPM, Heparina no fraccionada o 
fodaparinux. Los antagonistas de la vitamina K, 
son una opción como tratamiento de continua-
ción, si no existe cáncer subyacente. Los   anti-
coagulantes orales directos, como los antagonis-
tas del factor Xa o los inhibidores directos de la 
trombina, también pueden utilizarse como tra-
tamiento de apertura. Esta última opción no es 
recomendada por American College of Chest Phy-
sicians, que reconoce no estar bien estudiada. 9, 

10,11 

Si existe tumor, la anticoagulación será per-
manente mientras la enfermedad tumoral esté 
activa. Esta deberá iniciarse y mantenerse en ca-
so de presencia de catéter.  No es precisa la reti-
rada del mismo, mientras éste permanezca en su 
lugar y funcione. En caso necesario, se continuará 
la Anticoagulación hasta 3 meses después de la 
retirada.8,11 

Las recomendaciones para las pautas actuales 
de terapia anticoagulante, tanto en el inicio como 
en la continuación, son las mismas para la TVP de 
ES y ES.,9,10 

Hay que tener presente que no siempre se 
consigue disolver el trombo de forma completa.  
Existen distintos procedimientos de abordaje. De 
modo que, la administración local de fibrinolíticos 
a través de catéter puede plantearse como una 
intervención reciente (en los primeros 14 días) y 
cuando concurre afectación clínica importante y 
buen estado funcional. Por otra parte, la trom-
bectomía percutánea mecánica o la trombolisis 
intervencionista (que incluye la fragmentación, 
aspiración, angioplastia con balón o stent) en ca-
sos de trombosis masiva o síntomas y signos de 
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carácter severo, y siempre después y a pesar de 
tratamiento anticoagulante o fibrinólisis, puede 
ser otra opción. Los filtros de vena cava superior 
sólo serán precisos en caso de TEP y contraindi-
cación de anticoagulación, si bien es usual que el 
riesgo supere el beneficio.11 

 En general, estas técnicas no se utilizan de 
modo rutinario y la eficacia de estos procedi-
mientos no está demostrada de modo concluyen-
te.3 

Por último, aquellos procesos que precisen 
descompresión quirúrgica pueden requerir resec-
ción de primera costilla, del ligamento costoclavi-
cular o una escalenectomía anterior y venolisis, 
pero el momento de abordaje es controvertido.  
No obstante, señalar que el manejo conservador 
no operatorio de la TVP de la vena subclavia, en 
su forma primaria, tiene resultados aceptables a 
largo plazo. Tampoco se acompaña de evidencia 
el uso de mangas de compresión o vendajes, por 
lo que no siempre es recomendado.2  
 
CONCLUSIONES 

La TV en ES es una entidad rara, pero puede 
ser más frecuente de lo esperado incluso en per-
sonas jóvenes sanas9. El diagnóstico diferencial 
de la forma primaria o espontánea, debe estar 
presente en nuestro abordaje inicial,   sobre todo 
en  individuos que sobreejercitan la musculatura 
de EESS.  11,12,13 

A pesar de la variabilidad de la especificidad 
clínica (30-64 %), una fuerte sospecha clínica con 
una imagen sugerente obtenida mediante eco-
grafía de compresión y/ o ecodoppler, aumenta 
las probabilidades de diagnóstico certero, ya en 
el primer escalón de asistencia sanitaria, desde 
Atención Primaria. En consecuencia, se deriva 
evitar complicaciones de forma temprana y un 
inicio terapéutico precoz 
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