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El trombo intraventricular es un hallazgo de relativa frecuencia en la evolución del infarto agudo de 

miocardio (lAM), de localización anterior, frecuencia que aumenta con la realización de necropsias en 
dichos pacientes. Esta presentación trata del caso de un paciente que durante la evolución de un lAM 
presentó un trombo intmventricular (TIVI) de gran tamaño y características de alto riesgo embolígeno, 
siendo tratado con anticoagulantes (heparina y luego dicumarínicos) observándose primero una reducción 
de tamaño y l~ego so desaparición. 

PRESENTACION DEL CASO 
Paciente de 50 años, de sexo masculino, que ingresó a 

la Unidad Coronaria presentando lAM transmural de 

cara anterior. 
Se Ie efectu6 un ECO 2D al cuarto día de intemación, 

que mostró una acinesia septoapical con función ven- 

tricular globahnente conservada (Fig. 1). 

El paciente evolucion6 sin complicaciones hasta el 

octavo día, en que present6 un accidente cerebrovascular 

con hemiplejia fasciobraquiocrural derecha, afasia mixta, 
crisis adversivas e incontinencia esfinteriana. 

A las 48 horas de este episodio se Ie realizó un nuevo 
ECO 2D que mostró un TIVI de gran tamaño (6,5 cm 
de largo x 2,5 cm de ancho), pedunculado, móvil, pro- 

truyente en sístole hacia el tracto de salida del ventrícu- 
10 izquierdo (TSVI) y adherido al segrnento apical 
(Fig. 2). 

Se decidió anticoagular al paciente con heparina 

sódica y luego con dicumarínicos. 
A los 7 días del accidente cerebrovascular y 5 días 

de comenzada III anticoagulación se realizó un nuevo 
ECO 2D que mostró un TIVI pequeño, de 3 mm de 

ancho por 3 mm de largo, insertado en la zona acinética, 

no protruyente y sin movilidad, que desapareció defini- 

tivamente a los 60 días, verificándoselo por control 
ecocardiográfico. 

DISCUSION 
El TIVI es un hallazgo frecuente en la evolución 
del lAM de localización anterior. 

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

mada una incidencia dell 7 % al 40"10.6 

La frecuencia de embolia sistémica ha sido 
referida en el orden del 50"10 en 10s hallazgos 

post-mortem,1 pero su detección clínica es 

mucho menor en distintas series (del 7"10 al 

27"10).8,9 
El ECO 2D constituye el método de elección 

para la detección y el seguimiento del TIVI,10 
con sensibilidad y especificidad superiores al 
90"10; 11,12 más aún, para algunos autores la sen- 
sibilidad y especificidad del método son supe- 
riores a las de la angiografía.l2, 13 

Algunos informes de estudios ecocardiográfi- 

cos han demostrado alta incidencla de TIVI en 
el lAM, con un ran go del 30"10 al 45 Dfo en la 
loealizaeión anterior, y del 1 % al 5 % en la infe- 
rior, encontrándose mayor incideneia durante 
la primera semana de evolución. 14,15 

La asociación entre lAM anterior y TIVI fue 
previamen te deseripta, oscilando entre el 28 % 

Y e140 %.16-18 

La ineidencia de embolia varía en las distin- 
tas series entre el 0 % Y el 36"10, dependiendo del 
hallazgo neerópsico el mayor porcentaje de apa- 
rición, sumado alas manifestaciones clínieas.19 
Las embolias periféricas ocurrieron con más 

frecueneia en la primera semana de evolución 
del ,lAM, disminuyendo la incidencia entre la 
séptima y octava sernanas. A partir de entonees, 
algunas series la describen en alrededor del 
0,35 Dfo paeiente/año.20 

En nuestro paciente, el primer ECO 2D no 
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EJE MAYOR 

CUATRO CAMARAS APICAL 

Fig. 1. Ecocardiograma bidimensional. Trombo apical pedicula- 
do de 6,5 cm de largo por 2,5 cm de ancho. Acinesia apical. 

Diárnetros y funci6n de VI conservado. 

mostró trombo y cuatro días depués presentó 

un evento cerebral isquémico agudo. Fue pre- 
viamente descripto que el TIVI puede formarse 
en horas 0 días 21 y que el de reciente forma- 
ción, aún no organizado, -es el que con mayor 
frecuencía em boliza. 22 

CARACTERISTICAS DEL TROMBO 
En nuestro paciente el TIVI era de gran ta- 
maño (6,5 x 2,5 cm), pedunculado, móvil, 
adherido a la región apical y que protruí a en 
sístole hacia el TSVL Estas características 

fueron descriptas como de mayor riesgo em- 
bolígeno. 14,22,23 

Domenicuchi y colaboradores, en trabaj os 

recientes, informaron sobre la variación espon- 

EJE MAYOR 

CUATRO CAMARAS APICAL 

Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional luego del tratamiento 
anticoagulante. Pequeño rrombo apical de 3 mm de largo por 
3 mm de ancho, insertado en la zona apical acinética. 

tánea de la morfología del TIVI Y de la transfor- 
mación de pedunculado, móvil y protruyente, a 

sésil y fij 0, 0 viceversa. 15 

Asimismo, otros autores24 refirieron dismi- 
nución 0 desaparición del trombo en forma 
espontánea. Esta evolución natural del TIVI 
dificulta la evaluación de 10s resultados tera- 
péuticos (antiagregación, anticoagulación y/o 
fibrinolíticos). 

Nuestro paciente presentó un episodio agudo 
isquémico cerebral al octavo día de la evolución 

postinfarto, y al décimo día se detectó en un 
ECO 20 un trombo cuyas características eran 
de alto riesgo embolígeno (presuntamente el 
origen del cuadro de déficit neurológico agudo). 

Se Ie realizó anticoagulación con heparina 
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sódica y se corroboró una disminución del ta- 
maño y cambio en su morfología en las 72 
horas posteriores a iniciado el tratamiento, no 
pudiéndose afir~ar que dicha evolución fuera 
secundaria exclusivamente a la terapéutica, ya 
que pudieron haberse producido lisis espontá- 

nea, embolias periféricas, viscerales asintomá- 
ticas, etc. 

. Son contradictorios los informes publicados 

por diferentes autores respecto de los resultados 
de la anticoagulación en el TlVl. Para Adams 25 

la heparina a dosis anticoagulantes limitaría el 

tamaño del trombo y su riesgo embolíJ1;eno, sin 
incidir sobre la desaparición del mismo. 6-28 

Para Nordrehaug29 la heparina prevendría 
la formación del trombo y la em bolización 
sistemática. En contraposiCión, Pascal Gue- 
ret,30 al igual que Arvan,21 no encontraron 
diferencia cuando compararon la evolución de 

trombos en grupos de pacientes tratados con 
heparina en dosis de anticoagulantes y en 
pacientes tratados con placebos, respecto de 

la. formación y la embolización del TlVl. Sin 

embargp, existe consenso respecto de la mayor 
frecuencia de embolización en el período en 
el que el trombo no estaría aún organizado. 

Una vez establecido el TlVl, su persistencia 

estaría relaëi9.nada con la motilidad parietal 

adyacente, habiéndose descripto su permanen- 
cia en estudios sucesivos por lapsos mayores 
que un año.15 

Como medida terapéutica para el TlVl fue- 
ron propuestos los trombolíticos (mantenién- 
dose el tratamiento por siete días) 

, 
31,32 infor- 

mándose de algunos resultados exitosos. Sin 
embargo, caben aquí las mismas observaciones 

que para la terapia anticoagulante: es difí cil 

asumir que la desaparición del trombo se deba 
únicamente a la ierapéutica utilizada en cada 

oportunidad. Si bien no está claramente indi- 
cada remoción quirúIj1ica del TlVl, ésta fue 
evaluada por Kremer cuando la morfología 
tiene características de alto riesgo embólico, 
o ya existió c1ínica de emboli a periférica en un 
paciente determinado a p~sar de la terapéutica 
anticoagulante. 

Trombo y asociación con función 

ventricular izquierda disminuida 
Se bien se destacó una relación entre la pre- 

sencia de TlVl y la función ventricular y/o la 

extensión del lAM, 
32 esta relación dista de 

ser lineal. 
En el caso presentado anteriormente, la fun- 

ción ventricular se encontraba conservada. 

SUMMARY 
Ventricular thrombi have a high incidence 
complicating evolution of acute myocardial 
infarction 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- 
dial infarction and a great thrombus with high 
risk embolism cbaracteristic, diagnosed by two 
dimensional echo cardiography. Treatment with 
heparin infusion 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 tricuspídea es una patología 
que fue descripta clínicamente por primera vez 
por Benson en 1836.1 La etiología más frecuen- 
te es la reumática, pero desde fines del siglo 
pasado hasta l~ fecha se han descripto múltiples 
causas, algunas con compromiso valvular (ejem- 
plo: síndrome carcinoide) y otras sin compro- 
miso de las mismas (ejemplo: hipertensión 
pulmonar).2 

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

PRESENT ACION DEL CASO 
Una joven de 30 años, profesora de Edueaei6n Ftsiea, 
eonsult6 en nuestro Servicio por presentar episodios de 

dolor precordial atípicos, asociados a crisis de palpita- 

ciones. En.el momento del examen ffsico presentaba 

pulso de 64/min, tensi6n arterial 130/80 mmHg. La 

auscultacibn reve1aba ruidos normales y un soplo sis- 

tólieo ++ (I a VI) en área tricuspídea, Rivero Carvalho+. 

La radiografía de t6rax era normal, el ECG mostraba 

ritmo sinusal, frecuencia de 68 latidos/min y bloqueo 

de rama derecha. 
Se realizó un estudio eeo Doppler cardíaeo con un 

equipo Aloka 725; éste mostró registro en modo M nor- 


