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El trombo intraventricular es un hallazgo de relativa frecuencia en la evolucion del infarto agudo de
miocardio (IAM), de localizacién anterior, frecuencia que aumenta con la realizacién de necropsias en
dichos pacientes. Esta presentacion trata del caso de un paciente que durante la evolucién de un 1AM
presenté un trombo intraventricular (TIVI) de gran tamaiio y caracteristicas de alto riesgo emboligeno,
siendo tratado con anticoagulantes (heparina y luego dicumarinicos} observandose primero una reduccion

de tamaiio y luego su desaparicion.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 50 afios, de sexo masculino, que ingres6 a
la Unidad Coronaria presentando IAM transmural de
cara anterior,

Se le efectué un ECO 2D al cuarto dia de internacidn,
que mostré una acinesia septoapical con funaén ven-
tricular globalmente conservada (Fig. 1).

El paciente evolucioné sin complicaciones hasta el
octavo dia, en que presentd un accidente cerebrovascular
con hemiplejia fasciobraquiocrural derecha, afasia mixta,
crisis adversivas e incontinencia esfinteriana.

A las 48 horas de este episodio se le realizé un nuevo
ECO 2D que mostré6 un TIVI de gran tamano (6,5 cm
de largo x 2,5 cm de ancho), pedunculado, movil, pro-
truyente en sistole hacia el tracto de salida del ventricu-
lo izquierdo (TSVI) y adherido al segmento apical
(Fig. 2).

Se decidid anticoagular al paciente con heparina
sodica y luego con dicumarinicos.

A los 7 dias del accidente cerebrovascular y 5 dias
de comenzada la anticoagulacion se realizo0 un nuevo
ECO 2D que mostrd un TIVI pequeiio, de 3 mm de
ancho por 3 mm de largo, insertado en la zona acinética,
no protruyente y sin movilidad, que desaparecio defini-
tivamente a los 60 dias, verificindoselo por control
ecocardiografico.

DISCUSION
El TIVI es un hallazgo frecuente en la evolucion
del IAM de localizacion anterior.

En una serie de necropsias realizadas en pa-
cientes fallecidos luego de IAM, ha sido infor-

mada una incidencia del 17 % al 40 %.°

La frecuencia de embolia sistémica ha sido
referida en el orden del 50% en los hallazgos
post-mortem,” pero su deteccion clinica es
mucho menor en distintas series (del 7% al
27%).8' 2 .-

El ECO 2D constituye el método de eleccién
para la deteccion y el seguimiento del TIVI,1°
con sensibilidad y especificidad superiores al
90 %;** 1% mds aln, para algunos autores la sen-
sibilidad y especificidad del método son supe-
riores a las de la angiografia.!% 13

Algunos informes de estudios ecocardiogrifi-
cos han demostrado alta incidencia de TIVI en
el IAM, con un rango del 30% al 45% en Ia
localizacion anterior, y del 1% al 5% en la infe-
rior, encontrdndose mayor incidencia durante
[a primera semana de evolucién. % 19

La asociacion entre IAM anterior y TIVI fue
previamente descripta, oscilando entre el 28%
y el 40 %1618

La incidencia de embolia varfa en las distin-
tas series entre el 0% y el 36 %, dependiendo del
hallazgo necropsico el mayor porcentaje de apa-
ricion, sumado a las manifestaciones clinicas,1®
Las embolias periféricas ocurrieron con mds
frecuencia en la primera semana de evolucion
del 1AM, disminuyendo la incidencia entre la
séptima y octava semanas. A partir de entonces,
algunas series la describen en alrededor del
0,35 % paciente/afio.?°
- En nuestro paciente, el primer ECO 2D no
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Fig. 1. Ecocardiograma bidimensional. Trombo apical pedicﬁla-
do de 6,5 cm de largo por 2,5 cm de ancho. Acinesia apical.
Diametros y funcidén de VI conservado.

mostro trombo y cuatro dias depués presento
un evento cerebral isquémico agudo. Fue pre-
viamente descripto que el TIVI puede formarse
en horas o dias®' y que el de reciente forma-
cién, aun no organizado,.es el que con mayor
frecuencia emboliza.??

CARACTERISTICAS DEL TROMBO

En nuestro paciente el TIVI era de gran ta-
mafo (6,5 x 2,5 cm), pedunculado, movil,
adherido a la region apical y que protruia en

sistole hacia el TSVI. Estas caracteristicas

fueron descriptas como de mayor riesgo em-

boligeno. % % 2 |
Domenicuchi y colaboradores, en trabajos

recientes, informaron sobre la variacion espon-
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Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional luego del tratamiento
anticoagulante. Pequefio trombo apical de 3 mm de largo por
3 mm de ancho, insertado en la zona apical acinetica.

tanea de la morfologia del TIVIy de la transfor-
macion de pedunculado, mévil y protruyente, a
sésil y fijo, o viceversa.'® |

Asimismo, otros autores®* refirieron dismi-
nucion o desaparicion del trombo en forma
espontanea. Esta evolucion natural del TIVI
dificulta la evaluacidon de los resultados tera-
peuticos (antiagregacion, anticoagulacién y/o
fibrinoliticos). |

Nuestro paciente presento un episodio agudo
isquémico cerebral al octavo dia de la evolucion
postinfarto, y al décimo dia se detecté en un
ECO 2D un trombo cuyas caracteristicas eran

-de alto riesgo emboligeno (presuntamente el

origen del cuadro de déficit neuroldgico agudo).
Se le realizOo anticoagulacion con heparina
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sodica y se corrobor6 una disminucion del ta-
mano y cambio en su morfologia en las 72
horas posteriores a iniciado el tratamiento, no
pudiéndose afirmar que dicha evolucién fuera
secundaria exclusivamente a la terapéutica, ya
que pudieron haberse producido lisis esponti-
nea, embolias periféricas, viscerales asintoma-
ticas, etc.

. Son contradictorios los informes publicados
por diferentes autores respecto de los resultados
de la anticoagulacion en el TIVI. Para Adams?®
la heparina a dosis anticoagulantes limitaria el
tamano del trombo y su riesgo emboligeno, sin
incidir sobre la desapariciéon del mismo,?®-2®

Para Nordrehaug?® la heparina prevendria
la formacion del trombo y la embolizacion
sistematica. En contraposicion, Pascal Gue-
ret,>° al igual que Arvan,?® no encontraron
diferencia cuando compararon la evolucion de
trombos en grupos de pacientes tratados con
heparina en dosis de anticoagulantes y en
pacientes tratados con placebos, respecto de
la. formacion y la embolizacion del TIVI. Sin
embargo, existe consenso respecto de la mayor
frecuencia de embolizacion en el periodo en
el que el trombo no estaria ain organizado.

Una vez establecido el TIVI, su persistencia
estaria relatignada con la motilidad parietal
adyacente, habiéndose descripto su permanen-
cia en estudios sucesivos por lapsos mayores
que un ano.*’

Como medida terapcutica para el TIVI fue-
ron propuestos los tromboliticos (mantenién-
dose el tratamiento por siete dias),?"%* infor-
mdndose de algunos resultados exitosos. Sin
embargo, caben aqui las mismas observaciones
que para la terapia anticoagulante: es dificil
asumir que la desapariciéon del trombo se deba
Unicamente a la terapéutica utilizada en cada
oportunidad. Si bien no estd claramente indi-
cada remocion quirtrgica del TIVI, ésta fue
evaluada por Kremer®' cuando la morfologia
tiene caracteristicas de alto riesgo embolico,
o ya existid clinica de embolia periférica en un
paciente determinado a pesar de la terapéutica
anticoagulante.

Trombo y asociacion con funcion
ventricular izquierda disminuida

Se bien se destacd una relacion entre la pre-
sencia de TIVI y la funcion ventricular y/o la
extension del IAM,*? esta relacidn dista de
ser lineal.

En el caso presentado anteriormente, la fun-
cion ventricular se encontraba conservada.

SUMMARY |

Ventricular thrombi bave a bigh incidence
complicating evolution of acute myocardial
imfarction especially on anterior and apical
localization. This incidence is higher where
necropsy studies are performed, We present a
fifty year old, male patient, admitted to coron-
ary care unit, with evolved anterior wall myocar-
dwal infarction and a great thrombus with bigh

risk embolism characteristic, diagnosed by two
dimensional echocardiography. Treatment with
beparin nfusion and oral anticoagulants was
started, resulting in decrease and disappearance
after a brief period. We include a review as well
as ventricular thrombi characteristics and
efficacy of usual treatment.
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La insuficiencia tricuspidea es una patologia
que fue descripta clinicamente por primera vez
por Benson en 1836.' La etiologia mas frecuen-
te es la reumadtica, pero desde fines del siglo
pasado hasta la fecha se han descripto multiples
causas, algunas con compromiso valvular (ejem-
plo: sindrome carcinoide) y otras sin compro-
miso de las mismas (ejemplo: hipertension
pulmonar).?

El objetivo de esta presentacion es el de mos-
trar un caso de insuficiencia tricuspidea asocia-
da a una patologia inusual, como es el aneurisma
del tabique interauricular.

PRESENTACION DEL CASO

Una joven de 30 afos, profesora de Educacién Fisica,
consulté en nuestro Servicio por presentar episodios de
dolor precordial atipicos, asociados a crisis de palpita-
ciones. En el momento del examen fisico presentaba
pulso de 64/min, tensiébn arterial 130/80 mmHg. La
auscultacion revelaba ruidos normales y un soplo sis-
tolico ++ (I a VI) en area tricuspidea, Rivero Carvalho+.
La radiografia de térax era normal, el ECG mostraba
ritmo sinusal, frecuencia de 68 latidos/min y bloqueo
de rama derecha.

Se realizd6 un estudio eco Doppler cardiaco con un
equipo Aloka 725; éste mostré registro en modo M nor-.



