
REV CLÍN MED FAM 2021; 14 (3): 156-158156

El contenido de la Revista Clínica de Medici-
na de Familia está sujeto a las condiciones 
de la  licencia de Creative Commons Recono-
cimiento-NoComercial-SinObraDerivada 4.0

UN PACIENTE CON...

Enfermedad de Mondor por COVID-19. 
Tromboflebitis de la vena toracoepigástrica 
superficial por coronavirus SARS-CoV-2
Abilio José Fernández Vicentea, Elsa Pinilla Lópezb, David González Trujilloc y  
Elena Arjol Lópezd

aDoctor en Medicina. Especialista 
en Medicina Familiar y Comunitaria, 
especialista en Medicina del Trabajo. CS 
Soria Rural. SACYL Soria (España).
bEnfermera de Atención Primaria. CS 
Alcolea del Pinar SESCAM. Guadalajara 
(España).
cLicenciado en Medicina y Cirugía. 
Especialista en Medicina Familiar y 
Comunitaria. CS Soria Rural SACYL. Soria 
(España).
dResidente de segundo año de Medicina 
Familiar y Comunitaria. SACYL Soria 
(España).

Correspondencia

Abilio José Fernández Vicente. Tejera 24 
2º C. 42001 Soria (España). 

Correo electrónico

abiliofernandez@yahoo.es

Recibido el 4 de agosto de 2020.

Aceptado para su publicación el  
13 de octubre de 2020.

RESUMEN

Numerosos autores han demostrado la capacidad del SARS-CoV-2 de producir flebitis y trombosis en 
distintas localizaciones. La enfermedad de Mondor se caracteriza por la tromboflebitis de venas superfi-
ciales a nivel toracoabdominal por múltiples etiologías. En el presente artículo presentamos el caso de 
una paciente de 41 años con enfermedad de Mondor pocos días después de haber superado la COVID-19, 
con mastodinia acompañada de cordón palpable que se iniciaba en axila, atravesaba mama y, tras varios 
días de evolución, llegó hasta la región inguinal ipsilateral. La paciente fue tratada con heparinas de bajo 
peso molecular (HBPM) y antinflamatorios no esteroideos (AINE) y su evolución fue favorable. La elevada 
prevalencia de trombosis post-COVID debe hacer recapacitar al médico y la médica de familia sobre la 
necesidad de individualizar la necesidad de profilaxis antitrombótica, así como de mantenerse vigilante 
ante la aparición de estos cuadros, incluso después de haber superado la fase aguda de la enfermedad.

Palabras clave: tromboflebitis, enfermedad de Mondor, coronavirus SARS-CoV-2, COVID-19.

MONDOR’S DISEASE BY COVID-19. THROMBOPHLEBITIS OF THE SUPERFICIAL  
THORACOEPIGASTRIC VEIN DUE TO CORONAVIRUS SARS-COV-2

ABSTRACT

Numerous authors have proven the ability of SARS-CoV-2 to cause phlebitis and thrombosis in different locations. 
Mondor’s disease is characterized by thrombophlebitis of the superficial veins at a thoracoabdominal level due to 
various aetiology. In this paper we report the case of a 41-year-old patient with Mondor’s disease a few days after 
having recovered from COVID-19. The patient presented mastodynia accompanied by a palpable cord which began 
on the axilla, crossed the mammary gland and, after several days clinical course, reached the ipsilateral inguinal 
region. The patient was treated with LMWH and NSAID and presented favourable clinical course. Due to the high 
prevalence of post-COVID thrombosis the family doctor had to reconsider the need to personalize the supply of anti-
thrombotic prophylaxis and the need to monitor the possibility of onset of any of these cases; even after overcoming 
the acute phase of the disease.
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INTRODUCCIÓN

Los Orthocoronavirinae son virus ARN grandes, con diámetros de 120-160 nm. Se clasifican en cuatro 
subtipos: a, b, g y d. El SARS-CoV-2, responsable de la COVID-19, pertenece al grupo b-coronavirus1.

Se ha propuesto que, como respuesta al virus, se produce la activación de los monocitos y células 
endoteliales, con liberación de citoquinas y expresión de factores tisulares y de Von Williebrand. La 
trombina libre circulante, junto a la falta de control por parte de los anticoagulantes naturales, 
sería responsable de la activación plaquetaria y la estimulación de la fibrinólisis, produciéndose 
una activación de la coagulación con hiperfibrinólisis secundaria.

La flebitis y periflebitis de las venas superficiales toracoepigástricas de la pared torácica y de la 
mama fueron descritas por Mondor2 en 1939; afectan a ambos sexos, incluidos niños, pero se da 
principalmente en mujeres de entre 21 y 55 años. Su etiología es muy variada, incluyendo procedi-
mientos quirúrgicos o diagnósticos de la mama, traumatismos, procesos febriles, sepsis, virus de 
hepatitis C (VHC), ejercicio físico, estados de hipercoaguabilidad, artritis reumatoide y enfermeda-
des sistémicas o neoplásicas, ente otras3,4.
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La enfermedad de Mondor presenta una clínica característica con 
dolor mamario y de la pared lateral del tronco de aparición brusca. 
Posteriormente, surge un cordón fibroso, visible, palpable y doloro-
so, más evidente con la abducción del brazo homolateral. Suele 
presentar un curso benigno y autolimitado, con resolución en 4-8 
semanas, aunque puede evolucionar hacia la cronicidad y cursar 
con pequeñas necrosis cutáneas de la zona afectada5.

CASO CLÍNICO

Mujer de 41 años, no fumadora, sin hábitos tóxicos, nulípara, no 
toma anovulatorios ni ningún otro medicamento crónico. Sin pato-
logía crónica y ausencia de cirugías previas. No constan traumatis-
mos ni procesos inflamatorios locales. Como único antecedente 
agudo cabe reseñar haber superado una enfermedad por COVID-19 
que fue tratada con azitromicina y trimetazol.

A las 2 semanas de la negativización de la SARS-CoV-2 PCR, apare-
ce de forma brusca una masa palpable dolorosa en el cuadrante 
ínfero-externo de la mama izquierda. Tras 15 días de evolución, 
acude a su médico de Atención Primaria. Presentaba un tracto do-
loroso, retráctil, de distribución vertical desde la axila hasta el sur-
co submamario, que atravesaba la mama de forma tangencial a la 
areola y se prolongaba con un cordón doloroso que recorría verti-
calmente toda la pared abdominal (figura 1), pasando a unos 5 cm 
del ombligo y llegando hasta la región inguinal homolateral.

La retracción mamaria y el cordón abdominal se hacían más evi-
dentes al elevar el brazo izquierdo y eran dolorosos tanto a la pal-
pación como a la movilización de la extremidad superior izquierda 
(ESI). No se observaba calor ni rubor, la piel sobre el trayecto cordo-
noso era móvil y carente de lesiones. No se palpaban ganglios a 
nivel axilar ni inguinal. 

Se planteó el diagnostico diferencial entre enfermedad de Mondor, 
roturas fibromusculares, granuloma intersticial por colagenopatía, 
angeítis subaguda, infección por larva migrans y poliarteritis nodo-
sa. La distribución anatómica y morfología de la lesión nos llevó al 
diagnóstico clínico de flebitis obliterativa de las venas epigástricas 
superficiales superior e inferior y toracoepigástrica, o enfermedad 
de Mondor. El diagnóstico fue confirmado en Atención Primaria 
mediante eco-Doppler, identificándose, bajo la mama y en localiza-
ción superficial inmediatamente bajo la piel, una imagen hipoecoi-
ca tubular, carente de flujo en su interior, de 4 cm de largo y un 
diámetro máximo de 1,9 mm no colapsable. No se observaron sig-
nos ecográficos de trombosis en venas yugular, subclavia ni axilar 
izquierdas (figuras 2 y 3). La ecografía no detectó patología mama-
ria alguna (figura 4), ni alteraciones ganglionares axilares ni ingui-
nales.

Realizamos analítica sanguínea y se observó que los parámetros 
bioquímicos estaban dentro de la normalidad, al igual que los reac-
tantes de fase aguda. El estudio de coagulación mostró valores en 
el límite de la normalidad: actividad de protrombina: 69,00% 
(70,00-120,00%); tiempo de protrombina: 17,6 segundos (11,0-14,0); 
tiempo de protrombina control: 13,7 (11,0-14,0); tiempo de pro-
trombina ratio: 1,28 (0,80-1,20); índice internacional normalizado 
(INR) 1,3 (0,8-1,3); tiempo de cefalina: 35,4 segundos (25,0-40,0); 

tiempo de cefalina control: 31,00 (25,00-40,00); tiempo de cefali-
na-ratio: 1,14 (0,90-1,20).

Se instauró tratamiento estándar con HBPM a dosis de 60 mg/24 h 
y se observó mejoría clínica y exploratoria en los primeros días con 
estancamiento posterior, por lo que a los 10 días se añadió napro-
xeno 550/12 h. Prosiguió la mejoría hasta que 5 días más tarde el 
cordón se hizo prácticamente imperceptible a la palpación, y se 
procedió a reducir la heparina a 40 mg/día. Se realizó interconsulta 
en medicina interna, que mantuvo el diagnóstico y el tratamiento, 
y descartó otras posibles patologías concomitantes.

En 24 h reapareció el dolor y volvió a hacerse perceptible el cordón, 
tanto visualmente como a la palpación. Se aumentó la dosis de 
heparina a 60 mg/día y la evolución fue de nuevo favorable.

Al mes de tratamiento desapareció la mastodinia, persistiendo la 
retracción mamaria y el cordón visible en la pared abdominal, así 
como un discreto cordón doloroso a nivel de la fosa oval izquierda, 
en el punto de unión de la vena epigástrica superficial inferior con 
la safena accesoria.

Figura 1. Cordón flebitico abdominal

Figura 2. Ausencia de signos flebíticos en la ecografía de ESI
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Se repitió la analítica y se observó: actividad de protrombina de 
134% (70-120) y tiempo de protrombina de 10,34 segundos (11-14). 
El resto de los parámetros estaban dentro de la normalidad. 

El cuadro evolucionó de la forma esperada y tras 2 meses de trata-
miento solo persistía la retracción a nivel mamario. Había desapa-
recido el dolor y el cordón abdominal y la ecografía demostró 
revascularización de los vasos afectados. Se suprimió la heparina y 
el naproxeno, y se pautó ácido acetilsalicílico a dosis de 100 mg/día, 
manteniéndose la evolución favorable.

DISCUSIÓN
El SARS-CoV-2 se caracteriza por su capacidad para producir lesión 
endotelial e hipercoaguabilidad sistémica, dos factores que, junto a 
las alteraciones del flujo sanguíneo, constituyen la denominada 
tríada de Virchow, responsable de los procesos tromboembólicos. 
Los procesos secundarios a la hipercoaguabilidad pueden aparecer 
en cualquiera de las fases de la enfermedad, si bien con relativa 
frecuencia surgen después de la fase aguda, e incluso tras haber 
superado la infección por COVID-19; en el caso que nos ocupa, apa-
reció 15 días después de negativizarse la PCR.

Si bien el órgano mayoritariamente afectado por la enfermedad 
por COVID-19 es el pulmón, se ha podido comprobar que con fre-
cuencia se produce una afectación multisistémica asociada a pro-
cesos inflamatorios y sobre todo a la apoptosis del endotelio 
vascular y la consiguiente trombosis6,7.

Yao et al8 han demostrado la presencia de trombos fibrinoplaque-
tarios en vasos de pequeño calibre y capilares de diferentes órga-
nos. Tang et al9 refieren haber demostrado los criterios marcados 
para la coagulación intravascular diseminada de la Sociedad Inter-
nacional de Trombosis y Hemostasia en el 71,4% de los fallecidos 
por COVID-19 estudiados, lo que explicaría la alta prevalencia de 
episodios tromboembólicos tras superar una COVID-19.

En definitiva, se produciría un síndrome de lesión microvascular 
mediado por la activación de las vías del complemento y un estado 
procoagulante asociado. La coagulopatía por COVID-19 se presenta en 
un momento inicial con elevaciones significativas del dímero D y de 
los productos de degradación de fibrina/fibrinógeno, mientras que las 
alteraciones en el tiempo de protrombina, tiempo parcial de trombo-
plastina y recuento plaquetario son poco habituales en fases iniciales.

La incidencia acumulada de tromboembolismo venoso (TEV) en 
infectados por coronavirus es cercana al 50% en algunas series10. 
Diferentes guías (canadiense, italiana, suiza, española, etc.) propo-
nen la profilaxis con HBPM en el manejo de la COVID-19 moderada, 
así como la estratificación individualizada del riesgo de TEV y de 
hemorragia.

En trombosis secundarias a la COVID-19 de distintas localizaciones 
se ha descrito, en estadios iniciales, un infiltrado denso de la pared 
del vaso y conformación de un trombo que obstruye la luz. La poste-
rior proliferación de tejido conectivo en la pared vascular da origen 
a la formación de un cordón duro. El mismo mecanismo se puede 
encontrar en la enfermedad de Mondor por diferentes etiologías.

Se ha podido comprobar una elevada prevalencia de procesos 
trombóticos pos-COVID-19, incluso tiempo después de haber supe-
rado la fase aguda de la infección; este hecho debe hacer recapaci-
tar al médico de familia sobre la conveniencia de individualizar la 
necesidad de profilaxis antitrombótica en este tipo de pacientes, 
así como llevar a cabo una vigilancia activa, mantenida a lo largo 
de varios meses, que permita detectar de forma precoz la aparición de 
estos cuadros.
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Figura 3. Doppler unión cérvico-torácica (yugular-subclavia)

Figura 4. Ecografía de mama izquierda


