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Trombosis arterial aguda de etiologia inusual®

Acute arterial thrombosis of unusual origin
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Se trata de una mujer de 40 afnos de edad, que consulta por
empeoramiento de la clinica de trombosis venosa profunda
a nivel de venailiaca externa en miembro inferior derecho,
diagnosticada cinco dias atras, a pesar de anticoagulacién
oral con acenocumarol. Previamente habia recibido trata-
miento con enoxaparina (60 mg/ 12 horas) durante tresdias.
Entre los antecedentes se encontraban:

— Sndrome antifosfolipido primario desde hacia dos afios.

— Carcinoma de endocérvix estadio IB2 diagnosticado dos
anos atras, tratado con quimioterapia radical y radiote-
rapia previas a exenteracion pélvica, con realizacion de
neovejiga en Y con ileon. Recidiva locorregional en el
primer afio tratada con quimioterapia (cisplatino y topo-
tecan) sin respuesta, por lo que inicia nueva linea de
quimioterapia semanal (taxol).

— Trombosis venosa yugular interna derecha y femoral co-
mun derecha por via venosa central hacia 6 meses.

— Accidente isquémico transitorio cerebeloso bihemisféri-
co hacia 8 afos.

— Fumadora.

— Un aborto.

Dentro de la exploracién fisica inicial destacaba un miem-
bro inferior derecho con presencia de pulso femoral y ausen-

ciade popliteo y distales, curvasdoppler trifasicas con indice
tobillo-brazo (ITB) de 0,9 en vasos distalesy relleno veno-ca-
pilar conservado. La movilidad y |a sensibilidad estaban con-
servadas, con edema de todo el miembro y cianosis acra.

Entre los estudios complementarios, se objetivo una ane-
mia de 10,3 ¢/ dl y una leucocitosis de 26.000/ ul con desvia-
cion izquierda y plaquetopenia de 27.000/ ul. Se encontraba
con unaratio internacional normalizada (INR) de 8 y un indi-
ce de Quick del 8% Destacaba un deterioro de la funcién
renal (creatinina: 1,7 mg/dl). La tomografia computarizada
(TC) de miembros inferioresy de térax realizada al ingreso
objetivd una trombosis venosa en ambas yugulares internas
y subclavias, de vena cava superior y auricula derecha, con
circulacién colateral a expensas del sistema hemiacigos y
plexos paravertebrales. Ademas, se hallé un tromboembo-
lismo pulmonar que afectaba a la arteria interlobar y dos
ramas segmentarias del 16bulo inferior derecho, y trombosis
venosa desde la vena poplitea hasta la iliaca externa dere-
cha. La TC craneal revel6 dos infartos antiguos hemisféri-
co-cerebelosos derecho e izquierdo.

B dia del ingreso y ante la sospecha de sindrome compar-
timental se realiz6 fasciotomia del compartimento tibial
anterior y posterior; se instaur6 anticoagulacion con hepari-
na de bajo peso molecular a dosis terapéuticas (enoxaparina
60 mg cada 12 horas), se paut6 elevacion de miembro infe-
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Figura 1

Tripode femoral permeable.

rior derecho en férula de Brown y deflazacort oral (60 mg/ d).
Tras 6 horas de ingreso en planta se trasladd a la Unidad de
Medicina Intensiva (UMI) por cuadro sugestivo de tromboem-
bolismo pulmonar y probable crisis comicial, descartada
posteriormente tras anamnesis dirigida a la paciente y su
familiar. Transcurridas 12 horas de estancia en UMl la pa-
ciente present6 pérdida de movilidad y sensibilidad distal
en el miembro inferior derecho, conservando pulso femoral
y asociado a la ausencia de flujo arterial en vasos distales.
Se realiz6 arteriografia urgente, en la que se objetivé trom-
bosis de la femoral superficial a nivel del anillo de Hunter y
de todos los vasos distales a la misma (figs. 1y 2). De ma-
nera urgente se realiza trombectomia arterial de tercera
porcion de poplitea, tibial anterior y tronco tibio-peroneo,
ademas de trombectomia venosa poplitea. Se encontraron
unas arterias palidas propias de un cuadro de isquemia arte-
rial aguda, con material trombético fresco en su interior y
una congestién venosa marcada. La paciente evolucioné mal
postoperatoriamente sufriendo un fracaso renal agudo que
requirio depuracion extrarrenal, trombopenia grave a pesar
de corticoterapia con metilprednisolona intravenosa a do-
sisde 2 mg/ kg/ dia, obstruccién intestinal por bridasy com-
presién adenopatica tratada mediante colostomia de
descarga. Asimismo sufrié una necrosis del miembro a pesar
de la anticoagulacion sistémica, que requirié amputacion
supracondilea. Trasladada al Servicio de Medicina Interna,
fue exitusalos 46 diastras su ingreso en el contexto de fa-
[lo multiorganico por sindrome antifosfolipido catastréfico y
oclusién intestinal por carcinomatosis peritoneal.

El sindrome antifosfolipido catastroéfico es una variante
aguda del sindrome antifosfolipido (1%, caracterizada por
un fallo agudo multiorganico, de al menostres 6rganos dife-
rentes, en un periodo de dias 0 semanas, y oclusiones vascu-

Figura 2 Oclusion de arteria femoral superficial en anillo de
Hunter.

lares multiples y simulténeas por todo el organismo, con
histopatologia de oclusién macrovascular y microvascular’.
B rifién es el érgano mas comunmente afectado, seguido de
los pulmones, el sistema nervioso central, el corazény la
piel?. En un 25%de los pacientes ocurre una coagulacién in-
travascular diseminada. Tiene una mortalidad en torno al
50%y generalmente es debida a ictusisquémicos®. La trom-
bosis venosa es mas frecuente que la arterial y existen pu-
blicadas alrededor de 32 trombosis arteriales de miembrosy
67 trombosis venosas profundas debidas a este sindrome,
recogidas todas en un registro internacional conocido como
CAPS Registry®. H desencadenante mas frecuente son las
infecciones, pero pueden provocarlo otras causas, como son
lostraumatismos, lasintervenciones quirurgicas, las neopla-
sias malignas o la falta de anticoagulacion®. La base fisiopa-
toldgica aun no esté aclarada, pero parece depender de una
activacién de citoquinas como el factor de necrosis tumo-
ral-a y de una union masiva de los anticuerpos antifosfolipi-
dos a factores anticoagulantes como la antitrombina y
membranas celulares como las plaquetarias®. H tratamiento
debe ser rapido e incluir anticoagulacién sistémica con he-
parina sbdica e inmunosupresion con metilprednisolona a
dosis de 1-2 mg/ kg/ dia o bolus en los casos mas graves. En
caso de empeoramiento o situaciones de riesgo vital se con-
siderara la plasmaferesis, ciclofosfamida o gammaglobulina.
En definitiva, el sindrome antifosfolipido catastréfico debe
sospecharse en pacientes jévenes con anticuerpos antifosfo-
lipidos y que comiencen con trombosis venosas o arteriales
y fallo multiorganico. En nuestro caso, consideramos que la
actuacién fue correcta, la decisién de llevar a cabo una
trombectomia venosa fue tomada por la gran congestién ve-
nosa hallada en el campo quirdrgico y por la alta sospecha
clinica de trombosis del lecho distal, con la intencién de
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evitar laretrombosis arterial y mejorar el retorno sanguineo
de la extremidad.
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