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I. INTRODUCCION.

Conslderando el desarrollo de trombo Intracavitario-
del ventrfeulo izquierdo como una de las complicaciones -
que ocurren en el Infarto agudo del miocardio, y su parti-
clpacién en la morblfmortalldad en este grupo de pacientes,
descritos en la literatura médica universal, se elabqré_gl
presente trabaJo,a fin de establecer en nuestro medio su -
frecuencia, factores condicionantes, comﬁortamlento clini-
co, y su relacldn con el empleo de anticoagulantes, hasta-

el momento no Investigados,

En este Oltimo rengldén se ha puesto especial interés en
un Intento de establecer el criterio terapéutico que habra
de aplicarse a los paclentes que Ingresan a la.Unidad de -
Culdados Intensivos Cardlovasculares de nuestro hosplital -

con este diagndstico.



L. ANTECEDENTES CIENTIFICOS,

Diversas cardiopatfas han sido relacionadas con la -
presencla de trombo intracavitario, localizado casi univer-
salmente en el ventriculo izquierdo, tales como aneurisma -

ventricular, cardiomiopatfa dilatada, e infarto agudo del -
. milocardio (4,8,10,17,20).

Los primeros reportes al respecto se basaron en matquaf
de autopsia, sefalando alteraciones importantes en la movi-
1 idad de uno o mas segmentos de la pared ventricular como -
condiclién sine qua non. En la actualidad se acepta a la es-
tasis Intracavitaria de sangre, secundaria a defliclente cop
tractilidad de la pared ventricular, y a fa lesién del endg
cardio como factores predisponentes (1,4,8,11,19,24,25},

En el Infarto agudo del miocardio, la presencia de -
trombo mural de! ventriculo izquierdo es una complicacién -
cuya frecuencla es variable, en funcidn de los diferentes -
procedimientos diagndsticos aplicados, y varfa entre el 15%
y el 65% {2,8,12,13,21,23).

Se presenta predominantemente en Infarto agudo del miocar
dio, transmura!, de la cara anterior del ventriculo lzquier-
do,en los que participa una mayor area de necrésis, y que -
generalmente involucra el apex. Su frecuencia varfa entre -
cuatro hasta 20 veces o mas en relacidén al de locallzacidn

inferior (1,3,5,6,9,15,23,25).



Factores tales como la edad, sexo, clase clinlco-hemodl
nédmica secundarla al infarto agudo no tienen relaclén con-
la presencla de trombo mural (1,3,23).

Por otra parte es dlscu;fble su asociacldn con el grado
de elevacién enzimdtica (1,3,23) , y fracclén de expulsidn
{6,15,23,25), asf como al empleo de anticoagulantes duran-
te la fase aguda del Infarto ﬂ|.2.5,6,22.23).

Diversos procedimientos diagnésticos permiten detec-
tar la presencia de trombo mural del ventriculo lzqulerdo-
in-vivo (5,19,22,24); sin embargo, el ecocardlograma-bidi_
mensional ha demostrado alta sens!bilidad (>90%) y especl
ficidad (> 90%) por sobre otros recursos disgndsticos,lo -
que aunado al bajo costo y tiempo requer{dos para su detec
clén 1o ha establecfdo como de aplicacién rutinaria (18,21,
22,24,25) .

' La importancia clinica de la presencia de trombo In-
tracavitario en esta localizacién radica en que se le ha a
. tribuldo el desarrollo de embollias sistémicas (3,4,5,6,10,
11,12,13,16,19,19,24,25); no obstante que estas pueden ocu
rrir sin demostrar evidencia de trombo (15,17,19,24), va -
sea por que este se ha resuelto, désprendldo,como”resulta-
do de falsas negativas en relacién al procedimiento diag -
néstico utilizado, o bien que el evento arterial oclusivo-

tenga como substrato enfermedad ateroesclerosa periférica-



y no de orfgen embélico (1,3,5,11,15,16,19,21,22,24),

La frgcuencla con que ocurre embolia sistémica en pa-
ctentes con Infarto agudo del! miocardio asoclado a trombo -
mural del ventr{culo izqulerdo, es variable, con un prome -
dlo de 3.2% {1,3,5,6,13,15,23,25). Esta se modifica cuando
ex{ste Infarto del miocardio previo, asoclado o nd a un e _
. vento Isquémlco agudo, situacliones en 1as que se ldentiflica
‘genéralmente aneur{sma yentrléular o cardiomlopatfa dllata-
da.(10,12,16,17,19,22,24)

' Por (itimo, 1a mayor controversia en torno a este pro
blema rédlca en si el empleo de anticoagulantes modifica la
presencla de trombo mural en pacientes con infarto agudo del
miocardio (!,25,6,9,19,&3.25), y sl previene el desarrollo-
de embolia sistémica (1,2,3,5,6,11,13,15,19,23,25),



111, OBJETIVOS,

A.

Establecer la frecuencia de trombo Intracavitario-
del ventriculo izqulerdo, en pacientes que cursan-
con infarto agudo del miocardio transmural dela -

cara anterior.

Establecer la relacién entre trombo intracavitarlo
del ventriculo lzquierdo y embolia sistémica en pa
cientes con Infarto agudo del miocardio transmural

de la cara anterior,

Investigar si ex{sten determinadas caracter{sticas
clinicas, de laboratorio o gabinete, que predispop
gan a un paciente con infarto agudo del miocardio-
transmural de la cara anterior a desarrollar trombo

Intracavitarto del ventriculo izquierdo.

Investigar si el uso de anticoagulantes en este -
grupo de pacientes modifica la frecuencia de trom-

bo Intracavitario del ventrfculo fzqulerdo,

Investigar si el uso de anticoagulantes modifica la
frecuencia de complicaciones embdlicas en este gru-

po de pacientes.



1V, MATERIAL Y METODO.

Se efectud el estudio de los paclentes hospitalizados-
en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares del Hos
pltal de Cardiologfa y Neumologfa del Centro Médico Naclonal
1.M.5.5., con el diagndstico de Infarto agudo del miccardlo,
durante el per{odo comprendido entre el 1°de marzo al 31 de-
diciembre de 1984,

Fueron seleccionados aquélios con diagndstico de Infarto-
agudo del miocardio transmural de la cara anterior establecl
do por : angor prolongade de 20 minutos o més de duraclén, -
presencia electrocardtogréfica de onda Q de reciente aparicl
on asociada a camblos evolutivos del segmento ST de lesién -
subepicardica en dos o més derivaciones precordlales, y ele-
vacién de los niveles séricos de CPK dos veces o mas del va-
lor normal (1,3,5,6,13,23,25).

Se Incluyeron unicamente aquéllos pacientes con ecocardig
grama-bidimensional reallizade por el servicio de Gabinetes -
del mismo hospital, utilizando un Ecocardidégrafo Toshiba SSH-.
10A equipado con transductor electrénico de 2.4 MHz, En to -
dos se estudiaron las slguientes proyecciones: eje cortoy -
largo paraesternal, apical en cuatro,tres y dos cémaras, en-
eje corto a nivel del apex, musculos papilares y valvula mi-
trai. Se registrd en cade caso, grado y localizacién de altg

raciones en la movilidad de 1a pared ventricular, presencia-



o nd de trombo mural en el ventriculo izquierdo, asl como el
tiempo transcurr{do a partir del evento Isquémico agudo.

Se definid la presencia de trombo mural del ventrfculo 1z
éulerdo por ecocardlografla;bidlmenslonal como una masa anor
mal, con bordes bien definfdos, de mayor ecodensidad que el-
miocardio adyacente, distinguible de musculos papilares, tra
bécula muscular, cuerdas tendinosas y endocardlo, asociada a
alteracliones de la movilidad de la pared ventricular. (hipo _
"qulnesia, aquinesia o disquinesia), y observable en por lo -

menos dos proyecciones apicales (cuatro,tres y dos cémaras)-
(1,6,13,23,25). |

Reunieron los rethsltos sefialados 56 pacientes, que -
fueron segufdos en forma prospectiva durante la fase aguda -
-del lnfgrto, y ulteriormente de uno a 11 meses, con un prome
dlo de 4.4 meses. . .

En cada caso se Investigd: edad, sexc, antecedentes de ip
farto del miocardio prevlo‘u otras cardiopatfas, clase clinl
co-hemodinédmica de acuerdo a la clasificaciédn de Killip-Kim_
ball (14) ,o de Forrester {7); cerdiomegalla radiolégica y -
determinaciones séricas de CPK al momento de su admisidn y -
después cada 8 a 12 hrs hasta obtener la clfra mixima.

En 21 paclenfes se realizd estudio en equilibrio con-
erltrocitos marcados con Tc-99m en proyecciones OA!, OPJ y-

PA por Medicina Nuclear para evaluar la funcién y movilidad



ventricular tzquierda,

De los 56 casos, 35 recibieron terapfa anticoagulante-
con Heparina, de los cuales a 32 se les administrd por via -
IV a désls de 4000 a 5000Us cada 4 a 6 hrs, y sbélo a 3 se -
les administrd por via subcutdnea (s.c.) a désis de 5000Us -
cada 12 hrs, con un promedio de 6.6 dfas, Los 2] casos res -
tantes recibieron antiadhesivos plaquetarios por via oral, -
del tipo écldo acetil-salicflico (AAS) a ddsls de 300mgs ca-
da 12 a 24 hrs, y/o dipirldamol a dbsls de 75mgs cada 8hrs,;
en tiempo variable,

Se Investigd el desarrollo de embolia sistémica y com-
plicaciones relacionadas con .el empleo de antlcoagulantes mg
dlante evaluacidn clinica directa y/o expediente clinico. Se
conslderd embolla periférica al Iniclo sGblto de comprom{so-
vascular, manifestado por dolor, frialdad y adormecimiento -
de la extremidad afectada en forma transitoria o permanente.
Embolla cerebral (EC) se considerd como el Inlcio sibito de-
déficit neuroldgico transitorio o permanente,

El anadlisls estadls tico se efectud usando las pruebas-
de chi2 ( x2 ) o exacta de Fisher, Los valores de probabili-
dad { p ) de 0.05 o menos fueron considerados estad{sticamen

te slgnificatlvos;



V. RESULTADOS.

Ingresaron al estudio un total de 56 pacientes, 45 hom
bres y 11 mujeres, con edad promedio global de 55.7 ahos ( _
rango de‘26 a 74).

Sg obtuvo el antecedente de infarto del mlocardio previo-
en 14 casos (25%): 12 dlafragmaticos y/o dorsales, uno ante-
roseptal y el otro anterfor extenso. Trece de ellos eran hom
bres. (Tabla I)

Nueve de las i1 mujeres tuvieron el antecedente dé Hiper-
tens!én arterlal sistémica (81.8%), y solo 11 de los 45 hom-
bres (24.4%) tuvieron este antecedente.

Dos pacientes tenfan prétesis valvular abrtica, y a uno -
" de ellos s;'le'hhbfa real [zado clrugfla de revascularizacién-
miocardica con puénte aorto-coronario a la descendente ante-
rlor.

Electrocardiogréficamente se establecid ta localizaci-
én de infarto agudo del miqcardio con la sliguiente distribu-
cién: anteroseptal (V1 a VA) 25 pacientes (4b,6%), anterior_
extenso (V1 a V6) 10 pacientes (17.8%), y anterolateral (Vi-
a V6, DI,VL) 21 pacientes (37.5%).(Tabla 1)

Dicha localizacién fué corroborada mediante centelleogra-
fla cardl;ca con Pirofosfatos marcados con Tc-99m en 24 pa
cientes (42.8%).

Se formaron dos grupos a partir de la poblacién total:



grupo A = pacientes con trombo, grupo B = pacientes sin trom
bo.(Tabla 1)

Se observd cardiomegalia radioldgica (CMG-Rx) grado |l en
9 pacientes y grado |IIl en dos pacientes, con p=0.i107 al com
para grupos A y B,

Los niveles séricos de CPK fueron en forma global 6.25 ve
ces mayores de 1o nommal con distribucidon similar en ambos -
grupos.

De acuerdo con la clasificacién clinico-hemodindmica de - .
Killip-Kimball (KK) 13 pacientes cursaron con clase 1, 4 _
con clase |11, y uno con clase IV, En 8 pacientes se colocd-

cateter de flotac!6n (Swan-Ganz) ublcandose de acuerdo con -

la clasiflcacidn de Forrester a 4 pacientes en clase 11, 3 -
en clase 111, con p<0,02_para esta Oltima clasificacién,.(Ta
bla 1) '

El Intervalo transcurrido entre el establecimlento de-
infarto agudo ‘del mlocardio y el registro ecocardiogréfico -
fué de uno a 45 dfas en 46 pacientes, siendo dentro de los -
primeros 10 dfas en 36 de ellos,

Se demostrd trombo mural de ventrfculo lzquierdo en 14 de
los 56 pacientes (25%). En 11 de ellos el trombo fué detecta
do durante la reallzacién del primer ecocardiograma con un -
lapso promedio de 23 dfas (rango de 2 a 90 dfas). En los o _
tros 3 el primer ecocardiograma fué negativo para trombo, pg

ro este se jdentiflcd en un segundo estudio realizado ulteri-



Tabla |, Caracter{sticas clinicas y paracl{nicas de pacientes
con infarto agudo.

Grupo A Grupo B

Caracter{stica Total con trombo sin trombo
N°de paclientes 56 1L | L2
Edad promedio {afos) 55.7 52.7 56,7
Sexo F/M 11/45 3/11 8/34
Infarto previo 14 L(*1) 10
Infarto agudo (localizacién)

Vi-a V4 25 7 18
V1.a V6 10 3 7
Vi a V6, DI,VL 21 i 17
CMG-Rx . 12 1{*2) 1
Niveles séricos de CPK

(N°de veces 1o normal) 6.25 6.3 6.2
Clase c)fnico-hemodinémica

KK=1t1 13/48 7 6
KK~L 11 4/48 -E*B; 4
KK«1V 1/48 -(*3 1
Forrester |1 3/8 1 - 2
Forrester |11 L/8 3(*4) 1
Defuncicnes 6 1 5

*]1 p=0,253 comparado con el grupo B
*2 p=0,107 comparado con el prupo B
*3 p=0,162 comparado con el grupo B

*4 p=0,014 (p<0.02) comparado con e! grupo B
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~§rmenete a lgs 53.6 dlas promedio, posteior al infarto agu-
do (rango de 48 a 63 dfas), (Tabla 1I)

De los |1 pacientes en qulenes se detectd trombo mural -
del ventr(culo fzquierdo en el primer ecocardiograma en 6 de
sapareclé en un estudio de control realizado a los 153 dfas-
promedio psoterior al infarto (rango de 54 a 276 dfas), en -
los otros 4 persistid, y en uno no fué posible reallzar di -
cho estudlo po} haber abandona&o 1a consulta. (Tabta 1)

De los 3 pacientes en quienes se encontrd trombo en el se
gundo ecocardiograma, solo en uno desaparecié a los 50 dfas- -
posterior al Infarto.

De el grupo de pacientes con trombo, el ecocardiograma
iniclal mostrd alteraclén de la movilidad de la pared ventrl,
cular del tipc de la disquinesia apical y/o septal en 5 ca_-
s0s, y en 9 restantes hipoquinesia o aquinesia del mismo si-
tio. De los 42 pacientes que no tuvieron trombo, solo en 3 -
se observdé dlsquinesia de la zona Infartada, p<£0,02(Jabla 3)

En 5 pacientes con trombo (grupo A) la funcién ventri-
cular lzquierda determinada por Me??clna Nuclear reveld una-
fraccién de expulsién promedio de L4%, rango de 7 a 72%;cua-
tro de los cuales tenfan dlisquinesia apical y/o septal.

Este mismo procedimlento realizado en 16 pacientes del -
grupo B la fraccién de expulsién promedic de 35.3%, rango de

17 a 79%. En solo dos de ellos se demostrd disquinesia aplcal



Tabls 11, Cronologfa de Fcocardiograma-bidimensional (ECO-B), trombo y alteraciones de
movilidad ventricular,

Edad Sex Fecha de ECO-B

49a
58a
6la
Sha
59a
27a
6ha
55a
42a
71a
56a
58a
§2a
42a

Las alteraciones de

T ¥X X M X X ¥ X T X X X M T

Ingreso

08-03-84
23-03-84
13-06-84
06-07-84
19-07-84
11-08-84
16-08-84
23-08-84
23-08-84
05-11-84
19-11-84
20-11-84
18-10-84
21-10-84

(n
31-05-84(+) H
28-03-84(+),D
15-06-84(-),H
11-10-84(+),H
27-07-84(-),A
22-08-84(+),A
27-09-84(+) ,H
27-09-84(+),D
06-11-84(+),H
15-11-84(+),D
21-11-84(+),D
26-11-84(- ), H
23-10-84(+) H
06-11-84(+) 0

. '9‘09'8“("') + D

ECO-B ECO-B £CO-B ECO-B
(2) (3) (4) (5)
14-08-84(+) 24-10-8u4(+) 10-12-84(-) 15-02-85(-),D

16-05-84(-)
31-07-84(+)
20-02-85(-) H
07-09-84(+)

06-06-84(-) ,H
04-02-85(.),D

19-09-84(+) 14-02-85(+),D
..... Befuncidn..sevrearenors
vesessseecNO.ACUd]S @ control.ieiiiasienss
31-10-84(+) 11-01-85(+),0
11-02-85(-),0
08-02-85(-) ,H
19-02-85(-),D
12-02-85(+) A
13-02-85(+),D
ILbLSH+LH

£l

+...Embolia cerebral...,....

Ta movilldad ventricular sefialadas corresponden a (H) hipoquinesia, -
(A) aquinesla, (D) dlsquinesia; la evidencia de trombo (+), y en caso contrario (-).
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y/o septal, (Tabla IV}
De los 5 paclentes en quienes se demostrd disquinesia apl
cal por ecocardiografia de control, reallzado ulteriormente,-

en 4 se corrobord por Medicina Nuclear; todos tuvieron trombo

positivo.
Tabla 111, Comparacién de disquinesia apical y septal durante
el infarto agudo con desarrollo de trombo. (ECO-B)
Con disquinesia Sin disquinesia T
Trombo (+) 5 9 14
‘grupo A
Trombo (-) 3 39 L2
grupo B
Total 8 48 .56

P<0.02 por prueba exacta de Flisher.

Tabla IV, Comparacién de dlsqulneéla apical y.septal, y desa-

rrollo de trombo, por Medicina Nuclear.

Con disquinesia Sin disquinesia T
Trombo (+) L 1 5
grupo A
Trombo (-) 2 14 16
grupo B

Total 6 15 21
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Todos los pacientes presentaron Embolia cerebral {EC)con-
un promedio de 21.6 dfas psot-infarto, y en solo uno se idep
tiflcd trombo Intracavitario. En todos las gecuelas neurold-

. gicas fueron Importantes.

Del grupo total ocurrieron 6 defunciones durante el segul
miento (10.7%), ninguna de ellas relacionado con la presen -
cla de trombo o compllcaciones embdl Icas, sino_por disfunci-
én ventricular izqulerda,

La terapéutica empleada y la evidencia ecocardiografi-
ca de trombo y/o embolia cerebral se muestran eﬁ el esquema-
1, y tabla V,

La terapéutica segulda hasta el momento de concluir el es
tudio fgé la siguiente: 22 pacientes recfben AAS y/o dipiri-
damol, 4 de los cuales tuvieron trombo positivo; 29 paclen _

tes no recfben anticoagulacién ni antiadhesivos plaquetarios
" 9 de los cuales tuvieron trombo positivo; y 5 pacientes se -
mantienen con warfarin o acenocumarina con tiempo de protrom
bina de 2 a 2 1/2 veces el valor normal. Dos pacientes reci-
I bieron anticoagulacién completa del tlpo warfarin y acenocu-
marina respectlvamente, ambos con trombo positivo, misma que
suspendleron al negativizarse este . '

Solo en un paciente se suspendid acenocumarina por sobre-

désls, sin evidencia de hemorragla,



Esquema |. Relacidn entre tera?éutlca de anticoagulacién ini
cial, trombo y embolia cerebral,

56 pacientes

Heparina AAS y/o Diplridamol
35 pacientes 2] pacientes

Heparina IV Heparina s.c.
32 paclentes 3 paclentes

AN

Trombo(+) Trombo {-) Trombo(+) Trombo(-)

10 paclientes 23 pacientes 4 pacientes 17 paclentes
(*}EC un paciente EC un paciente .EC un paciente

(*)

P=0.435 por prueba exacta de Fisher para trombo y embolla asociado.

Tabla V. Comparacidn de terapia anticoagulante iniclal y desa_
rrollo de trombo,

Con Heparina Sin Heparina  Totales
Trombo(+) - 10 N 1
grupo A
Trombo(-) 25 17 L2
grupo B
Totales 35 21 ‘ 56

Chi2 = 0,635, no significativa,
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VI, DISCUSION,

En base a la frecuencla el?vada en que ocurre trombo -
intracavitario del ventriculo izquierdo en paclentes con in;
farto agudo del miocardio de locallizacidén anterlor, hemos se
leccionado intencionadamente a éstos a fin de estudiar en -
nuestro medio no solo su frecuencia, sino algunos de los fac
tores que se han asociado a esta entidad, y el posfble efec-
to de la terapia anticoagulante sobre trombo Intracavitario-
y embolia sistémica.

Utilizando el ecocardiograma-bidimensional como método
dlagndstico demostramos la presencia de trombo en el 25% de-
los casos, estando dentro del rango de frecuencias sefalados
en estudios previos, del 15% al 65%.(i,2,3.6.]3,15,23,24,25)

- Hubo una relacidén de h:1 a favor del sexo mascullno, con-
edades promedio similar entre los grupos con y sin trombo.

El antecedente de infarto del miocardio previo no mostrd-
una diferencia estadisticamente significativa {p=0.253) entre
los gupos A y B; de Igual forma que en los casos de cardiomg
galla radlolégica {p=0.107), clasiflcacién cllnico-hemodinémll'
ca de KK {p=0,162), y niveles séricos de CPK,

Dichas variables han sido motivo de controversia en publi-
caclones previas como predisponentes o né del desarrollo de -
trombo mural del ventriculo izquierdo, sin poder establecer -

conclusiones definitivas al respecto,(1,3,6,13,23)
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Por otra parte nuestros resultados corroboran la obser
vacién de que la presencla de alteracién Importante de la mg
vilidad ventricular, particularmente la disquinesia apical vy
septal,estd asociada al desarrollo de trombo, con p<0.02; vy
que ademds es independiente del empleo de anticoagulantes -
(x2 = 0,635, n.s.).

Esta observacidén sefialada en la totalidad de los reportes
al respecto ha llegado a sugerir que los anticoagulantes en-
la fase aguda del infarto no previenen el desarrollo de trom-
bo, como parece demostrarlo nuestro estudio,

Debemos enfatizar que la disquinesia de la pared ven -
tricular preferentemente apical y septal es el factor mas im
portante en el desarrollo de trombo Intracavi tario, tanto en
la etapa aguda,como en la aparicidn tardfa y su persistencia.
De tal forma que algunds autores sefialan este factor como de
cisivo en la terapia anticoagulante a large plazo, Por otra
parte también hay acuerdo en iniciar dicha terapla a targo -
plazo cuando el trombo es pediculado o estd libre en la cavl
dad ventricular. (2,3,13,16,25)

La frecuencla de embolia sistémica en la.poblacién to-
tal fué del 5,3%, similar a la anotada en otros estudios,ran-
gos de cero a 6.5%.(1,3,5,6,13,15,23,25) No hubo diferencia-
estad{sticamente significativa en cuanto a la presencia o né

de trombo intracavitario (p=0.435) y el desarrollo de embo -
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lia. La localizacibén de estas fué cerebral en todos los pa -
clentes y ninguna periférica, a este respecto desconocemos -
la razén,

Considerando la relacién causa-efecto de trombo mural-
y embolla sistém ka es pos [ble inferir que en los pacientes-
en quienes no se demostrd trombo,ex{sten dlversas posibilida
des que explfquen la no evidencia del mismo en nuestro estu-
dio, tales como su disolucldn, desprendimiento hacia la cir-

"culactén slstémica, o 'a Incapacidad e! ecocardiograma para-
detectarlo en el 100% de los casos, como ha sido sefalado por
diversos autores. (19,21,22,24,25) ‘

La no asociacidén estadisticamente significativa de trombo
-embolia, también es explicable por una poblacién reducida -
como en nuestro caso.

Tamblén habrid que considerar el factor tlempo entre el-
evento Isquémico agudo y el regfstro ecocardiografico. A este
respecto se ha descr{to un mayor Indice de positividad cuando
se practica dicho estudio alrededor de la primera semana de -
establecido el infarto. (1,9)

Aln cuando no se ha establec{do anticoagulacidén rutina-

“ria en pacientes con infarto agudo del miocardio y trombo in-
tracavitario del ventriculo lzqulerdo, los resultados tienden
a Inclinarse a favor de su practica, con frecuenclas signifi-
cativamente mas bajas de embolia sistémica en este grupo de -

pacientes .{13,25)
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Por Gltimo, aln cuando la fraccién de expulsidn deter-
minada por Medicina Nuclear estuvo anormal en ambos grupos -
de pacientes (A Y.B ), tampoco observamos diferencia Impdftqg
te entre ellos (44% vs 35.3% respectivamente), y por lo -
tanto sin valor predictivo de trombo; punto controvertido en

.la lliteratura mundial.{15,18,25)



2]

ViI, CONCLUSIONES,

1. La frecuencla de trombo intracavitario en el infarto a_
gudo del miocardio, transmural, de localizacidn anterlor, de-

mostrado por ecocardiografia-bidimensional fué de! 25%.

2. La frecuencia de embolia sistémica en pacientes con in-
farto agudo del miocardio transmural de localizaclén anterior

fqé de 5.3% .

3. El ecocardiograma-bidimensional es el procedimiento mas
accesible para demostrar trombo intracavitario del! ventrfculo
lzquierdo, aunque su sensibilidad y especificidad no sea del-
100% .

4, No éﬁcﬁntramos ﬁingén dato c}lnlco,.de laboratorlo, o -
radiolégico predictivo-para la formacién de trombo {ntracavi-
tario del ventrfculo fzqulerdo. So]o.lafc]aslflcaclén de Fa:'«s
rrester parace ser significativa af respecto, y en relaclién a

deterloro Importante (clase 111}, con p&0.02.

5. El uso de heparina en la fase aguda del infarto del mig
cardio de localizaclon anterior, no previene la formacién de-

trombo intracavitario.

6, La presencia de disquinesia apical y septal del ventr!-

culo fzquierdo favorece el desarrollo de trombos, y parece ra
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-zonable anticoagular a estos pacientes alin cuando no se ha-

ya demostrado trombo, por su potenclal embol [geno.

7. Es recomendable hacer el seguimiento ecocardiografico-
en todo paclente‘vcon infarto agudo del miocardio transmural,
de localizacién anterior, a fin de precisar alteraclones de-
la movilidad de ta pared ventricular y juzgar a partir de -

estas posible terapla anticoagulante.
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