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Trombosis venosa axilosubclavia 
por compresión en el estrecho torácico 

Ores. Daniel López Chapuis1 , Luis Sánchez 1 , Martín Valverdu1 , Fernando Sciuto2

Resumen 

La trombosis venosa axilosubclavia es una complicación 
del sfndrome del estrecho torácico que determina 
frecuentemente secuelas de hipertensión venosa crónica. 
El tratamiento habitual de decompresión pedicular 
mediante resección por vfa axilar de la primera costilla 
mejora la sintomatología pero no previene dichas 
secuelas, señalándose que el tratamiento con fibrinolíticos 
podrfa obtener una permeabilidad venosa adecuada a 
largo plazo. 

A propósito de un caso de trombosis venosa 
axilosubclavia secundaria a compresión en el estrecho 
torácico se hace una revisión de los aspectos morfológicos 
y diagnósticos de esta situación, planteando las opciones 
terapéuticas que pueden ofrecer los mejores resultados. 

Palabras clave: Patología venosa. Trombosis venosa. 
Estrecho torácico. 

Summary 

Axilosubc/avian venous thrombosis is a complication of the 
thoracic strait syndrome which frequently determines 
chronic venous hypertension sequels. The usual treatment 
of pedicular decompression by means of axillary resection 
of the first rib improves symptomatology but does not 
preven/ those seque/s; it is emphasized that tretment with 
fibrinolytics would make possible long-term adequate 
venous permeability. 

As regards a case of axilosubclavian venous thrombosis 
secondary to compression in the thoracic strait, authors 
make a revision of morpho/ogica/ and diagnostica/ aspects 
of this situation, discussing therapeutical options that can 
offer best results. 

Introducción 

La compresión de estructuras neurovasculares en el 
pasaje cérvico-tóraco-braquial determina un síndro­
me complejo que ha recibido diversas denominacio-
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nes: síndrome del estrecho torácico, síndrome de 
desfiladero cérvico-torácico, síndrome de la salida 
torácica, síndrome de la travesía tóraco-braquial. 

Los síntomas más frecuentes son los neurológi­
cos, vinculados a la compresión de las raíces inferio­
res del plexo braquial. 

La compresión vascular se presenta en menos de 
10% de los casos y puede corresponder a complica­
ciones arteriales o venosas, de mayor gravedad que 
las neurológicas í1-3l.

La compresión venosa puede manifestarse como 
una trombosis aguda de la vena subclavia, frecuente­
mente desencadenada por un esfuerzo intenso í1,4l.
Esta situación, denominada «trombosis de esfuerzo», 
produce elevada morbilidad a largo plazo, con secue­
las crónicas de edema y dolor del miembro superior 
con el ejercicio, que pueden llegar a ser invalidantes (4-
6) 

El tratamiento de este síndrome se basa en la de­
compresión del pedículo neurovascular, para lo cual 
se han descrito varias técnicas y vías de abordaje, 
siendo ·1a resección de la primera costilla por vía axilar 
el procedimiento más frecuentemente utilizado ac­
tualmente y que brinda los mejores resultados <1,7,8l.

Cuando existe una trombosis venosa el objetivo 
sería además lograr una repermeabilización venosa 
duradera para prevenir las consecuencias de la hiper­
tensión venosa crónica. En este sentido la hepariniza­
ción y la trombectomía venosa son inefectivas para 
lograr la permeabilidad a largo plazo del vaso, apare­
ciendo actualmente los fribrinolíticos como un trata­
miento potencialmente útil en esta situación í6l.

Se presenta el caso de una paciente con una trom­
bosis venosa axilosubclavia secundaria a una com­
presión en el estrecho torácico, en la cual la resección 
de la primera costilla permitió obtener una notoria me­
joría de su sintomatología. 

Caso clínico 

M.L. Hospital de Clínicas. 616931.
19 años. Cardiopatía congénita (comunicación in­

terauricular) operada en 1983. Desde hace varios 
años parestesias y palidez de mano izquierda con la 
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elevación y extensión del miembro superior y cansan­
cio de mano y antebrazo con los esfuerzos. 

En diciembre de 1990 instala en forma brusca ede­
ma de todo el miembro superior izquierdo, que au­
menta con el ejercicio, gravitacional, desarrollando 
luego circulación venosa superficial periescapular. 

Examen: circulación venosa colateral en hombro y 
brazo izquierdo, con edema moderado de brazo y an­
tebrazo. Maniobra de Wright positiva, Adson negati­
va. Test de Roos positivo. 

Radiografía de cuello: no costilla cervical. 
Doppler: 
Miembro superior derecho: s/p. 
Miembro superior izquierdo: sistema venoso pro­

fundo: señal patológica humeroaxilar, señal subclavia 
normal. 

Sector arterial: señales normales en reposo. Desa­
parición de señal radial con la elevación e hiperab­
ducción del brazo. 

Duplex (Dr. Sciutto): Trombosis venosa profunda 
axilar. Subclavia impresiona como permeable. Vena 
cefálica dilatada, probablemente actuando como par­
te de la vía colateral. 

Señales arteriales de características normales, sin 
alteraciones con la maniobra de Adson. 

Operación: (8 de abril de 1991 ). Resección extra­
perióstica de primera costilla izquierda por vía axilar. 

Buena evolución posoperatoria, desaparición de las 
parestesias y de la impotencia funcional del miembro 
superior izquierdo, con franca disminución del edema. 

El desfiladero cérvico-tóraco-braquial correspon­
de a la zona de pasaje del pedk::ulo neurovascular 
destinado al miembro superior, integrado por el plexo 
braquial y arteria y vena subclavia. En su trayecto 
estos elementos pasan por el espacio costoclavicular 
entre clavícula y primera costilla. Este espacio a su 
vez está dividido por el escaleno anterior que se in­
serta en el tubérculo de Lisfranc en la primera costilla 
en un sector anterior preescalénico por donde pasa la 
vena subclavia, y un sector posterior entre el escale­
no anterior y medio, atravesado por la arteria subcla­
via y el plexo braquial (9l.

La disposición anatómica de este espacio costo­
clavicular explica la posibilidad de compresión entre 
clavícula y primera costilla, que es favorecida si exis­
ten variaciones óseas o de partes blandas que estre­
chan aún más este desfiladero (8l.

La variación ósea más importante es la existencia 
de una costilla cervical, de desarrollo variable, que 
desplaza cranealmente al plexo braquial y arteria 
subclavia, según su longitud (101. Las costillas cervica­
les se encuentran en 0.5 a 1% de la población, siendo 
bilaterales en 50% de los casos, aunque sólo 5 a 10% 
produce síntomas (1·1º·11l.

Otras alteraciones óseas dependen de variaciones 
anatómicas, tumorales o postraumáticas de la prime­
ra costilla o de la clavícula, que disminuyen el espacio 
entre ellas (1 ,11l. 

Dentro de las variaciones de partes blandas rela­
cionadas con este síndrome, se han señalado altera­
ciones del escaleno anterior, fundamentalmente de 
su inserción costal, así como diversas bandas fibro­
sas insertadas en la primera costilla, en una costilla 
cervical o dependientes del sistema de suspensión 
del domo pleural (1 .10)_ 

Si bien existe una larga lista de estructuras y varia­
ciones anatómicas que han sido implicadas en la 
compresión pedicular en el estrecho torácico, la pri­
mera costilla es el elemento fundamental que deter­
mina la amplitud del espacio costoclavicular, por lo 
que su resección permite lograr en todos los casos 
una decompresión efectiva (1,7,8l.

La sintomatología es variada, dependiendo de la 
estructura afectada, con síntomas neurológicos, vas­
culares o combinación de ambos. 

En 90% de los casos los síntomas son neurológicos, 
en general de tipo sensitivo, predominando el dolor, de 
intensidad variable, que afecta fundamentalmente la 
cara interna de antebrazo y cuarto y quinto dedo, co­
rrespondiente a la distribución del nervio cubital. Tam­
bién pueden estar presentes parestesias, sensación 
de hormigueo o hipoestesia con similar topografía. 

En forma característica estos síntomas aparecen o 
se acentúan en algunas posiciones como elevación o 
hiperabducción del miembro superior o durante un 
esfuerzo prolongado, desapareciendo en general con 
el reposo (1,81.

Las complicaciones arteriales dependen de las le­
siones en la pared arterial provocadas por la compre­
sión. Estas lesiones pueden corresponder a una este­
nosis, frecuentemente con una dilatación aneurismá­
tica posestenótica o a lesiones intimales, a veces 
ulceradas, fuente de embolias o eventualmente trom­
bosis del vaso (2,3-111. La sintomatología arterial es
poco frecuente (menos de 10% de los casos), mani­
festándose por fenómenos vaso motores de tipo Rey­
naud, claudicación intermitente del miembro superior 
y más rar_amente isquemia de reposo o lesiones trófi­
cas (12, 131. Esta sintomatología en general se desenca­
dena por oclusiones distales embólicas que pueden 
afectar seriamente el lecho vascular distal del miem­
bro ,3.11-131_ La trombosis de la arteria subclavia con
ejes distales permeables en general es asintomática 
dado que permite desarrollar una circulación colateral 
adecuada (11 ·121.

Por lo general las complicaciones arteriales se 
asocian con alteraciones óseas, fundamentalmente 
una costilla cervical (2 ,12,131.

Si bien una compresión venosa intermitente puede 
provocar sintomatología de hipertensión venosa 
como edema, calambres, eritrocianosis o dilatación 
venosa superficial, como en un caso descrito por el 
Dr. Valls (141, estos síntomas en general aparecen en
forma brusca luego de la trombosis aguda de la vena 
subclavia (1 1. Esta situación desencadenada frecuen-
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temente por ejercicio o esfuerzo sostenido, ha sido 
denominada trombosis venosa de esfuerzo (4l.

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una com­
plicación habitualmente asociada a la trombosis ve­
nosa de miembros inferiores. La posibilidad de un 
foco embolígeno en los miembros superiores se se­
ñala por Mazza en 1971 (15l y en 1981 Bermúdez (16l
reporta un caso de TEP originado en una trombosis 
traumática de vena subclavia. 

La frecuencia de TEP en los pacientes con trombo­
sis venosa de miembros superiores varía según los dis­
tintos autores, algunos consideran rara esta complica­
ción (1l, mientras que otros señalan una incidencia en­
tre 8% (5l y 12% (4,6l, con una mortalidad de 40% (5l.

En forma excepcional la trombosis venosa puede 
evolucionar a formas isquemiantes de tipo flegmasía 
cerúlea con necrosis de dedos 14l.

La sintomatología de hipertensión venosa puede 
retroceder con el desarrollo de circulación colateral o 
pueden persistir secuelas crónicas de edema o clau­
dicación venosa de esfuerzo, lo que es especialmen­
te incapacitante en el grupo de pacientes jóvenes y 
activos que sufren trombosis de esfuerzo 14,6,17l.

El diagnóstico de este síndrome es esencialmente 
clínico, basado en la sintomatología analizada. Se 
han descrito diversos signos que permitirían poner en 
evidencia la compresión vascular (maniobras de Ad­
son y de Wright) o neurológicas (test de Roos) (1,8l. 

La maniobra de Adson consiste en que el paciente 
haga una inspiración profunda, contenga la respira­
ción, extienda el cuello por completo y gire la cabeza 
hacia el lado objeto del examen. En la maniobra de 
Wright el paciente se coloca sentado, con los hombros 
hacia atrás, elevando el brazo a 90º en abducción y ro­
tación externa. Estas maniobras se consideran positi­
vas cuando hay una disminución de amplitud o desa­
parición de pulso radial, descenso de la presión arterial 
sistólica 15 mm Hg o más, o auscultación de un soplo 
sobre la arteria subclavia en la zona infraclavicular. 

El valor diagnóstico de estas maniobras es relativo 
ya que, si bien evidencian una compresión vascular 
con determinadas posiciones, no siempre indican un 
hecho patológico, dado que con frecuencia son posi­
tivas en la población asintomática 11l.

El test de Roos se considera que es de importancia 
para el diagnóstico 11,8l. Se realiza con el paciente sen­
tado con los brazos en abducción y los codos flexiona­
dos 90º, solicitando que abra y cierre las manos duran­
te 3 minutos. Cuando existe un síndrome del estrecho 
torácico esta maniobra provoca la aparición de la sinto­
matología clínica: fatiga, parestesias, dolor en la cara 
interna del brazo, que obligan a detener la prueba. 

Los exámenes paraclínicos están destinados a 
comprobar alteraciones óseas o complicaciones vas­
culares. 

La realización de radiografía de columna cervical y 
de tórax permite poner en evidencia alteraciones 

óseas, particularmente la presencia de una costilla 
cervical (8l. 

Cuando existen complicaciones arteriales la arte­
riografía podrá demostrar lesiones estenóticas, aneu­
rismáticas o embolias distales (12,13,18l.

La flebografía podrá documentar una trombosis 
venosa axilosubclavia, con extensión variable a ve­
nas del brazo, con desarrollo de circulación colateral 
alrededor de la obstrucción, topografiada a nivel de la 
primera costilla 14,8l. El desarrollo de métodos de estu­
dio no invasivos como el Doppler o el Duplex permite 
diagnosticar con alto grado de certeza las trombosis 
venosas oclusivas y prescindir de la flebografía 15l.

Los estudios de conducción nerviosa son de indica­
ción discutida, señalándose su escasa utilidad en el 
diagnóstico de compresión neurológica en el estrecho 
torácico, aunque pueden en algunos casos descartar 
diagnósticos diferenciales como síndrome de canal 
carpiano o patología radicular 11,19l. El tratamiento de
este síndrome con manifestaciones clínicas tan diver­
sas depende de cuál sea lasintomatología dominante. 

En el caso de sintomatología exclusivamente neu­
rológica está indicado en principio el tratamiento mé­
dico, y sólo si éste fracasa o la sintomatología es inva­
lidante se recurrirá al tratamiento quirúrgico (1,2ºl .

Cuando existen síntomas de compresión vascular 
está indicado un tratamiento quirúrgico, no sólo para 
tratar la sintomatología sino sobre todo para evitar las 
complicaciones, a veces muy graves, de la trombosis 
venosa o la oclusión arterial 11,8l. 

El tratamiento quirúrgico se basa en eliminar la 
compresión sobre el pedículo neurovascular, para lo 
cual se han diseñado diversas técnicas que incluyen 
resección de clavícula, resección de primera costilla o 
del músculo escaleno anterior, practicadas a su vez 
por distintas vías de abordaje 18,9,20l.

El procedimiento quirúrgico más aceptado es la re­
sección de la primera costilla por vía transaxilar des­
crita por Roos, que tiene la ventaja de ser técnica­
mente sencilla, no requiriendo secciones musculares, 
permite un amplio abordaje con visualización directa 
de la primera costilla y el pedículo neurovascular, con 
una rápida recuperación posoperatoria y un resultado 
estético aceptable (7,8-21l_

Esta operación se realiza.con el paciente colocado 
en un ángulo de 45º en posición anterolateral, prepa­
rando y cubriendo con campos todo el miembro supe­
rior, para movilizarlo durante la operación. Se realiza 
una incisión transversal en la axila inmediatamente por 
debajo del vello axilar que se extiende desde el pecto­
ral mayor al dorsal ancho. La incisión se lleva directa­
mente hasta la pared torácica, quedando enfrentada a 
la tercera costilla. Se prosigue la disección roma en 
sentido craneal cuidando de no lesionar el nervio del 
serrato mayor, y de ser posible, conservando el nervio 
intercostobraquial. Se divide el serrato según la direc­
ción de sus fibras hasta llegar a la primera costilla. Ele­
vando el brazo y el hombro se amplía la región costo-
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clavicular, exponiendo los vasos subclavios, el plexo 
braquial y los músculos escalenos. 

Se seccionan los músculos escalenos anterior y 
medio y subclavio en su inserción tendinosa en la pri­
mera costilla, resecando parte de los escalenos. Se 
hace una incisión sobre el borde inferior de la costilla 
separando la pleura del periostio por disección roma, li­
berando la costilla hasta su unión condral, donde se 
secciona. Se completa la resección de la porción me­
dia de laprimeracostilla junto a su periostio, a fin de evi­
tar toda posibilidad de regeneración ósea. 

Se completa la exploración, seccionando todas las 
bandas fibromusculares, descartando otros puntos de 
compresión. 

Si existe una costilla cervical se separa de su in­
serción en la primera costilla y se reseca por detrás 
de su apófisis transversa. 

Se inspecciona el domo pleural insuflando el pul­
món para identificar una posible herida pleural, en 
cuyo caso se coloca un catéter conectado a aspira­
ción, retirándolo luego de completado el cierre (7,8l. 

La complicación más importante de este procedi­
miento es la lesión del plexo braquial, provocada por 
tracción durante la elevación del brazo y el hombro, 
posición que no debe mantenerse durante períodos 
prolongados (2ºl. 

Cuando existen lesiones arteriales será necesario 
tratarlas en el mismo acto quirúrgico mediante una 
reparación vascular que puede requerir un abordaje 
combinado o por vía supraclavicular (2, 12,13, 18,22l. 

En el caso de trombosis venosa axilosubclavia se 
discute si es necesario algún gesto terapéutico sobre 
la obstrucción venosa, además de realizar la resec­
ción de la primera costilla (6l. 

Si bien la sintomatología de hipertensión venosa 
puede retroceder con el desarrollo de circulación co­
lateral, con frecuencia persisten secuelas crónicas de 
edema o claudicación venosa de esfuerzo (4l_ Estas 
secuelas crónicas, asimilables a la insuficiencia veno­
sa crónica postrombótica de miembros inferiores, son 
más frecuentes cuando la obstrucción venosa se 
debe a una compresión extrínseca. 

En un estudio sobre trombosis venosa axilosubcla­
via (6l se consideran dos grupos de paciente según la 
etiología: 1. de causa intrínseca debido a lesión endo­
telial por fármacos o catéteres y 2. de causa extrínse­
ca debido a compresión o traumatismo, grupo que 
incluye las trombosis de esfuerzo. La evolución a lar­
go plazo fue significativamente distinta entre ambos 
grupos, con una incidencia de dolor o edema de bra­
zo, habitualmente agravado por el ejercicio que fue 
de 47% en el grupo de compresión extrínseca y de 
17% en el grupo de lesión intrínseca. Analizando sólo 
las trombosis venosas de esfuerzo se vio que 7 de 9 
pacientes tuvieron secuelas crónicas. 

Esta diferente evolución puede estar vinculada a 
que la trombosis de causa intrínseca, como por ejem­
plo por un catéter, en general es segmentaría y limita-

da, mientras que por el contrario, la trombosis de causa 
extrínseca tiende a comprometer sectores más exten­
sos del sistema venoso, con destrucción valvular(5l. 

La anticoagulación, si bien puede impedir la pro­
gresión de la trombosis y el embolismo pulmonar, es 
inefectiva para mejorar la sintomatología de hiperten­
sión venosa (6, 17l. 

La trombectomía venosa puede repermeabilizar el 
vaso, pero sus resultados alejados son malos, produ­
ciéndose en general la retrombosis (6,17l. 

La introducción de las drogas fibrinolfticas como 
estreptoquinasa y más recientemente uroquinasa 
permite lograr una trombólisis sin agregar daño endo­
telial y, eliminando la compresión extrínseca, obtie­
nen una elevada permeabilidad a largo plazo (6, 17l. 

Los pacientes con trombosis de esfuerzo son fre­
cuentemente jóvenes y por lo tanto en general sin 
contraindicaciones para la trombólisis, y dado el brus­
co comienzo de los síntomas es posible aplicar este 
tratamiento precozmente, donde obtiene los mejores 
resultados (17l. 

Por lo tanto para esta situación de trombosis veno­
sa axilosubclavia asociada a compresión en el desfi­
ladero cérvico-tóraco-braquial se propone el trata­
miento inicial con fibrinolíticos por infusión selectiva 
por un catéter colocado distal a la obstrucción. Una 
vez obtenida la recanalización venosa se mantiene el 
paciente heparinizado para evitar la retrombosis y se 
procede a realizar la resección de la primera costilla 
para eliminar la causa de la compresión venosa (6l. 

Con este esquema terapéutico se han reportado re­
sultados excelentes, insistiendo en la necesidad de la 
utilización precoz de los fibrinolfticos, respetando es­
trictamente sus contraindicaciones y manteniendo un 
estrecho control del paciente durante la infusión para 
evitar complicaciones potencialmente graves (6, 17l. 

En nuestra paciente, con una trombosis venosa de 
varios meses de evolución y por lo tanto sin indicación 
de tratamiento trombolftico, la resección de la primera 
costilla por vía axilar permitió lograr la desaparición de 
la sintomatología neurológica y una apreciable mejoría 
de los síntomas de hipertensión venosa. 
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