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Embolia periférica postfibrinolisis en el infarto aguao 
de miocardio 
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En Ia última década Ia terapéutica con tromboliticos en el infarto agudo de miocardio Ita modificado la 

historia natural y Ia morbimortalidad de fa cardiopatía isquémiea. Si bien los efectos adversos de las 

mismas han sido descriptos convenientemente, el uso frecuente, de estas drogas fue poniendo de mani- 
fiesto event os extracoronarios de eseasa divulgación en la literatura. EI paciente que motiva esta comu- 
nieación presentaba eI antecedente de infarto remoto con aneurisma de eara anterior y posterior aneu- 

rismectol1Úa, no habiendo estado bajo tratamiento anticoagulante. En esta oportunidad, ante un nuevo 
evento de cara diafragmática, fue sometido a tratamiento con estreptoquinasa; alas tres horas de iniciarse 
el mismo presentó una embolia distal que motivó la resolución quirúrgica del caso. La comprobación 
posterior ecocardiográfica de un trombo intraventricular como foco embolígeno. confll'ma la utilidad 

de efectuar este estudio, previo a la infusión de fibrinolíticos, a todo paciente portador de factores pre- 

disponentes para la formación de trombos. 

El concepto de la cardiopatía isquémica ha va- 
riado en la última década' en relación con la 

irrupción en el terreno terapéutico de las drogas 
fibrinolíticas, corroborado por la implement a- 
ción de estudios multicéntricos del tipo GISSI I 

e ISIS II. 
La literatura describe en relación con estos 

métodos de tratamiento una ran variedad de 
efectos indeseables, donde e sangrado y el 

accidente cerebrovascular representan el mayor 
riesgo potencial. 

La lis is y fracción del trombo por el usa de 

estreptoq uinasa en el infarto agudo de miocar- 
dio y posterior embolia distal no figuran dentro 
de las complicaciones habituales descriptas. 

En el presente trabajo nos referiremos a un 
paciente portador de infarto agudo de miocar- 
dio que, posterior al uso de trombolíticos, em- 
boliza en la arteria hemeral izquierda, a punto 
de partida de un coágulo endocavitario de loca- 
lización apical. 

HISTORIA CLINICA 
Se presenta un paciente de 61 años con antecedente de 

infarto de miocardio de localización anterior, y posterior 
:esección de aneurisma ventricular, sufrido 9 años atrás, 

que es admitido en la unidad de cuidados intensivos de 

este hospital por presentar angor t:i'pico de seis horas 

de evolución. 
Se constató en el primer trazado electrocardiográfico 

la presencia de ritmo sinusal con una frecuencia cardíaca 

de 57 latidos por minuto, mjuria subepicárdica inferola- 

terodorsal, injuria subendocárdica lateral alta y falta de 
progresión de R de VI a V4 (Figs. 1 y 2). 

De acuerdo con el examen flsico el paciente estaba 

lúcido y dolorido, con una presión arterial de 80/60 

mmHg y signos de bajo volumen minuto, decidiéndose 

Ia colocación de un catéter pulmonar que mostró presión 

pulmonar media de 9 mmHg. Se realizó expansión y 

posterior tratamiento fibrinolítico con estreptoquinasa 

1.500.000 unidades por vía sistemática, obteniéndose 

criterios enzimáticos de reperfusión. 

A las tres horas de la infusión se comprobó ausencia 
de pulso y frialdad de antebrazo izquierdo, que motivó 
embolectomía de urgencia con catéter de Fogarty, ob- 
teniéndose repermeabilización. 

Se realizó ecocardiograma de urgencia alas 24 horas 

del inicio de los síntomas, y se observó extensa zona de 
aquinesia diafragmática, septoapical y' apical (Fig. 3). 

Se decidió finalmente anticoagulación con 30.000 
unidades por día de heparina sódica. El paciente egresó 

del hospital a los doce días, tratado con dicumarínicos. 
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En el ecocardiograma de alta se observó la desaparición 

del coágulo. 

DISCUSION 
Desde que en 1952 Jordán y colaboradores 
describieron 139 trombos intracavitarios en 317 
autopsias de pacientes con infarto agudo y se- 
cuela de infarto de miocardio,l se sabe que los 

mismos son potencialmente embo1ígenos2 y 

que, gracias al advenimiento de la ecocardiogra- 
fía bidimensional, la mayoría de ellos puede ser 
diagnosticados en la acwalidad. 

Se revisó recientemente el comportamiento 
de los trombos endocavitarios con ecocardiogra- 

mas seriados en un grupo de pacientes con in- 
farto remoto 0 miocardiopatía idiopática, com- 
probándose que el 40 % permanecía sin cambios, 
el 40 'I. se lisaba, un 7 % disminuía de tamaño: un 
8 % aumentaba, mientras que un 5 % disminuía 

Fig. 1 

de tamaño para luego aumentar. No se observó 
diferencia en el comportamiento de los trombos 
en ambos grupos, si bien aquellos con terapia 
warfarínica presentaban mayor prevalencia de 

resolución en relación con los no tratados (59 % 

vs 29 %), viéndose además que los mismos tien- 
den a mantener inalteradas sus características 
morfológicas y estructUrales en ausencia de 
anticoagulación.3 

Con respecto al tiempo de aparición del trom- 
bo endocavitario consecutivo a un evento ne- 
crótico, se han observado lapsos que varian de 

uno a trescientos sesenta y dos días e inclusive 
hasta dos años y medio.4 

Los factores predisponentes de su aparición 
en etapa aguda son: insuficiencia cardíaca con- 
gestiva, infarto agudo de cara anterior y fracción 
de eyección menor 0 igual a 35 %, junto con dis- 
quinesia apical 0 aneurisma,1,5 mientras que en 

Fig. 2 

'.~ 



EMBOLlSMO POSTFIBRINOLlSIS I Marcelo Padula y co!. 161 

Fig. 3 

la etapa crónica se menciona el deterioro progre- 
sivo de la función ventricular, fracción de eyec- 
ción menor 0 igual a 35"10 Y aneurisma 0 dis- 
quinesia.5 

Dentro de las variables de riesgo de emboli- 
zación en agudo 0 crónico en presencia de 
trombo endocavitario, se han destacado como 
facto res predictivos más relevantes: la edad 

mayor de 68 años, la motilidad del trombo, la 
ecorrefringencia central, la ausencia de anti- 
coagulación y la adyacencia de zonas hiperqui- 
néticas.6 

. 

No se ha encontrado diferencia en la inciden- 
cia de embolia en el postinfarto en relación con 
el tamaño, protrusión y localización del trombo 
ni con la magnitud de la aq uinesia y fracción 
de eyección ventricular izquierda.6 

Se publicó recientemente un estudio en el 

que se administraron EibrinoHticos a cuatro pa- 
cientes con trombo endocavitario apical móvil, 
con los siguientes resultados: en dos pacientes 
se lisó el trombo sin complicaciones, mientras 
que los otros dos presentaron embolia sistémica, 
falleciendo uno de ellos.5 

El caso que nos ocupa presentaba, como 
eventos favorecedores de formación de trombos, 
infarto anterior con aneurisma resuelto quirúr- 
gicamente, y ausencia de terapia anticoagulante. 
Queda abierta la discusión con respecto a la 
edad del trombo. La idea de un trombo antiguo 
es avalada por la baja incidencia de trombosis 
intraventricular de los infartos diafragmáticos 
(0 "10-5 "10), la ausencia de anticoagulación y el 

antecedente remoto de necrosis, mientras que 
los cambios hematológicos en etapa aguda del 
in farto y la escasa ecorrefringencia central 
del trombo 

7 
no permiten desechar la posibili- 

dad de que se hubiese tratado de uno joven. 
La bibliograna menciona además mecanismos 

mixtos de embolización por la aposición de coá- 

gulos nUevos sobre otros viejos. 
Basados en nuestro caso y en otras publica- 

ciones, y en virtud de estar citado como una 
contraindicación menor relativa de tratamiento 
EibrinoHtico,6 consideramos oportuno realizar 
ecocardiograma previo al uso de estas drogas a 

todo paciente con alta probabilidad de ser por- 
tad or de trombo endocavitario, ya sea por 
evento necrótico agudo 0 crónico, arritmias 
crónicas y/o cirugía cardíaca previa sin terapia 
anticoagulante, ante el riesgo potencial de 
embolización. 

SUMMARY 
In the last deæde, thrombolytic therapy in acute myo- 
cardial infarction has modifi~ the natural course and 
the mortality of coronary artery disease. Several adverse 

effects have been reported with the use of thrombolytic 

drugs, but there isn't much information about extra- 
coronary compIiætions, with exception of cerebrovascu- 

lar strokes and major bleeds. The lysis and fractioning 
of the thrombus by the effect of these drugs and distal 

embo'lization, has rarely been reported. The patient that 
motiwted this report, had the antecedent of an old 

anterior aneurism and a later aneurismectomy, that 
now presents a new diafragmatic myocardial infarction. 
He entered Íì1 the streptokinase protocol and showed a 

left humeral embolization three hours postinfussion, 
that needed surgycal procedures. A routine echocar- 
diography revealed an apical intraventricular thrombus, 
as the source of the embolic event. We recommend the 

routine echo cardiogram in any acute necrotic event, 
before the use of fibrinolytic therapy, in presence of 
a previous myocardial infarction or cardiac surgery and 

specially in those patients without warfarin therapy. 
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