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Viieta clinica

Mujer de 39 afios, con antecedente patologico de
trombosis venosa profunda de miembro inferior
derecho, no provocada, hace 6 meses, recibié manejo
durante 3 meses con apixaban, el cual suspendié por
orden de su médico. Ahora consulta a urgencias por
dolor de inicio subito en pierna izquierda, progresivo,
asociado a palidez y frialdad. En el examen fisico se
detecta ausencia de pulsos distales en dicha
extremidad, se nota fria y con disminucion en la
sensibilidad, sin alteracion en la movilidad. Se le
practica un angioTAC de miembro inferior derecho
y se evidencia trombosis aguda de arteria poplitea
ipsilateral, sin signos de recanalizacion.

Introduccion: las complejidades de
la trombosis arterial

La trombosis arterial, que de forma simple se puede
describir como la formacion de un coagulo sanguineo
dentro de una arteria, representa un desafio clinico
significativo con consecuencias potencialmente
devastadoras para los pacientes que la padecen.
Historicamente, la mayoria de las trombosis
arteriales se atribuian a la enfermedad aterosclerdtica
y a los eventos cardioembolicos. Sin embargo, ahora
se reconoce que un numero significativo de casos
surgen de una gran variedad de etiologias, incluidos
trastornos de hipercoagulabilidad, traumatismos,
alteraciones vasculares y causas iatrogénicas.

A diferencia de la tromboembolia venosa, que a
menudo se presenta con sintomas mas facilmente
identificables y una progresion relativamente
predecible, la trombosis arterial se manifiesta con un
amplio espectro de presentaciones clinicas y una
compleja interaccion de etiologias subyacentes. Esta
variabilidad en la presentacion, junto con el potencial
de complicaciones rapidas y graves, incluida la
isquemia aguda (IA) e incluso la pérdida de la
extremidad, hacen necesario realizar un enfoque
integral y sistematico para el diagnostico y el

tratamiento de esta enfermedad que se extiende mas
alla de una simple evaluacion de los factores de
riesgo comunes (1).

En este capitulo se profundizard en la naturaleza
multifactorial de la trombosis arterial, examinando
sistematicamente las distintas etiologias, diferentes
presentaciones clinicas y multiples estrategias
diagnosticas y terapéuticas. Si bien este capitulo se
basa en el enfoque del paciente con trombosis
arterial, se hard hincapié en algunos aspectos de la
isquemia aguda. Por ultimo, el capitulo abordara las
estrategias para prevenir futuros eventos embolicos y
realizar el seguimiento clinico del paciente.

Fisiopatologia

Las anormalidades de la pared vascular y de las
plaquetas juegan un papel fundamental en la oclusion
del vaso. Los trombos arteriales se forman por una
serie de pasos secuenciales en donde las plaquetas se
adhieren a la pared vascular, plaquetas adicionales
son reclutadas y se activa la trombina (1).

Las plaquetas circulan en una forma inactiva en la
vasculatura, pero cuando existe un dafio en el
endotelio hay una exposicion subendotelial de factor
de von Willebrand, coladgeno, fibronectina y otras
proteinas adhesivas (vitronectina y trombospondina),
lo que genera una adhesion y activacion plaquetaria
que provoca cambios en su forma y genera la sintesis
y liberacion de tromboxano (TxA2), serotonina (5-
HT) y adenosina difosfato (ADP). Estos tres son los
principales factores mediadores que actuan de forma
sinérgica y coordinada para continuar con el estimulo
plaquetario y generar cambios conformacionales en
el receptor de la glicoproteina (GP) IIb/Illa de la
integrina plaquetaria, lo que conduce a la unién de
alta afinidad del fibrindgeno y a la formacion de un
trombo plaquetario estable (2).
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Figura 1. Fisiopatologia de
trombosis arterial
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Tomado de (1)

Conocer y comprender las etiologias es crucial para
llegar a un diagndstico preciso, una estratificacion de
riesgo adecuada y una seleccion de estrategias de
tratamiento  Optimas. Las etiologias pueden
clasificarse asi:

Fuentes cardiacas: representan una proporcion
importante de eventos tromboembdlicos arteriales,
especialmente cuando se habla de extremidades
inferiores. Se genera por la formacion de trombos
dentro de las camaras cardiacas con salida a
circulacion sistémica o por el desprendimiento de
estructuras adheridas a los aparatos valvulares
(usualmente valvulas enfermas o protésicas) (3).

La fibrilacion auricular (FA) es una de las principales
causas de embolia arterial sistémica. Se genera
estasis sanguinea secundaria a un ritmo cardiaco
irregular, promoviendo la formacién de trombos en
las auriculas, particularmente la auricula izquierda
(en la estructura denominada auriculilla). Se
desprenden émbolos que viajan a distintos lechos
arteriales, incluidas las extremidades inferiores y

superiores, cerebro, rifiones, entre otros. Existe un
riesgo aumentado en pacientes con fibrilacion
auricular  persistente/persistente  sostenida y
permanente comparado con la fibrilacion auricular
paroxistica (4).

Trombos posinfarto de miocardio, en particular
infarto de miocardio con elevacion del segmento ST
anterior, se generan por disfuncién ventricular
izquierda o formacién de aneurismas ventriculares.
Al igual que en la FA, se generan areas de estasis
dentro del ventriculo llevando al desarrollo de
trombos murales que posteriormente pueden
embolizar. (5).

Otra fuente cardiogénica de embolismos arteriales
son los trombos ventriculares izquierdos no
dependientes de infarto de miocardio. La
probabilidad y el riesgo varian segin el tipo
especifico de miocardiopatia y la severidad de esta
misma, siendo la cardiomiopatia dilatada la mas
frecuente en la formacidon de  trombos
intraventriculares. Otras miocardiopatias
protrombdticas son: cardiomiopatia hipertrofica,
cardiomiopatia restrictiva y miocardiopatia no
compactada (3).

Las valvulas enfermas o protésicas se deben
considerar siempre como fuentes importantes de
émbolos arteriales. Vegetaciones adheridas a las
valvas ya sean infecciosas o no infecciosas
(tromboticas, fibrina) pueden embolizar y causar
obstruccion aguda del lecho arterial (3).

Los mixomas auriculares, aunque poco frecuentes,
son tumores benignos del corazon que pueden
generar estasis y trombos o fragmentarse y
embolizar (3).

Aneurismas aorticos y periféricos: el flujo
sanguineo turbulento dentro del saco del aneurisma
conduce a estasis, promoviendo la formacion de
trombos. El potencial emboélico no es directamente
proporcional al tamafio del aneurisma, sin embargo,
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los trombos murales pueden desprenderse vy
embolizar distalmente (6).

Los aneurismas aorticos toracicos y abdominales son
los mas comunes y la formacion de trombos ocurre
con frecuencia dentro del saco del aneurisma. Los
aneurismas periféricos (iliaco, femoral, popliteo) son
menos frecuentes que los anteriores, pero tienen
mayor propension a trombosarse (6).

Enfermedad aterosclerédtica: es un factor
importante que contribuye a la trombosis arterial
principalmente en las extremidades inferiores; sin
embargo, también puede afectar las arterias de las
extremidades  superiores. Los  mecanismos
fisiopatologicos son los siguientes:

e La ruptura y embolizacion de una placa
aterosclerotica expone material
trombogénico, llevando a la formacion de
trombos y la embolizacion de cristales de
colesterol o fragmentos de placa mas
grandes (7).

e Puede producirse microembolizacion de
cristales de colesterol (ateroembolia),
causando oclusiones de vasos pequefios, en
la mayoria de los casos se manifiesta en las
extremidades como “sindrome del dedo
azul” (7).

Embolia paradéjica: trombos venosos que pasan a
través de un shunt intracardiaco de derecha a
izquierda (ejemplo: foramen oval permeable [FOP])
hacia la circulacion arterial sistémica. Si bien el FOP
es comun, la embolia paradodjica no lo es y nos
podemos ayudar de escalas para estratificar el riesgo
de embolia paradodjica como PASCAL y RoPE, pero
no es el tema a tratar en este capitulo (8).

Causas iatrogénicas: las intervenciones médicas, en
particular los procedimientos vasculares, pueden
causar o contribuir a la trombosis arterial. Algunos
ejemplos son el cateterismo cardiaco, colocacion de

stents,  angioplastias; en general cualquier
manipulacion de los lechos arteriales.

Lesion traumatica: lesiéon vascular que dafie
directamente un lecho arterial o formacion de
aneurismas con posterior formacion de trombos
dentro de estos.

Estados de hipercoagulabilidad: existen trastornos
trombofilicos hereditarios y adquiridos, al igual que
enfermedades inflamatorias sistémicas que aumentan
el riesgo de trombosis arterial.

Dentro de las trombofilias adquiridas encontramos el

sindrome antifosfolipido, neoplasias
mieloproliferativas, malignidades solidas,
hemoglobinuria paroxistica nocturna,

trombocitopenia inducida por heparina, entre otras.
Como su nombre lo dice, son condiciones adquiridas
durante la vida que favorecen la generacion de
trombosis.

Si bien las trombofilias hereditarias son un factor que
puede llegar a aumentar el riesgo de trombosis
arterial, como veremos mas adelante, ultimamente
existe una tendencia a dejar de realizar estudios ya
sea de tamizaje o con fines diagndsticos de estas
enfermedades ya que no impactan en tratamiento ni
mortalidad y por el contrario aumentan el uso de
anticoagulantes, asi mismo los efectos adversos que
estos traen. Dentro de estas trombofilias encontramos
el Factor V Leiden, mutacion de protrombina
G20210A, deficiencias de proteina C/S y deficiencia
de antitrombina (9).

Las afecciones inflamatorias que afectan las paredes
de los vasos (ejemplos: arteritis de células gigantes,
arteritis de Takayasu, entre otras) pueden provocar
trombosis arterial y a su vez puede empeorar las
manifestaciones clinicas por estenosis u oclusiones
significativas en el lecho trombético (9).
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Otras etiologias menos comunes:

e Sindrome del opérculo toracico: que genera
una compresion de la arteria subclavia
debido a las costillas cervicales u otras
variaciones anatomicas.

e Trombosis inducida por farmacos o toxicos:
evaluar el consumo de medicamentos tanto
homeopaticos como alopaticos. Algunos
ejemplos de medicamentos que aumentan el
riesgo de trombosis son la terapia de
reemplazo hormonal, anticonceptivos orales
con alta carga de estrogenos, agentes
quimioterapéuticos, inmunoterapia, entre
otras (9).

e Hiperhomocisteinemia: los niveles elevados
de homocisteina pueden promover la
trombosis, pero aun se debate su importancia
clinica (9).

No es infrecuente encontrar multiples factores que
contribuyen al desarrollo de la trombosis en un
mismo individuo. Una historia clinica completa, un
examen fisico detallado y las ayudas diagnosticas
apropiadas son esenciales para determinar la causa
subyacente y guiar las estrategias de tratamiento.

Presentacion clinica

La presentacion clinica de la trombosis arterial,
principalmente su severidad, depende de numerosos
factores, entre ellos la ubicacion, extension y tamafio
del trombo, presencia o no de circulacion colateral y
comorbilidades subyacentes. Sin embargo, existen
ciertas manifestaciones clinicas comunes:

e Lapresentacion clasica de la isquemia aguda
de una extremidad es la presencia de las “seis
P’s” (por su nombre en inglés): dolor (pain),
palidez  (pallor), ausencia de pulso
(pulselessness), parestesia (peresthesia),
paralisis (paralysis), poiquilotermia

(poikilothermia). El inicio suele ser
repentino y de progresion rapida, asociado a
una extremidad fria y himeda al tacto (10).

e Trombosis arterial subclinica es una
presentacion insidiosa con sintomas sutiles
como claudicacion intermitente, debilidad
progresiva o incluso progresar hasta dolor en
reposo. Este deterioro gradual a menudo
imita la enfermedad arterial periférica
cronica y es un diagnostico diferencial a
tener en cuenta en estos pacientes.

e Sindrome del dedo azul: implica isquemia
digital, usualmente en los dedos de los pies,
con flujo preservado en las arterias
proximales. Generalmente se presenta con
dolor, cianosis y frialdad en el o los dedos
afectados, pero con pulsos distales palpables.
Si bien una de las etiologias del sindrome del
dedo azul es una trombosis arterial, existe un
gran numero de diferenciales que hay que
tener en cuenta para el enfoque de esta
patologia que en este capitulo no se
discutiran (9).

Ubicacion y tamafio de la oclusion. Un trombo
pequefio en una arteria distal puede causar so6lo una
isquemia digital menor, mientras que un trombo
grande que ocluye una arteria principal puede
provocar una isquemia grave que amenaza las
extremidades y que requiere una intervencion
inmediata.

La circulacion colateral influye significativamente en
la gravedad clinica de la oclusion arterial. Unas redes
colaterales  desarrolladas pueden  compensar
parcialmente las oclusiones generando un retraso en
la aparicion de sintomas o incluso mitigando la
necesidad de una intervencion inmediata. Asimismo,
puede retrasar el diagnostico, el tratamiento y
potencialmente aumentar el riesgo de dafo tisular
irreversible (7).
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La presencia de comorbilidades subyacentes como
cardiopatias (de cualquier indole), enfermedad
arterial  periférica, diabetes o estados de
hipercoagulabilidad, afecta el perfil de riesgo y el
prondstico de los pacientes con trombosis arterial.
No solo pueden exacerbar la gravedad de la
isquemia, si no que puede influir en las decisiones de
tratamiento, afectar la probabilidad de una
revascularizacion (farmacoldgica y/o quirtrgica) y
recuperacion exitosa (4, 7).

Enfoque diagnostico practico: una
guia paso a paso

La evaluacion diagnostica de un paciente con
sospecha de trombosis arterial debe ser sistematica,
adaptada a la presentacion clinica y priorizar una
evaluacion rapida de la gravedad de la isquemia para
orientar las decisiones de tratamiento inmediatas. Si

bien en toda evaluacion de un paciente es
fundamental una historia clinica completa —con un
examen fisico detallado— existen patologias (como
la trombosis arterial) que necesitan un enfoque
practico y rapido para mejorar los desenlaces del
paciente.

Paso 1. Evaluacion inicial

Una vez se sospeche que un paciente presenta signos
y sintomas de una trombosis arterial, se debe realizar
una evaluacion inmediata de la viabilidad de la
extremidad. Para clasificar la gravedad de la
isquemia, normalmente se utiliza un sistema de
estadificacion clinica como lo es la clasificacion de
Rutherford (Tabla 1). Esta nos permite orientar la
toma de decisiones para el tratamiento inmediato y
de igual manera brinda un prondstico a la extremidad
del paciente (10).

Tabla 1. Categorias clinicas de isquemia aguda de acuerdo con Rutherford

Grado | Categoria Pérdida de | Déficit Pronostico
sensibilidad | motor

No hay amenaza inmediata

Viable Ninguna

Ninguno

Audible Audlble

Inmediatamente  Mas que Leve a
amenazada los dedos

moderado

Salvable si se revasculariza  Inaudible  Audible
tempranamente

Pasos 2 y 3. Tratamiento y estudios
imagenologicos

Estos siguientes pasos van a estar condicionados
principalmente por la gravedad de la trombosis
arterial, la certeza clinica del diagnodstico y la

disponibilidad de tecnologia médica y tratamientos
farmacologicos en cada institucion (4).

Si el paciente cursa con una isquemia aguda que pone
en riesgo alguna extremidad, el principal objetivo es
restaurar lo mas pronto posible el flujo sanguineo con
el fin de prevenir un dafio tisular irreversible. Esto se
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puede lograr farmacologicamente o mediante
procedimientos invasivos (10).

Antes de iniciar el manejo, idealmente, se debe
contar con estudios basicos como hemograma
completo, los estudios de coagulacion (tiempo de
protrombina/INR, tiempo de tromboplastina parcial
activada) y las pruebas de funcion renal (10).

La anticoagulacion sistémica es el pilar para el
manejo de esta entidad e incluso se puede iniciar
previo a realizar estudios imagenologicos
diagnodsticos que confirmen la sospecha (11). El
paciente deberia ingresar idealmente a una unidad de
alta dependencia en donde se inicia la administracion
de heparina no fraccionada con un bolo inicial de
5000 UI o 70-100 Ul/kg seguido de una infusion
continua de 12-18 Ul/kg/hora y se titula la infusion
segin  nomograma para mantener niveles
terapéuticos de tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPa) normalmente entre 1.5-2.5 veces el
valor control. Se debe vigilar constantemente
complicaciones como sangrados que requieran la
suspension de la infusion y reversion del efecto con

sulfato de protamina o aparicion de trombocitopenia
inducida por heparina (6). No existe un tiempo
definido para dejar la infusion de heparina en estos
pacientes, se evalia la evolucion clinica, signos y
sintomas de isquemia y una vez haya mejoria y
estabilizacion de estos, se puede suspender infusion
y continuar anticoagulacion con heparinas de bajo
peso molecular, inhibidores directos de trombina o
inhibidores directos del factor Xa.

La eleccion de la estrategia de revascularizacion
depende de varios factores como la ubicacion y
extension del trombo, condiciones generales del
paciente y disponibilidad de recursos. La trombolisis
intraarterial por catéter instila un agente trombolitico
(activador tisular del plasminogeno [tPA] es el mas
utilizado) directamente en la arteria ocluida. El grado
de recomendacion varia segiin la clasificacion de
Rutherford siendo el de mayor evidencia el grado Ila,
menor evidencia IIb y estando contraindicado en
grado I. El riesgo potencial de sangrado debe
sopesarse cuidadosamente frente a los beneficios
(Tabla 2) (10-11).

Tabla 2. Contraindicaciones para tratamiento trombolitico en isquemia aguda

de extremidad

e Evento cerebrovascular establecido en los 2 meses previos.

e Sangrado activo.

e Sangrado gastrointestinal los 10 dias previos.
Neurocirugia o trauma intracraneal en los tltimos 3 meses.

Relativa menor

e Falla hepatica, particularmente con coagulopatia.
e Endocarditis bacteriana.

e Embarazo.

e Retinopatia diabética hemorragica.
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Por otra parte, la embolectomia abierta es usada
especialmente en trombos grandes, oclusiones
proximales o cuando la trombdlisis esta
contraindicada o falla. La embolectomia percutanea
dirigida por catéter aspira mecanicamente el trombo
mediante un catéter que se introduce a través de una
arteria periférica; es especialmente util en oclusiones
distales y en pacientes con alto riesgo quirurgico y
puede realizarse sola o combinada con trombolisis.
El bypass quirtrgico abierto es el procedimiento de
eleccion si los métodos anteriores no logran
restablecer la perfusion adecuada (10).

Cuando la trombosis arterial genera una isquemia no
amenazante de una extremidad, el manejo
principalmente se basa en anticoagulacion, en este
caso no se requieren infusiones de heparina no
fraccionada y se puede iniciar de entrada
anticoagulacion, ya sea con heparinas de bajo peso
molecular o anticoagulantes orales directos. En
pacientes con isquemia subclinica no esta clara la
necesidad de iniciar manejo anticoagulante de
entrada; podria realizarse manejo médico con
terapias que ayuden a reducir la formacion de placas
ateroscleroticas y control de enfermedades de
base (10).

En los casos en los que la extremidad sufre dafos
irreversibles debido a una isquemia prolongada o
grave, la amputacion es necesaria. Intentar
revascularizar podria traer incluso problemas como
sindrome de isquemia-reperfusion sin ningin
beneficio clinico (10).

Respecto a las imagenes vasculares que se pueden
utilizar para el diagnostico, la angiografia por
sustraccion digital es considerada el estandar de oro
para el diagnostico de la isquemia aguda, pues ofrece
una excelente visualizacion de la anatomia vascular
y permite la intervencion terapéutica simultanea. Sin
embargo, es invasiva, requiere el uso de un medio de
contraste 'y tiene riesgos inherentes a los
procedimientos invasivos. La ecografia duplex es
una alternativa no invasiva, econoémica y portatil,
pero la sensibilidad disminuye en la evaluacion de las

arterias distales debido a la dificultad de visualizar
las arterias de pequefio calibre, ademas de ser
operador dependiente. La angiografia por tomografia
computarizada ofrece una buena cobertura
anatdmica, permite la evaluacion de la anatomia
vascular, incluyendo la deteccion de la extension de
la oclusion y la evaluacion de las arterias distales, sin
embargo, requiere la administracion de contraste
yodo-orgdnico. Y la angiografia por resonancia
magnética con contraste tiene excelente resolucion
anatomica, permite visualizar tanto arterias como
venas, y es una alternativa no invasiva, pero tiene
limitaciones en términos de disponibilidad, tiempos
de adquisicion prolongados y posibles artefactos
relacionados con el movimiento y los implantes
metalicos. La imagen debe realizarse segun
disponibilidad, recursos y gravedad de la
isquemia (10).

Una vez que se aborda el evento agudo, se realizan
investigaciones adicionales para identificar el origen
del trombo y prevenir su recurrencia.

Paso 4. Investigaciones diagnosticas
especificas

Como ya discutimos previamente, existe una gran
cantidad de posibles etiologias que generan
trombosis arteriales. Dada su alta prevalencia,
algunas deben ser excluidas de forma sistematica en
todos los pacientes sin importar la edad, sexo o raza,
mientras que otras, cuya prevalencia es mucho
menor, seran estudiadas de forma dirigida segun las
caracteristicas demograficas y la presencia de signos
o sintomas de cada paciente.

Un electrocardiograma es de gran utilidad para
evaluar posibles arritmias (ejemplo: fibrilacion
auricular, flutter atrial), alteraciones en la
repolarizacion que sugieran enfermedad isquémica.
Si se adiciona un ecocardiograma (inicialmente
transtoracico) se puede evaluar las cavidades
cardiacas, presencia de defectos septales,
alteraciones valvulares, sustratos anatomicos para
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arritmias, hipocinesias o acinesias ventriculares y
presencia de trombos y masas intracavitarias. Con
estos dos estudios iniciales se puede evaluar y
descartar un numero importante de posibles
etiologias causantes de la trombosis arterial. Sin
embargo, si estamos frente a un paciente con altas
comorbilidades cardiovasculares y persiste una alta
sospecha que la trombosis sea de origen
cardiogénico, se pueden extender estudios a holter de
24 horas y ecocardiograma transesofagico (12).

El resto de etiologias, cuya incidencia es mucho
menos frecuente, se estudian guiadas por signos,
sintomas y factores sociodemograficos de cada
paciente. A continuacion, algunas perlas clinicas (9):

e Enfermedad arterial periférica: indice
tobillo brazo (ITB) <0.9, claudicacion
intermitente de miembros inferiores, dolor
en reposo, ulceras en miembros inferiores,
antecedentes que favorezcan aterosclerosis
(tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad,
dislipidemia, hipertension arterial).

e Vasculitis: enfermedad bilateral, sintomas
sistémicos, signos de enfermedad del tejido
conectivo al examen fisico, afeccion de otros
organos o sistemas.

e Embolismo paradéjico: tromboembolismos
VEenosos concomitantes.

e Sindrome antifosfolipido: eventos
vasculares previos (arteriales o venosos),
livedo reticularis, trombocitopenia, pérdidas

obstétricas, alteraciones valvulares
cardiacas.
e Cancer: pacientes con sintomas

constitucionales o  localizadores  de

enfermedad neoplasica.

A pesar de los numerosos estudios publicados, la
evidencia actual no apoya la hipédtesis de que alguna
de las trombofilias hereditarias sean un factor de

riesgo importante para la enfermedad arterial.
Pueden jugar un papel particular en pacientes
jovenes o con oclusion temprana de algin injerto
vascular, sin embargo, no se realizan de rutina.

Importante reconocer que no hay hallazgos en
estudios séricos especificos de trombosis arterial,
pero si puede haber pistas en algunos laboratorios
alterados que nos guien al diagndstico etiologico de
la trombosis arterial.

Paso 5. Manejo a largo plazo

Después del manejo exitoso de un evento
tromboembodlico arterial agudo, el enfoque se centra
en la prevencion de eventos futuros, el tratamiento de
las complicaciones a largo plazo, el establecimiento
de un plan de seguimiento adecuado y la evaluacion
del pronostico.

Prevencion de futuros eventos

Se debe manejar la causa culpable del evento
trombotico. La mayoria de los pacientes requeriran
anticoagulacion a largo plazo para prevenir la
recurrencia, en ocasiones de por vida. La duracion y
el tipo de anticoagulacion dependeran de la etiologia
subyacente y el lecho vascular afectado (10).

A partir de todos los estudios necesarios para evaluar
la etiologia de la trombosis arterial, se debe evaluar
la presencia de enfermedades cronicas y factores de
riesgo modificables que favorezcan la progresion de
aterosclerosis y por ende aumenten el riesgo de
trombosis arterial como hipertension arterial,
diabetes, dislipidemia, enfermedad renal cronica,
obesidad, tabaquismo con el fin de manejarlos (7).

Complicaciones a largo plazo (10)

e Isquemia crdnica: la trombosis arterial
repetida o no resuelta puede provocar
isquemia cronica, con sintomas asociados de
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claudicacion intermitente o dolor en reposo.
Se debe dar manejo médico a menos que
amenace la extremidad (Glceras arteriales y
dolor en reposo) y requieran manejo
invasivo.

e Amputacion: en casos de isquemia grave o
prolongada, la pérdida de una extremidad
puede ser inevitable.

e Daiio organico: segin la arteria afectada,
puede producirse dafio orgéanico (ejemplo:
insuficiencia renal, accidente
cerebrovascular).

e FEventos cardiovasculares: los pacientes
con trombosis arterial tienen un mayor
riesgo de otros eventos cardiovasculares
(infarto de miocardio, accidente
cerebrovascular); siempre procurar dar
manejo a enfermedades de base y prevencion
secundaria.

e Sindrome postromboético con predominio
en las extremidades inferiores, que causa
hinchazon persistente, dolor y cambios en la
piel.

Pronostico

El prondstico de la trombosis arterial es muy variable
y esta determinado por varios factores: la gravedad
de la isquemia, etiologia subyacente, respuesta al
tratamiento, el manejo ambulatorio con el fin de
prevenir eventos futuros, abordaje oportuno de las
complicaciones y la garantia de un seguimiento
adecuado.

Conclusion

La trombosis arterial presenta un desafio clinico
debido a sus diversas etiologias, presentaciones
clinicas variables y consecuencias potencialmente

devastadoras. El espectro de la enfermedad varia
desde presentaciones asintomaticas o minimamente
sintomaticas hasta isquemia aguda que amenaza la
extremidad, lo que requiere una intervencion
inmediata para preservar la viabilidad de Ia
extremidad. El tratamiento eficaz de la trombosis
arterial requiere un enfoque personalizado en funcion
de la gravedad de la isquemia, la naturaleza del
trombo y el estado clinico general del paciente. La
prevencion de futuros eventos embolicos implica una
estrategia multifacética que apunte a la causa
subyacente, la anticoagulacion a largo plazo (a
menudo de por vida) es esencial en muchos pacientes
para reducir el riesgo de recurrencia. El manejo
cuidadoso de las comorbilidades asociadas y las
modificaciones del estilo de vida también son
importantes para minimizar el riesgo de eventos
futuros.

Desenlace de caso clinico

Se dio manejo con infusion de HNF y trombolitico
guiado con catéter+aspiracion, se presentd mejoria
de los sintomas de la paciente. Llama la atencion que
los  paraclinicos  mostraron  trombocitopenia
moderada y al interrogatorio refirid6 haber tenido
cuatro pérdidas obstétricas durante su juventud. Se
realizaron estudios para sindrome antifosfolipido con
anticuerpos triple positivo por lo que se dio egreso
con manejo con warfarina. En el seguimiento con
INR en metas, adecuado TRT y sin nuevos eventos
tromboticos venosos ni arteriales.
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