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Tradicionalmente la trombosis venosa superficial 
(TVS) ha sido considerada como una condición be-
nigna y auto limitada, siendo terreno prácticamente 
de los flebólogos, al contrario de lo que ocurre con 
la trombosis venosa profunda (TVP). Sin embargo, 
en los últimos años, algunos aspectos que involu-
cran a este sistema venoso superficial (SVS), han 
hecho que los hematólogos compartiéramos con 
nuestros colegas cirujanos venosos, conductas en 
el manejo de los pacientes con compromiso de este 
sistema en cuestión. La mayoría de los estudios, 
tanto epidemiológicos como aquéllos enfocados en 
el tratamiento de los pacientes con TVS, son muy 
heterogéneos, en lo que respecta a: centros de estu-
dio (atención primaria, secundaria y terciaria), terri-
torios venosos comprometidos, factores de riesgo, 
metodología de estudio y modalidades terapéuticas.

Como se define a la TVS
Es aquel trombo que se desarrolla en una vena o sis-
tema venoso superficial, a nivel supraponeurótico.
En general suele verse en pacientes ambulatorios, 
predominio por el sexo femenino, con una edad pro-
medio de 60 años, con un índice de masa corporal 
elevado, e historia de territorio varicoso.
La mayoría de los casos de TVS asientan en terri-
torios varicosos (80 %), siendo la safena interna o 
vena safena mayor (VSMy) la más frecuentemen-
te involucrada (60 - 80 %), mientras que la exter-
na, menos afectada, lo hace en 10 - 20 %, siendo el 
compromiso bilateral 5 - 10 %. La TVS espontánea 
de la VSMy no varicosa se asocia a neoplasia en el 
5 - 13 %.
La migración de trombos del SVS al SVP se realiza 
a través de las uniones safeno femoral (USF), safeno 
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poplítea (USP), y a través de las venas perforantes.
Se considera que la extensión del material trombó-
tico en la vena safena interna dentro de los 3 cm 
(5 cm) de la unión safeno femoral es un factor de 
riesgo para TVP (17.5 % en el meta-análisis), y se la 
considera tan riesgosa como una TVP.

Epidemiología
La incidencia de TVP y TEP en la población gene-
ral ha sido valorada en distintos estudios epidemio-
lógicos, es así que TVP se reporta en 0,5 - 1,2 % 
personas/año, mientras que TEP afecta 0,3 - 0,6 % 
personas/año, con incremento progresivo a medida 
que avanza la edad.
No ocurre lo mismo con la incidencia de TVS. Re-
portes de la década del 70 - 80, de cuestionada me-
todología, citan una incidencia de 3 - 11 %, y de 
aproximadamente 123.000 casos por año en un es-
tudio de comunidad. Sin embargo, no se cuenta con 
estudios epidemiológicos, prospectivos al respecto, 
estimándose que es más frecuente que la TVP. Sin 
embargo, esto no ha podido ser demostrado aún.
El estudio STEPH, descriptivo, multicéntrico, reali-
zado en centros de atención primaria, evaluando una 
comunidad francesa de 265.000 habitantes, a lo largo 
de un año, reporta una incidencia de TVS en miem-
bros inferiores, objetivamente confirmada, de 0.64 % 
/ año. Interesante es la concomitancia en la población 
estudiada, de 24.6 % de TVP, y de 4.7 % de TEP.
Cannegieter y col(1) en su estudio danés, deja en evi-

dencia la importancia de saber administrar una base 
de datos. Analiza la incidencia de eventos TEV y 
arterial (IAM, SK y muerte), en una población de 
más de 10.000 pacientes con TVS (cohorte control 
515.000), en un seguimiento medio de 7 años, in-
cidencia de 18 ‰ / año TEV (95% IC:17.2-17.9), 
siendo el mayor riesgo dentro de los 3 primeros me-
ses: 3.4 % (95% IC:3-3.7). En comparación con la 
población general, la posibilidad de riesgo de TEV 
(HR) es 70 veces mayor durante este periodo, y se 
mantiene 5 veces mayor en los 5 años posteriores al 
episodio de TVS.
Diferencias en la prevalencia de TVP concomitante 
pueden darse en parte por el tipo de población ana-
lizada, es así que en los estudios OPTIMEV, PoST 
y STEPH, que incluyen pacientes ambulatorios e 
internados, se reportan prevalencias mayores: 28.8, 
23.5, 24.6 % respectivamente (Tabla 1).
Un meta análisis reciente, con todo lo que implica 
desde punto de vista metodológico, evalúa la pre-
valencia de TVP y TEP en pacientes con TVS. De 
22 ensayos (4358 pacientes), en 11 de ellos se eva-
luó TEP. Reportan un prevalencia media ponderada 
(PMP), al diagnóstico, de 18 % de TVP (95% CI: 
13.9, 23.3%), y 6.9 % de TEP (95% IC: 3.9, 11.8%). 
Cuando se realiza la selección de los pacientes am-
bulatorios los resultados son similares.
La prevalencia ha sido mayor en estudios prospecti-
vos que retrospectivos.

Tabla 1. Tromboembolismo venoso concomitante en primera TVS.

(*): 40 - 50 %

Estudios POST OPTIMEV STEPH

TVS  n 844 788 171

TVP o TEP concomitantes   n (%) 210
(24.9) 

232
(29.4)

45
(26.3)

TVP concomitantes   n (%) 198
(23.5)

227
(28.8)

42
(24.6)

     - proximal 82 20

     - distal 114 128 (16.2) 23

     - no contigua (*) 83 19

TEP sintomático concomitante   n (%) 33
(3.9) 

54
(6.8)

8
(4.7)

El estudio POST (Prospective Observarional Super-
ficial Thrombophebitis), de cohorte, epidemiológico, 
prospectivo, multicéntrico, observacional, tuvo por 

objetivos evaluar la prevalencia de TEV en pacientes 
con TVS e incidencia de eventos TE a 3 meses.
Se realizó sobre 844 pacientes consecutivos con 
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TVS de MMII, sintomática, aislada (no TVP ni TEP 
a la presentación), de al menos 5 cm por ecodoppler. 
210 fueron considerados la población control, por 
presentar TVP oTEP concomitante al diagnóstico de 
la TVS. De los 634 pacientes (aunque 34 fueron ex-
cluidos por razones varias), se analizaron 586, pues 
14 fueron perdidos en el seguimiento. La edad pro-
medio: 65 años, sexo femenino representó el 65%. 
Casi un 30 % eran obesos. La VS mayor estuvo com-
prometida en un 64 %. El 90 % recibió alguna droga 
anticoagulante [63 % HBPM dosis terapéuticas, por 
una media de 11 días, 37% dosis profilácticas (me-
dia 11 d), 17 % aVK (media 80 d)]. Empleo de MCG 
en el 98 %, AINES tópicos en 47 % e intervención 
quirúrgica venosa se realizó en el 10 %.
Resultados. De los 586: 10.2 % tuvieron complica-
ciones tromboembólicas, a saber: 2.1 % asintomá-
ticas (por eco a día 10), mientras que 8.3 % fueron 
sintomáticas (TVP: 2.8 %, TEP: 0.5 %, extensión de 
TVS: 3.3 %, recurrencia de TVS: 1.9 %).
A pesar de que casi el 60 % recibía drogas anticoa-
gulantes a dosis terapéuticas y la mayoría MCG, 
210 pacientes con TVS al diagnóstico (210/844: 
24.9 %), tuvieron TVP o TEP sintomático.
Objeciones: centro francés especializado en medici-
na vascular. Estudio interrumpido precozmente por 
reclutamiento lento de pacientes (pues asumiendo 

un 3 % de incidencia de eventos TEV a 3 meses re-
quiere 1200 pacientes).

Etiología de las tromboflebitis superficiales (TBF)
Desde el punto de vista clínico se las clasifica como 
sigue: estériles, traumáticas, infecciosas, migra-
torias, inflamatorias / inmunológicas, síndrome de 
Mondor, o bien asociadas a trombofilia (Tabla 2).
Se describen los siguientes factores de riesgo rela-
cionados con las TVS: venas varicosas, cirugía re-
ciente, embarazo, terapia hormonal, viaje prolonga-
do, neoplasias (5 - 20%).
No hay estudios que demuestren relación causal en-
tre hipercoagulabilidad y TVS. En ausencia de fac-
tor de riesgo, las principales trombofilias asociadas 
son: FV Leiden (16%), mutaciones gen de la pro-
trombina (10%), déficit de proteína C, S (10%).
La relación del TEV idiopático con las neoplasias 
“ocultas” es bien reconocido, y debe ser tenido en 
cuenta como una posibilidad por encima de los 40 
años, algo similar debe considerarse para la TVS, 
más aun si tiene una carácter recurrente o migratriz 
(Trousseau 1865, asociación a cáncer de páncreas).
La enfermedad de Mondor, puede afectar a la vena 
dorsal del pene o a las venas superficiales de la 
mama, cuando se localiza en éstas últimas (n: 63), 
un 12.7 % puede asociarse a cáncer de mama (Cat-
tania 1992)(2).

Tabla 2. Etiología de las tromboflebitis superficiales (TBF)

TIPO CARACTERÍSTICAS

Estériles Las más frecuentes y relacionadas a terreno varicoso

Traumáticas Secundarias a injuria vascular (canulación venosa e infusiones irritantes, es-
clerosantes)

Infecciosas Consecuencia de canulación venosa prolongada (supurativas / sépticas)

Migratorias En ausencia de causa local, se las encuentra vinculadas a neoplasias (síndro-
me de Trousseau)

Inflamatorias
Inmunológicas Enfermedad de Behcet

Síndrome de Mondor Mamario o dorsal del pene 

Trombofilia

Diagnóstico de TVS
Se presenta clínicamente con signo sintomatología 
local: área flogótica, con rubor, calor, dolor, indura-
ción siguiendo un trayecto venoso.
El diagnóstico de TVS es clínico, el US permite 
confirmar diagnóstico, valorar su extensión y de-

tectar compromiso de SVP. Al parecer, el dímero D 
tiene menor sensibilidad y especificidad que para 
TEV, careciendo de utilidad en el algoritmo, pues el 
diagnóstico de la TVS es clínico, como se mencionó 
más arriba.
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La investigación semiológica muchas veces subesti-
ma su extensión, motivo por el cual el ecodoppler es 
recomendable a tal fin.

Aspectos terapéuticos
La mayoría de los casos requieren sólo tratamiento 
sintomático. Evidencia actual hace que terapias más 
agresivas sean implementadas en algunas circuns-
tancias, careciéndose de recomendaciones consen-
suadas al respecto.
Se mencionan a continuación los objetivos del trata-
miento: aliviar los síntomas, prevenir la propagación 
del trombo y la recurrencia, intentar la recanaliza-
ción vascular y prevenir la extensión al SVP y la EP.
Contamos con las siguientes medidas terapéuticas:

1) médicas: anticoagulantes, antiinflamatorios no 
esteroideos (AINES), gel (heparina o AINES), 
medias de compresión graduada (MCG).

2) quirúrgicas.
Los pacientes con TEV (TVP / TEP) que no reciben 
anticoagulación tiene un riesgo muy alto de recu-
rrencia durante la fase aguda, requiriendo al menos 
tres meses de dicha terapia. Los pacientes con TVS, 
poseen menor riesgo y al parecer requieren un perio-
do más corto de anticoagulación y a dosis menores.
En el Reino Unido se acepta que las TVS por debajo 
de la rodilla sin evidencia de TVP deben recibir AI-

NES y MCG. Si la trombosis se extiende a la USF o 
USP el empleo de HBPM a dosis profiláctica puede 
estar indicado. El tratamiento quirúrgico es contro-
vertido, y se indica en aquellos casos que tengan 
contraindicación o no toleren la anticoagulación, y 
no está exento de riesgo de tromboembolismo.
El estudio VESALIO fue multicéntrico, randomiza-
do, prospectivo, controlado, doble ciego y con doble 
evaluación. Se compararon en una población de 164 
pacientes, con TVS aguda de VSM y hasta 3 cm de 
la USF, 2 esquemas: nadroparine en dosis profilácti-
ca a 0.3 ml SC / día por 30 días (placebo dosis inter-
media: I1/2), versus dosis intermedia de 31 U / kg, 
SC una vez al día durante 10 días, y a partir del día 
11 reducción del 50 % de la dosis inicial por 20 días 
más. El seguimiento fue a 3 meses, por clínica y US. 
El objetivo (eficacia) fue valorar extensión de TVS, 
TVP asintomática o sintomática, TEP sintomático; 
mientras que el de seguridad fue el sangrado. Si bien 
a 3 meses no hubo diferencias entre los 2 grupos en 
cuanto a eficacia (8.6 para PFX % vs 7.2 % para 
I1/2, p .67), sí lo hubo en la extensión de la TVS 
dentro del mes (71% vs 33 %), en favor de la dosis 
I1/2 (Tablas 3 y 4). Algunas consideraciones mere-
cen hacerse al respecto: 1) ausencia de grupo control 
placebo, 2) teniendo en cuenta la eficacia, un mes de 
tratamiento parece insuficiente.

Tabla 3. Estudios prospectivos, randomizados, placebo control en TVS.
STENOX CALISTO STEFLUX

n 416 3002 663

Internados o ambula-
torios

Internados o ambula-
torios

Ambulatorios

Inclusión TVS MI ≥ 5 cm TVS MI ≥ 5 cm TVS VSMy o VSMn de 4 cm o TVS de colaterales

Exclusión 2 ó + venas con TVS
TVS con escleroterapia
TVP / TEP
Anticoagulados
TBF

TVS ≤ 3 cm de USF
Cáncer
TVS con escleroterapia
TVS < 3 meses
TEV < 6 meses

TVS ≤ 3 cm de USF o USP
Cáncer
TVS con escleroterapia
TVP / TEP
Anticoagulados
TVS internados

Ecodoppler Dx, d8 - d12, SOS Dx. Dx, d30, SOS

Sequimiento Ex clínico d8 - d12 Ex clínico d10,30,45 Ex clínico d10,30

El estudio STEFLUX fue randomizado, prospecti-
vo, placebo control. Se evaluó una población de 663 
pacientes, con TVS de vena safena mayor o menor, 
de 4 cm de longitud, o TVS de colaterales, confir-
mada por US, en pacientes ambulatorios. Se compa-

raron 3 esquemas: A) parmaparina (PP) 8500 U /día, 
por 10 días, seguidos por 20 días de placebo (Pb), B) 
parmaparina 8500 U/día, SC por 10 días, seguidos 
por 6400 U / día por 20 días, C) parmaparina 4250 
U /día, SC por 30 días. El seguimiento fue clínico 
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Tabla 4. Estudios prospectivos, randomizados, placebo control en TVS.
STENOX CALISTO STEFLUX

n 416 3002 663
Ramas de tto A: Enoxaparina 40 mg /d

B: Exonaparina 1.5 mg /kg
C: Tenoxicam
D: Pb 

A: Fondaparinux
     2.5 mg /d
B: Pb

Parmaparine
A: 8500 U/d         Pb
B: 8500 U/d      6400 U/d
C: 4250 U/d

Duración tto 14 d 45 d A: 10 d       20 d
B: 10 d       20 d
C: 30 d

Eficacia TVP
A: 0.9 % (p.37 vs Pb)
B: 1.0 % (p.37 vs Pb)
C: 2.1 % (p.69 vs Pb)
D: 3.6 %

TVP / TEP / extensión TVS
A: 0.9 %
B: 5.9 %       p < .0001

A: 15.6 %
(TVP / TEP / nueva TVS)
B: 1.8 %     p < .0001
(TVP / TEP / extensión TVS)
C: 7.8 % (ídem anterior)

y US. Duración del tratamiento 30 días. El objetivo 
(eficacia) fue incidencia de TVP / TEP o nueva o ex-
tensión de TVS. Cuando se comparan los resultados 
de grupo A (PP seguido de Pb) vs grupo B (PP segui-

do de PP a menor dosis), se observa una diferencia 
significativa en favor del grupo B (15.6 vs 1.8 %, p 
<.001), y algo similar cuando se comparan grupo C 
(PP a dosis bajas) vs grupo A (7.8 % vs 15.6 %).

El estudio STENOX fue randomizado, prospec-
tivo, placebo control. Se evaluó una población de 
416 pacientes, con TVS aguda de al menos 5 cm 
de longitud, confirmada por US, en pacientes inter-
nados o ambulatorios. Se compararon 4 esquemas: 
A) enoxaparina 40 mg SC /día, B) enoxaparina 1.5 
mg / kg SC /día, C) tenoxicam, D) placebo. El se-
guimiento fue clínico y US. Duración del tratamien-
to 14 días, El objetivo (eficacia) fue incidencia de 
TVP. No se halló diferencia entre las tres ramas ac-
tivas vs Pb.
El estudio CALISTO fue multicéntrico, randomiza-
do, prospectivo, placebo control y doble ciego. Se 
evaluó una población de 3002 pacientes, con TVS 
aguda de al menos 5 cm de longitud confirmada 
por US, en pacientes internados o ambulatorios. Se 
compararon 2 esquemas: fondaparinux (F) 2.5 mg 
SC / día por 45 días vs placebo. El seguimiento fue 
clínico, no requiriendo US de rutina, por 77 días. El 
objetivo (eficacia, compuesto) fue valorar: muerte 
por cualquier causa, extensión de TVS a USF, TVP 
/ TEP sintomático o recurrencia a día 47; mientras 
que el de seguridad fue el sangrado mayor. Se ex-
cluyeron pacientes con cáncer y TVS a ≥ 3 cm de la 
USF. A día 45, la eficacia (compuesto) fue signifi-
cativa para fondaparinux (0.9 % vs 5.9 %, p<.001), 
con un número neto a tratar (NNT) de 20. Esta dife-
rencia se mantuvo al día 77 (fondaparinux 1.2 % vs 
Pb 6.3 %, p <.001). Si uno considera riesgo de TVP 

/ TEP también lo fue (0.2 % vs 1.3 %, p <.001), y 
un NNT de 88. En cambio al día 77 no hubo dife-
rencias entre ambos grupos, así como tampoco si la 
extensión fue ≤ 3 cm o > 3 cm de la USF. Y si uno 
considera sólo la posibilidad de TEP sintomático 
ídem (0 % vs 0.3 %, p .03) y un NNT 300. No hubo 
diferencias respecto a seguridad (sangrado mayor), 
0.1 % para las 2 ramas evaluadas.
Si nos ajustamos a las guías internacionales, la es-
cuela británica (BCSH: British Comitee for Stan-
dards in Haematology) aconseja el tratamiento 
anticoagulante clásico (heparina seguido de anti-
coagulantes orales), para aquellas TVS a menos de 
3 cm de la USF (recomendación 2B). El American 
College of Chest Physicians (ACCP), con un gra-
do de recomendación similar (2B), para TVS a más 
de 3 cm de la USF y aquéllos de más de 5 cm de 
longitud, sugiere fondaparinux 2,5 mg SC / día, en 
preferencia a HBPM, por el lapso de 45 días.
Como se puede ver en estos trabajos, todos conside-
ran población de pacientes jerarquizados como de 
alto riesgo de complicaciones tromboembólicas. A 
la vez utilizan heparinas de bajo peso molecular o 
pentasacárido, en dosis bajas (profilaxis) o interme-
dias, y sólo uno de ellos tiene una rama de terapéuti-
ca (STENOX), por lapsos variables de tiempo.
No hay estudios prospectivos que comparen hepa-
rinas y anticoagulantes orales, si bien en la práctica 
cotidiana es factible que adoptemos la conducta se-
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guida para el TEV, muchas veces por razones econó-
micas, deseo del paciente a no inyectarse por perio-
dos largos, o evolución tórpida del evento, así como 
también por los factores de riesgo y/o antecedentes 
trombóticos del paciente, por citar algunas razones.
Como mencionamos al inicio, estas variedades de 
TVS, que en la mayoría de las veces ocurren en un 
sistema venoso enfermo (terreno varicoso), y suelen 
manifestarse con importante componente inflama-
torio, datos de observación y seguimiento clínico, 
nos enseñan que el empleo de heparina, sobre todo 
la forma de bajo peso molecular, en comparación 
con los anticoagulantes orales clásicos, aportan una 
mejoría rápida de la signo sintomatología, la cual 
puede atribuirse a su efecto antiinflamatorio, ya que 
el componente trombótico oclusivo tarda días - se-
manas en resolverse.
Reportes aislados, de escaso número de pacientes, 
comparan tratamiento anticoagulante con cirugía, 
en el contexto de una TVS aguda, sin evidenciar 
diferencias sustanciales entre ambos, e incluso con 
riesgo tromboembólico mayor para la rama quirúr-
gica.
Los AINES tienen, al parecer, un beneficio como te-
rapia adyuvante a la heparina, siendo en oportunida-
des, el único tratamiento ofrecido a las TVS que no 
son de riesgo tromboembólico. Algo similar ocurre 
con las medidas tópicas locales, a base de AINES o 
heparina, en lo referente a adyuvancia.
Respecto de las medias de compresión graduada 
(MCG) o las vendas elásticas, ya sea disminuyendo 
la estasia venosa y/o aumentando el potencial fibri-
nolítico, suelen ser recomendadas en esta variedad 
de trombosis superficiales.
Los nuevos anticoagulantes orales (dabigatrán, 
apixabán, rivaroxabán, edoxabán), han demostrado 
no ser inferiores al esquema clásico (heparina se-
guida de aVK), incluso en la fase aguda del TEV, 
sin embargo no hay evidencias aún de su impacto 
en el manejo de las TVS. El estudio SURPRAISE 
es multicéntrico, randomizado, prospectivo, abierto, 
ciego para adjudicación de eventos, se lleva a cabo 
en una población de 506 pacientes, con TVS de alto 
riesgo (TVS de más de 5 cm de longitud, o a más de 
3 cm de USF, o trombosis supragenual confirmada 
por US, con 1 ó más de los siguientes factores de 
riesgo: mayores de 65 años, sexo masculino, antece-
dentes de TEV, cáncer activo o enfermedad autoin-
mune, ausencia de várices. Se comparan 2 esquemas 

de profilaxis: fondaparinux 2.5 mg SC / día (dosis 
CALISTO) vs rivaroxabán 10 mg / día, vía oral x 
45 días. El seguimiento es clínico, no requiriendo 
US de rutina, por 90 días, El objetivo (eficacia) es 
demostrar no inferioridad del rivaroxabán respecto 
de progresión del trombo, recurrencia de TVS, TVP, 
TEP y muerte; mientras que el de seguridad fue el 
sangrado mayor. El mismo se encuentra en curso.

Comentario final
Las TVS son un grupo heterogéneo de afecciones 
del sistema venoso que, al parecer, no son tan “be-
nignas” ni tan “superficiales” como nos las presen-
taron antaño.
Algunos datos de los ensayos, también con ciertos 
cuestionamientos, nos permiten definir pacientes 
que merecen ser tratados con anticoagulación plena 
(los que tienen concomitancia con TVP, en su ma-
yoría internados), mientras que en aquellas TVS de 
alto riesgo (extensas o cercanas a puntos de unión 
con SVP), no está bien definida su terapia (dosis 
profilácticas, intermedias o terapéuticas), sin embar-
go parece ser que la heparina y derivados, sin una 
relación clara con la dosis, cumple con la mayoría 
de los objetivos terapéuticos. Dejo algunos interro-
gantes para su meditación: ¿cuántos pacientes con 
TVS anticoagulamos realmente en nuestra práctica 
diaria?
¿De qué manera y con qué droga, esquema, periodo 
lo hacemos? ¿Cuál es el rol de los nuevos anticoagu-
lantes orales en el manejo de la TVS?

Abreviaturas
AINES: anti-inflamatorios no esteroideos
aVK: anti-vitamina K
Dx: diagnóstico
HBPM: heparina de bajo peso molecular
HR: hazard risk
IAM: infarto agudo de miocardio
MCG: medias de compresión graduada
MMII: miembros inferiores
Pb: placebo
PMP: prevalencia media ponderada
SC: subcutánea
SK: stroke
SVP: sistema venoso profundo
SVS: sistema venoso superficial
TEP: tromboembolismo pulmonar
TEV: tromboembolismo venoso
TVP: trombosis venosa profunda
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TVS: trombosis venosa superficial
US: ultrasonido (ecodoppler venoso)
USF: unión safeno femoral
USP: unión safeno poplítea
VSMn: vena safena menor (externa)
VSMy: vena safena mayor (interna)
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