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El manejo de la patología vascular cerebral se 
encuentra en constante evolución, pese a lo cual 
a menudo nos hallamos ante situaciones que 
generan las mismas dudas desde hace décadas, 
y es paradigmático de ello el hallazgo de un 
trombo móvil intraluminal carotídeo. Estos coá-
gulos de sangre unidos a la pared carotídea, que 
baten al ritmo de la contracción cardíaca, repre-
sentan un alto riesgo a corto plazo de eventos 
isquémicos cerebrovasculares de repetición. 

Pese a su baja prevalencia (0,4-1,5% basada 
en estudios angiográficos y 3,2% entre pacien-
tes con ictus agudo/ataque isquémico transito-
rio por angiotomografía [1,2]), cada vez se diag-
nostican con mayor frecuencia, debido en parte 
al estudio sistemático de las arterias carótidas 
en pacientes con ataque isquémico transitorio. 

Suelen encontrarse en pacientes con este-
nosis grave de la arteria carótida (70-99% de su 
luz) [3]. No obstante, también se pueden hallar 
en pacientes sin ateroesclerosis significativa o 
sin estenosis carotídea [1], como en el caso que 
se presenta. 

Mujer de 80 años, con dislipidemia como único 
factor de riesgo cerebrovascular y con una pun-
tuación de 0 en la escala de Rankin modificada, 
que sufrió de forma súbita una pérdida de fuer-
za en la extremidad superior izquierda, por lo 
que consultó en el servicio de urgencias. 

En su valoración inicial, una hora aproxima-
damente después del inicio de los síntomas, la 
paciente presentaba, en la escala de ictus NIHSS, 
tres puntos a costa de una leve desviación de la 
comisura bucal hacia el lado derecho, debilidad 
en la extremidad superior izquierda que provo-

caba una ligera claudicación en la maniobra de 
Mingazzini sin llegar a contactar con la camilla y 
una leve disartria inteligible. 

Sin embargo, durante el transcurso de la ex-
ploración física, se objetivó una recuperación 
espontánea de los síntomas; persistió tan solo 
la paresia facial supranuclear izquierda, por lo 
que, tras completar el estudio en el momento 
agudo con una tomografía computarizada ce-
rebral (en la que sólo se encontró atrofia corti-
cal y múltiples microinfartos subcorticales, jun-
to con leucoaraiosis periventricular), se desesti-
mó el tratamiento reperfusor e ingresó en la 
unidad de ictus para completar el estudio y ob-
servación. 

La paciente refirió otro episodio similar (de 
torpeza y sensación de pesadez en la extremi-
dad superior izquierda) 15 días antes, de unos 
10 minutos de duración, con resolución espon-
tánea y completa, por el que no consultó.

Posteriormente se realizó un estudio de eco-
grafía Doppler de los troncos supraaórticos, que 
reveló una placa ateromatosa de bordes irregu-
lares e hiperecoica, sin sombra acústica y con 
una porción excrecente y móvil en sincronía con 
el flujo pulsátil de la arteria, lo que sugirió la 
presencia de un trombo móvil intraluminal en 
la bifurcación de la arteria carótida común de-
recha (Figura, a). El estudio Doppler transcraneal 
fue normal.

El resto de las pruebas complementarias (ana-
lítica sanguínea, electrocardiograma, Holter-elec-
trocardiograma y ecocardiograma) fue también 
normal. 

No se realizó un estudio con angiotomogra-
fía, dada la resolución espontánea de la clínica 

de la paciente, que se mantuvo asintomática du-
rante su estancia hospitalaria, y el hallazgo diag-
nóstico de la lesión mediante el estudio ecográ-
fico. 

Ante el diagnóstico de trombo móvil carotí-
deo, se explicó a la paciente las distintas opcio-
nes terapéuticas, y se optó, por preferencia de 
ella, por iniciar tratamiento farmacológico con 
antiagregación plaquetaria con ácido acetilsa
licílico 100 mg/24 h, anticoagulación con ace-
nocumarol (ambos por vía oral) y enoxaparina 
70 mg/12 h por vía parenteral, hasta que el ace-
nocumarol estuvo en rango terapéutico. 

La paciente fue dada de alta con esta pauta 
y 15 días después se realizó un nuevo control 
neuroecográfico para valorar el estado del trom-
bo y decidir el manejo posterior. En dicho con-
trol se evidenció la disolución total del trombo 
(Figura, b) y se retiró la anticoagulación.

Existen distintas hipótesis sobre la fisiopatolo-
gía del trombo móvil, de manera que lo más 
probable es que distintas situaciones patológi-
cas puedan producirlos, lo cual justificaría la 
heterogénea respuesta al tratamiento que pre-
sentan. Una explicación reside en la progresión 
de una placa ateromatosa carotídea vulnerable 
que, eventualmente y tras la ruptura de su capa 
fibrosa, acaba ulcerándose y dando lugar al 
trombo móvil formado principalmente por eri-
trocitos (al exponerse el núcleo necrótico de la 
placa al torrente sanguíneo) y fibrina. En unos 
casos, su origen puede ser una zona de disección 
carotídea [4], mientras que en otros se forma-
ría a raíz de embolismos cardiógenos de mate-
rial trombótico [5,6].

Figura. a) Arteria carótida común derecha en la zona de la bifurcación: se visualiza una imagen de trombo móvil 
intraluminal que bate en consonancia con el latido cardíaco (flecha blanca); b) Control neuroecográfico del mismo 
territorio tras un mes con tratamiento médico, donde ya no se aprecia el trombo, lo que demuestra su resolución.
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De cara a su diagnóstico, el estudio median-
te ecografía Doppler de los troncos supraaórti-
cos es una excelente opción, ya que presenta la 
importante virtud de permitir objetivar el movi-
miento del trombo en tiempo real, así como de 
caracterizar la placa en función de su morfolo-
gía y propiedades ecogénicas con gran sensibili-
dad y especificidad. También es posible su diag-
nóstico mediante angiotomografía y observar, 
tras la administración de contraste, falta de re-
lleno parcial en la porción central de la luz de la 
carótida interna que corresponde al trombo flo-
tante (signo del donut) [2,6,7]. 

No existen guías de consenso respecto a su 
tratamiento, dado que la calidad de la eviden-
cia científica disponible hasta el momento en 
este supuesto no hace posible dictaminar cuál 
es la mejor opción terapéutica.  

Una alternativa es indicar desde el primer 
momento la resección quirúrgica del trombo 
móvil mediante endarterectomía si se encuen-
tra asociado a una placa que produzca una es-
tenosis carotídea; de esta manera, se tratan a 
la vez el trombo y la túnica íntima enferma del 
vaso. Otra opción invasiva es el tratamiento en-
dovascular mediante aspiración del trombo, o 
bien colocando una endoprótesis y aplastándo-
la contra la pared del vaso; no obstante, pode-
mos considerar que esta última opción podría 
incrementar el riesgo de embolismos durante 
el procedimiento. 

La elección entre estos procedimientos de-
penderá, en última instancia, de las caracterís-
ticas individuales de cada paciente, de sus pre-
ferencias y del riesgo anestésico, aunque exis-
ten algunas circunstancias que propician la elec-
ción de un tratamiento endovascular, como son 
la reestenosis tras una endarterectomía previa 
o las estenosis inducidas por radiación [8-14].

También se contempla en los últimos tiem-
pos la opción de darle una oportunidad primero 
al tratamiento farmacológico, ya sea mediante 

anticoagulación (parenteral, con heparina no frac-
cionada, u oral, habitualmente con acenocu-
marol) de forma combinada o no con un fárma-
co antiagregante; emplear exclusivamente un 
fármaco antiagregante; o, por último, combinan-
do dos fármacos antiagregantes. De esta ma-
nera se reservarían las opciones terapéuticas 
invasivas para el caso de que fracasara el trata-
miento farmacológico. 

En caso de decantarnos por esta alternativa, 
habría que realizar un control con una prueba 
de imagen (ecografía Doppler o angiotomogra-
fía) para valorar si se ha resuelto el trombo pa-
sado un tiempo, de cinco a 15 días (no existe 
tampoco consenso sobre cuál es el momento 
óptimo).

Si pese al tratamiento médico persistiera el 
trombo, habría que plantear la retirada del tra-
tamiento anticoagulante y la realización de uno 
de los tratamientos invasivos previamente des-
critos [5,9,10,11,15].

En conclusión, cabe resaltar la importancia 
de conocer esta entidad que, si bien es infrecuen-
te, presenta un importante riesgo de provocar 
eventos cerebrovasculares de repetición, tenien-
do en cuenta las distintas modalidades terapéu-
ticas que se puedan adecuar mejor a las parti-
cularidades del paciente. Sin duda, son necesa-
rios más estudios que ayuden a consolidar un 
algoritmo para el tratamiento efectivo y basado 
en la evidencia de estos pacientes [15].
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