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l. INTRODUCCION. 

Considerando el desarrollo de trombo lntracavltarlo· 

del ventrfculo Izquierdo como una de las complicaciones 

que ocurren en el Infarto agudo del miocardio, y su partl· 

clpaclón en la morbl·mortalldad en este grupo de pacientes, 

descritos en la literatura médica universal, se elaboró el 

presente trabajo,a fin de establecer en nuestro medio su • 

frecuencia, factores condicionantes, comportamiento cl(nl· 

co, y su relación con el empleo de antlcoagulantes, hasta· 

el momento no Investigados. 

En este Último renglón se ha puesto especial Interés en 

un Intento de establecer el criterio terapéutico que habrá 

de aplicarse a los pacientes que Ingresan a la.Unidad de -

Cuidados Intensivos Cardlovasculares de nuestro hospital · 

con este diagnóstico. 
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11. ANTECEDENTES CIENT1r1cos. 

Diversas cardiopatías han sido relacionadas con la 

presencia de trombo lntracavltario, local Izado casi univer

salmente en el ventriculo Izquierdo, tales como aneurisma -

ventricular, cardlomlopatía dilatada, e Infarto agudo del -

miocardio (4,8,10,17,20). 

Los primeros reportes al respecto se basaron en mate.riel 

de autopsia, seflalando alteraciones Importantes en la movl-

1 ldad de uno o mas segmentos de la pared ventricular como -

condición sine qua non. En la actualidad se acepta a la es

tasls lntracavltarla de sangre, secundarla a deficiente con 

tractll ldad de la pared ventricular, y a la lesión del end2 

cardlo como factores predlsponentes (l ,4,8,11 ,19,24,25). 

En el Infarto agudo del miocardio, Ja presencia do 

trombo mural del ventriculo Izquierdo es una complicación -

cuya frecuencia es variable, en función de los diferentes -

procedimientos diagnósticos aplicados, y varía entre el 15% 

y el 65% (2,8, 12, 13,21.23). 

Se presenta predominantemente en Infarto agudo del mlocaz 

dio, transmural, de la cara anterior del ventrículo lzquler

do,en los que participa una mayor área de necrósls, y que -

generalmente Involucra el apex. Su frecuencia varía entre -

cuatro hasta 20 veces o mas en relación al de localización 

Inferior (l ,3,5,6,9, 15,23,25), 
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Factores tales como Ja edad, sexo, clase cllnlco-hemodl 

námlca secundarla al Infarto agudo no tienen relación con· 

Ja presencia de trombo mural (1 ,3,23). 

Por otra parte es discutible su asociación con el grado 

de elevación enzimática (1,3,23) , y fracción de expulsión 

(6,15,23,25), asf como al empleo de antlcoagulantes duran· 

te ·la fase aguda del Infarto ( 1 ,2,5,6,22,23), 

Diversos procedimientos diagnósticos permiten detec· 

tar Ja presencia de trombo mural del ventrfculo· Izquierdo· 

In-vivo (5,19,22,24); sin embargo, el ecocardlograma·bldl_ 

menslonal ha demostrado alta senslbll ldad ( ~90%) y especl 

flcldad ( ,;> 90%) por sobre otros recursos d r sgnóstlcos, fo · 

que aunado al bajo costo y tiempo requerfdos para su detec; 

clón Jo ha establecido como de apl lcaclón rutinaria (IB,21, 

22,24,25) • 

La Importancia cllnlca de Ja presencia de trombo In· 

tracavltarlo en esta localización radica en que se Je haª-

, tribuido el desarrollo de embol las sistémicas (3,4,5,6, JO, 

11,12,13,16,19,19,24,25); no obstante que estas pueden ocg 

rrlr sin demostrar evidencia de trombo (15,17, 19,24), ya· 

sea por que este se ha resuelto, desprendldo,como resulta· 

do de falsas negativas en relación al procedimiento dlag · 

nóstico utilizado, o bien que el evento arterial oclusivo· 

tenga como substrato enfennedad ateroesclerosa periférica· 
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y no de origen emb61ico (1,3,5,11,15,16,19,21 ,22,24). 

La frecuencia con que ocurre embolia sistémica en pa

cientes con Infarto agudo del miocardio asociado a trombo -

mural del ventrfculo Izquierdo, es variable, con un prome -

dio de 3.2% (1,3,5,6,13,15,23,25). Esta se modifica cuando 

exfste Infarto del miocardio previo, asociado o n6 a un e 

vento lsquémlco agudo, situaciones en las que se Identifica 

generalmente aneurfsma ventricular o cardlomiopatra dllata

da.(10,12, 16,17,19,22,24) 

Por Último, la mayor controversia en torno a este prQ 

blema radica en si el empleo de antlcoagulantes modifica la 

presencia de trombo mural en pacientes con Infarto agudo del 

miocardio (l,25,6,9,19,23,25), y si previene el desarrollo

de embolia sistémica (l,2,3,S,6,11,13,15,19,23,25). 
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111. OBJETIVOS, 

A. Establecer la frecuencia de trombo lntracavltarlo

del ventrf culo Izquierdo, en pacientes que cursan

con Infarto agudo del miocardio transmural de •la -

cara anterior. 

B. Establecer la relación entre trombo lntracavltarlo 

del ventrfculo Izquierdo y embol la sistémica en Ps 
cientes con Infarto agudo del miocardio transmural 

de la cara anterior, 

c. Investigar si exfsten determinadas caracterfstlcas 

clfnlcas, de laboratorio o gabinete, que predispon 

gan a un paciente con Infarto agudo del mlocardlo

transmural de la cara anterior a desarrollar trombo 

lntracavltarlo del ventrfculo Izquierdo. 

D. Investigar si el uso de antlcoagulantes en este -

grupo de pacientes modifica la frecuencia de trom

bo lntracavltarlo del ventrículo Izquierdo. 

E. Investigar si el uso de antlcoagulantes modifica la 

frecuencia de compllcaclones embóllcas en este gru· 

po de pacientes. 
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IV. MATERIAL Y METODO. 

Se efectuó el estudio de los pacientes hospital Izados· 

en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardlovasculares del Ho.§. 

pltal de Cardlologfa y Neumologfa del Centro Médico Nacional 

l.M.s.s., con el diagnóstico de Infarto agudo del miocardio, 

durante el perfodo comprendido entre el lºde marzo al 31 de· 

diciembre de 1984. 

Fueron seleccionados aquéllos con diagnóstico de infarto· 

agudo del miocardio transmural de Ja cara anterior establec1 

do por : angor prolongado de 20 minutos o más de duración, · 

presencia electrocardlográflca de onda Q de reciente aparlcl 

ón asociada a cambios evolutivos del segmento ST de lesión · 

subeplcárdlca en dos o más derivaciones precordiales, y ele· 

vación de Jos niveles sé~icos de CPK dos veces o más del va· 

Jor normal (1,3,5,6,13,23,25). 

Se Incluyeron unlcamente aquéllos pacientes con ecocardl.Q 

grama·bldlmenslonal realizado por el servicio de Gabinetes· 

del mismo hospital, utilizando un EcocardlÓgrafo Toshlba SSH·. 

lOA equipado con transductor electrónico de 2.4 MHz. En to · 

dos se estudiaron las siguientes proyecciones: eje corto y · 

largo paraesternal, apical en cuatro,tres y dos cámaras, en· 

eje corto a nivel del apex, musculos papilares y válvula mi· 

tral. Se registró en cada caso, grado y locallzaclón de alt~ 

raciones en Ja. movilidad de la pared ventricular, presencia· 
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o n6 de trombo mural en el ventriculo Izquierdo, asl como el 

tiempo transcurrido a partir del evento lsquémico agudo. 

Se deflni6 la presencia de trombo mural del ventriculo I~ 

qulerdo por ecocardlografla·bldlmenslonal como una masa ano.r 

mal, con bordes bien definidos, de mayor ecodensldad que el· 

miocardio adyacente, distinguible de musculos papilares, tr~ 

bécula muscular, cuerdas tendinosas y endocardio, asociada a 

alteraciones de la movilidad de la pared ventricular (hipo_ 

· qulnesla, aqulnesla o dlsqulnesla), y observable en por lo · 

menos dos proyecciones apicales (cuatro, tres y dos cámaras)· 

(1,6, 13,23,2Sl. 

Reunieron los requisitos señalados 56 pacientes, que -

fueron seguidos en forma prospectiva durante la fase aguda -

del Infarto, y ulteriormente de uno a 11 meses, con un prom~ 

dio de 4.4 meses. 

En cada caso se lnvestig6:· edad, sexo, antecedentes de In 

farto del miocardio previo. u otras cardlopatlas, clase clfnl 

co-hemodlnámlca de acuerdo a la claslflcaci6n de Kili lp·Kim_ 

ball (14) ,o de Forrester (7); cardlomegalla radlol6glca y -

determinaciones sérlcas de CPK al momento de su admlsi6n y • 

después cada 8 a 12 hrs hasta obtener la cifra máxima. 

En 21 pacientes se realiz6 estudio en equll lbrlo con· 

eritrocitos marcados con Tc·99m en proyecciones OAI, OPI y· 

PA por Medicina Nuclear para evaluar Ja·funclón y movilidad 
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ventricular Izquierda. 

De los 56 casos, 35 recibieron terapia antlcoagulante

con Heparlna, de los cuales a 32 se les admlnlstr6 por vfa -

IV a d6sls de 4000 a 5000Us cada 4 a 6 hrs, y sólo a 3 se -

les administró por vfa subcutánea (s.c.) a d6sls de 5000Us -

cada 12 hrs, con un promedio de 6.6 días. Los 21 casos res -

tantes recibieron antladheslvos plaquetarlos por vfa oral, -

del tipo ácido acetfl-sallcfl leo (AAS) a dÓsls de 300mgs ca

da 12 a 24 hrs, y/o dlpirldamol a dósls de 75mgs cada Bhrs,¡ 

en tiempo variable. 

Se Investigó el desarrollo de embol la sistémica y com

pl lcaclones relacionadas con .el empleo de anti coagulantes m,!! 

dlante evaluacl6n clfnlca di recta y/o expediente clfnlco. Se 

consideró embol la periférica al Inicio súbito de compromfso

vascular, manifestado por dolor, frialdad y adormecimiento -

de Ja extremidad afectada en forma transitoria o permanente. 

Embolia cerebral (EC) se conslder6 como el Inicio súbito de

déficit neurológico transitorio o permanente. 

El anál lsls estadfs tlco se efectu6 usando las pruebas· 

de chl2 x2) o exacta de Flsher. Los valores de probabll !

dad ( p ) de O.OS o menos fueron considerados estadfstlcamen 

te significativos, 
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V, RESULTADOS, 

Ingresaron al estudio un total de 56 pacientes, 45 hom 

bres y 11 mujeres, con edad promedio global de 55.7 años ( _ 

rango de 26 a 74). 

Se obtuvo el antecedente de Infarto del miocardio previo

en 14 casos (25%): 12 diafragmáticos y/o dorsales, uno ante

roseptal y·el otro anterior extenso. Trece de ellos eran hom 

bres. (Tabla 1) 

Nueve de las 11 mujeres tuvieron el antecedente de Hiper

tensión arterial sistémica (81.8%), y solo 11 de los 45 hom

bres (24.4%) tuvieron este antecedente. 

Dos pacientes tenían prótesis valvular aórtica, y a uno -

de ellos se' le 'había real izado cirugía de revascularlzaclón

mlocárdlca con puente aorta-coronarlo a la descendente ante

rior. 

Electrocardlográflcamente se establecfó la localizaci

ón de Infarto agudo del miocardio con la siguiente distribu

ción: anteroseptal (VI a V4) 25 pacientes (44.6%), anterior_ 

extenso (VI a V6) 10 pacientes (17,8%), y anterolateral (VI

a V6, DI ,VL) 21 pacientes (37,5%).(Tabla 1) 

Dicha localización fué corroborada mediante centelleogra

ffa cardiaca con Plrofosfatos marcados con Tc-99m en 24 p~ _ 

cientes (42.8%). 

Se fonnaron dos grupos a partir de la población total: 
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grupo A = pacientes con trombo, grupo B pacientes sin trom 

bo,(Tabla 1) 

Se observó cardlomegal la radiológica (CMG-Rx) grado 11 en 

9 pacientes y grado 111 en dos pacientes, con p=0.107 al com 

para grupos A y B, 

Los niveles sérlcos de CPK fueron en forma global 6.25 v~ 

ces mayores de lo normal con distribución similar en ambos -

grupos. 

De acuerdo con la clasificación el fnlco-hemodinámlca de -

Kllllp-Klmball (KK) 13 pacientes cursaron con clase 11, 4 _ 

con clase 111, y uno con clase IV, En 8 pacientes se colocó

cateter de flotación (Swan-Ganz) ublcandose de acuerdo con -

la clasificación de Forrester a 4 pacientes en clase 1 l, 3 -

en el ase 111, con p <.0·,02-para esta Úl t lma el as 1flcac1 ón. (T-ª 

bl a 1) 

El Intervalo transcurrido entre el establecimiento de

Infarto agudo"del miocardio y el registro ecocardlográflco -

fué de uno a 45 dlas en 46 pacientes, siendo dentro de los -

primeros 10 dlas en 36 de ellos. 

Se demostró trombo mural de ventriculo Izquierdo en 14 de 

los 56 pacientes (25%). En 11 de ellos el trombo fué detects 

do durante la realización del primer ecocardlograma con un -

lapso promedio de 23 dlas (rango de 2 a ·90 dlas). En los o 

tros 3 el primer ecocardlog·rama fué negativo para trombo, p~ 

ro este· se Identificó en un segundo estudio real Izado ulterl-
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Tabla 1. Características clfnlcas y paraclfnlcas de pacientes 

con Infarto agudo. 

Característica Total 
Grupo A 

con trombo 
Grupo B 

sin trombo 

Nºde pacientes 56 14 42 

Edad promedio (años) 55,7 52. 7 56,7 

Sexo F/M 11145 3111 8/34 

Infarto previo 14 4(*1) 'º 
Infarto agudo (locallzac16n) 

Vl··a V4 25 7 18 
VI a V6 10 3 7 
Vl a V6, DI ,VL 21 4 17 

CMG-Rx 12 1 (*2) 11 

Niveles sérlcos de CPK 
(N~de veces lo normal) 6.25 6.3 6.2 

Clase el fnlco-hemodlnámlca 

KK-11 13/48 7 6 
KK-111 4/48 -~*3~ 4 
KK-IV 1/48 - *3 1 

Forres ter 11 3/8 1 2 
Forres ter 111 4/8 3(*4) 1 

Defunciones 6 5 

*l p=O, 253 compa redo con el grupo B 

*2 p=O, 107 comparado con el prupo B 

*3 p=O. 162 comparado con el grupo B 

*4 p=0,014 (pC:.0,02) comparado con el grupo B 
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-ormenete a los 53,6 dfas promedio, postelor al Infarto agu

do (rango de 48 a 63 dfa~). (Tabla 11) 

De los 11 pacientes en quienes se detectó trombo mural 

del ventriculo Izquierdo en el primer ecocardlograma en 6 d~ 

saparecló en un estudio de control real izado a los 153 dfas

promedlo psoterlor al Infarto (rango de 54 a 276 dfas), en -

los otros 4 persistió, y en uno no fué posfble real Izar di -

cho estudio por haber abandonado la consulta. (Tabla 11) 

De los 3 pacientes en quienes se encontró trombo en el s~ 

gundo ecocardlograma, solo en uno desapareció a los 50 dfas

posterlor al Infarto. 

De el grupo de pacientes con trombo, el ecocardlograma 

Inicial mostró alteración de la movll ldad de la pared ventrl 

cular del tipo de la dlsqulnesla apical y/o septal en 5 ca_

sos, y en 9 restantes hlpoqulnesla o aqulnesla del mismo si

tio. De los 42 pacientes que no tuvieron trombo, solo en 3 -

se observó dlsqulnesla de la zona Infartada, pC:.0.02(labla 3) 

En 5 pacientes con trombo (grupo A) la función ventri

cular Izquierda determinada por Medicina Nuclear reveló una

fracción de expulsión promedio de 44~~. rango de 7 a 72%;cua

tro de los cuales tenían dlsqut.nesla apical y/o septal. 

Este mismo procedimiento real Izado en 16 pacientes del 

grupo B la fracción de expulsión prómedlo de 3~.3%, rango de 

17 a 79%. En ·solo dos de ellos se demostró dlsqulnesla apical 



Tabla 11, Cronologfa da F.cocardlograma-bldlmenslonal 
movll ldad ventricular. 

(ECO-B), trombo y alteraciones de 

Edad SeX> Fecha de ECO-B ECO-B ECO-B ECO-B ECO-B 
Ingreso (1) (2) (3) (4) ( 5) 

49a F 08-03-84 31-05-84(+) ,H 14-08-84(+) 24-10-84 ( +) 10·12-84(-) 15-02-85(-),0 

58a F 23-03-84 28-03-84(+) ,o 16-05-84(-) 06-06-84(-),H 

61a M 13-06-84 15-06-84(-),H 31-07-84(+) 04-02-85(-) ,o 

54a M 06-07-84 11-10-84(+),H 20-02-85( - ) , H 

59a M 19-07-84 27-07-84(-),A 07-09-84(+) 19-09-84(+) 14-02-85(+) ,o 

27a M 11-08-84 22-08-84( +),A 19-09-84(+),0 ••••• Oefunc16n •••••••••••••• · 

64a M 16-08-84 27-09-84(+) ,H , ......... ~o.acudió a control. .... , •••••.• -IN 

55a M 23-08-84 27-09-84(+),0 31-10-84(+) 11-01-85(+) 'o 

42a M 23-08-84 06-11-84(+),H 11-02-85(-), o , ••• Embo 1 1 a ce reb ra 1 ••••••• 

71a M 05-11-84 15-11-84(+),0 08-02-85(-) ,H 

S6a F 19-11-84 21-11-84(+) ,o 19-02-85(-),0 

S8a M 20-11-84 26-11-84(-) ,H 12-02-85(+) ,A 

42a M 18-10-84 23-10-84(+) ,H 13-02-85(+) ,o 

42a M 21-10-84 06-11-84( +),o 12-02-85(+),H 

Las alteraciones de la movilidad ventricular seMaladas corresponden a (H) hipoqulnesla, -
(A) aqulnesla, (O) dlsqulnesla; la evidencia de trombo (+), y en caso contrario (-). 
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y/o septal, (Tabla IV) 

De los 5 pacientes en quienes se demostró disqulnesia apl 

cal por ecocardlograffa de control, real izado ulterlormente,

en 4 se corroboró por Medicina Nuclear; todos tuvieron trombo 

positivo. 

Tabla 111, Comparaelón de dfsqufnesla apical y septal durante 

el Infarto agudo con desarrol Jo de trombo. (ECO-B) 

Con ofsquinesfa Sin dlsquinesla T 

Trombo (+) 5 9 14 
·grupo A 

Trombo (-) 3 39 42 
grupo B 

Total B 48 56 

P<.0.02 por prueba exacta de Fisher. 

Tabla IV. Comparación de dlsqulnesla apical y.septal, y desa

rrollo de trombo, por Medicina Nuclear. 

Con disquinesla Sin disqulnesia T 

Trombo (+) 
grupo A 

4 5 

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 días psot-lnfarto, y en solo uno se lden 

tlflcó trombo lntracavltarlo. En todos las ,aecuelas neuroló

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 complicaciones emból leas, sino.por disfunci

ón ventricular Izquierda. 

La terapéutica empleada y la evidencia ecocardlográfl

ca de trombo y/o embolia cerebral se muestran en el esquema

'· y tabla V, 

La terapéutica segufda hasta el momento de concluir el e.Ji 

tudlo fué la siguiente: 22 pacientes recfben AAS y/o dlplrl

damol, 4 de los cuales tuvieron trombo positivo; 29 paclen _ 

t.es no recfben antlcoagulaclón ni antladheslvos plaquetarlos 

9 de los cuales tuvieron trombo positivo; y 5 pacientes se -

mantienen con warfarln o acenocumarlna con tiempo de protrom 

bina de 2 a 2 1/2 veces el valor normal. Dos pacientes reci

bieron antlcoagulaclón completa del tipo warfarln y acenocu

marlna respectivamente, ambos con trombo positivo, misma que 

suspendieron al negatlvlzarse este • 

Solo en un paciente se suspendió acenocumarlna por sobre

dósls, sin evidencia de hemorragia. 
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Esquema 1. Relación entre terapéutica de antlcoagulación In! 
cial, trombo y embol la cerebral. 

Heparlna 
35 pacientes 

1 "-... 

56 pacientes 

Heparlna IV Heparina s.c. 
32 pacientes 3 pacientes 

1 "' 1 Trombo(+) Trombo (-) 
10 pacientes 23 pacientes 

1 
(*)EC un paciente 

(*) 

"' AAS y/o Dipirldamol 
21 pacientes 

/\ 
Trombo(+) 
4 pacientes 

1 

Trombo(-) 
17 pacientes 

1 
EC un paciente .EC · un paciente 

P=0.435 por prueba exacta de Flsher para trombo y embolia asociado. 

Tabla V. Comparación de terapia antlcoagulante inicial y desa_ 
rrol lo de trombo. 

Con Heparlna Sin Heparlna Totales 

Trombo(+) 10 4 14 
grupo A 

Trombo(-) 25 17 42 
grupo B 

Totales 35 21 56 

Chl2 .. 0.635, no significativa. 
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V 1 • O 1SCUS1 ON. 

En base a la frecuencia elevada en que ocurre trombo -

lntracavitarlo del Ventrfculo Izquierdo en pacientes con In

farto agudo del miocardio de local lzación anterior, hemos s~ 

lecclonado Intencionadamente a éstos a fin de estudiar en 

nuestro medio no solo su frecuencia, sino algunos de los fa~ 

tores que se han asociado a esta entidad, y el posfble efec

to de la terapia antlcoagulante s~bre trombo lntracavltarlo

y embolia ,sistémica. 

Utll Izando el ecocardlograma-bldlmensional como método 

diagnóstico demostramos la presencia de trombo en el 25% de

los casos, estando dentro del rango de frecuencias se~alados 

en estudios previos, del 15% al 65%.(1,2,3,6,13,15,23,24,25) 

·Hubo una relación de 4.:1 a favor del sexo masculfno, con

edades promedio similar entre los grupos con y sin trombo. 

El antecedente de Infarto del miocardio previo no mostró

una diferencia estadísticamente significativa (p=0.253) entre 

los gupos A y B; de Igual forma que en los casos de cardlom~ 

galla radiológica (p=0.107}, clasificación cllnico-hemodlnáml 

ca de KK (p=0.162), y niveles sérlcos de CPK. 

Dichas variables han sido motivo de controversia en publi

caciones previas como predlsponentes o nó del desarrollo de -

trombo mural del ventrfculo Izquierdo, sin poder establecer -

conclusiones definitivas al respecto.(1,3,6,13,23) 
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Por otra parte. nuestros resultados corroboran la obseL 

vaclón de que la presencia de alteración Importante de la mQ 

vi 1 ldad ventricular, particularmente Ja dlsquinesla apical y 

septal ,está asociada al. desarrollo de trombo, con p<0.02; y 

que además es independiente del empleo de anticoagulantes 

(x2 = o.635, n.s.). 

Esta observación señalada en Ja totalidad de Jos reportes 

al respecto ha llegado a sugerir que Jos anticoagulantes en

Ja fase aguda del Infarto no previenen el desarrol Jo de trom

bo, como parece demostrarlo nuestro estudio. 

Debemos enfatizar que la dlsqulnesla de la pared ven -

trlcular preferentemente apical y septal es el factor mas im 

portante en el desarrollo de trombo intracavltarlo, tanto en 

Ja etapa aguda,como en Ja aparición tardfa y su persistencia. 

De tal forma que algunos autores señalan este factor como d.i;: 

clslvo en la terapia antlcoagulante a largo plazo. Por otra 

parte también hay acuerdo en Iniciar dicha terapia a largo -

plazo cuando el trombo es pediculado o está 1 lbre en la cavl 

dad ventricular. (2,3,13,16,25) 

La frecuencia de embolia sistémica en la población to

talfué 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 dlferencla

estadfstlcamente significativa en cuanto a la presencia o nó 

de trombo lntracavltarlo (p=0.435) y el desarrollo de embo -



ESTA TE, 
,~llR BE SIS NO DEBE 

LA BIBUOTf CA 

Ita. La local lzacl6n de estas fué cerebral en todos 105 pa 

cientes y ninguna periférica, a este respecto desconocemos -

la raz6n. 

Considerando Ja relacl6n causa-efecto de trombo mural-

y embolia slstém ca es pos fbte Inferir que en Jos pacientes

en quienes no se demostr6 trombo,exfsten diversas poslbll idª 

des que explfquen la no evidencia del mismo en nuestro estu

dio, tales como su dlsolucl6n, desprendimiento hacia Ja clr

culact6n sistémica, o Ja Incapacidad el ecocardlograma para· 

detectarlo en el 100% de los casos, como ha sido se~alado por 

diversos autores. (19,21 ,22,24,25) 

La no asoclaci6n estadísticamente significativa de trombo 

-embol la, también es expl lcable por una población reducfda -

como en nuestro caso. 

También habrá que considerar el factor tiempo entre el

evento lsquémtco agudo y el regfstro ecocardlográfico. A este 

respecto se ha descrfto un mayor Índice de posltlvldad cuando 

se practica dicho estudio alrededor de la primera semana de -

establecfdo el Infarto. (1,9) 

Aún cuando no se ha establecfdo antlcoagulación rutina

ria en pacientes con l.nfarto agudo del miocardio y trombo ln

tracavitarlo del ventrículo Izquierdo, los resultados tienden 

a Inclinarse a favor de su práctica, con frecuencias signifi

cativamente mas bajas de embol la sistémica en este grupo de -

pacientes .(13,25) 



20 

Por Último, aún cuando Ja fracción de expulsión deter

minada por Medicina Nuclear estuvo anormal en ambos grupos -

de pacientes (A y B ),tampoco observamos diferencia Importan 

te entre ellos (44% vs 35.3% respectivamente), y por Jo -

tanto sin valor predictivo de trombo; punto controvertido en 

la ll~eratura mundlal.(15,18,25) 
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VI l. CONCLUSIONES. 

l. La frecuencia de trombo lntracavltarlo en el Infarto a_ 

gudo del miocardio, transmur'al, de localización anterior, de

mostrado por ecocardlograffa-bldlmenslonal fué del 25"/o. 

2. La frecuencia de embol la sistémica en pacientes con In

farto agudo del mlocardl•o transmural de local lzaclón anterior 

fué de 5.3% • 

3. El ecocardlograma-bldlmensional es .el procedimiento mas 

a·cceslble para demostrar trombo intracavltarlo del ventrículo 

Izquierdo, aunque su senslbll ldad y especificidad no sea del· 

100% • 

I+. No .é~éontra111os lih1g6n dato clfnlco, de laboratorio, o -

radiológico predictivo-para la formación de trombo lntracavl

tarlo del ventrículo Izquierdo. Sa°lo la.·claslflcaclón de Fo:·~, 

rrester parace ser significativa al respecto, y en relación a 

deterioro Importante (clase 111), con p<:.0,02. 

5. El uso de heparlna en la fase aguda del Infarto del ml.Q 

cardlo de local lzaclón 1mterlor, no previene la formación de

trombo lntracavltarlo. 

6, La presencia de dlsqulnesla apical y septal del ventrí

culo Izquierdo favorece el desarrollo de trombos, y parece r,il 
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-zonable antlcoagular a estos pacientes aún cuando no se ha

ya demostrado trombo, por su potencial embol fgeno. 

7. Es recomendable hacer el seguimiento ecocardlográflco

en todo paciente con Infarto agudo del miocardio transmural, 

de locallzacl6n anterior, a fin de precisar alteraciones de

la movll ldad de. la pared ventricular y juzgar a partl r de -

estas posfble terapia antlcoagulante, 
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