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TROMBO MURAL VENTRICULAR |ZQUIERDO
EN EL INFARTO DEL MIOCARDIO

G. RESTREPO

INTRODUCCION

El diagnoéstico del trombo mural ventricular
izquierdo (TMVI) durante el infarto del mio-
cardio es de importancia clinica para identifi-
car pacientes con riesgo de embolismo sistémi-
co. El desarrollo de un TMVI es favorecido
por la presencia de dos factores, como son la
alteraciéon de la motilidad de la pared ventri-
cular izquierda del tipo de la discinesia o aci-
nesia y la inflamaciéon endocardica producida
por un infarto agudo del miocardio (1-5). La
mayoria de los TMVI se forman en los prime-
ros 15 dias de ocurrido el infarto (1, 6) y se
localizan en el apex en mas del 90% de los
casos (1,2, 5, 7-11).

Los hallazgos de necropsia (12) muestran
relacion de TMVI con: 1. infartos extensos, 2.
infartos de la pared anterior, 3. insuficiencia
cardiaca congestiva y 4. aneurisma ventricular
(9). Los estudios clinicos revelan una mayor
incidencia de TMVI en pacientes con infartos
anteriores transmurales, acompafnandose de
alteraciones en la motilidad de la pared ventri-
cular del tipo de la acinesia o discinesia (1,4)
y con una fraccion de eyeccion disminuida
(13). En un estudio prospectivo, el 34% de los
pacientes con infarto anterior y el 46% de és-
tos con acinesia y discinesia de la punta del
corazdn, desarrollaron TMVI (1).

EMBOLISMO SISTEMICO

Hay aumento de la incidencia de embolis-
mo arterial periférico (EAP) en pacientes con
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TMVI (2, 5, 7, 8, 10, 11, 14-17). En varios
estudios, los pacientes con EAP tenian histo-
ria de haber presentado infarto transmural de
la cara anterior, inferior o ambas, acompafian-
dose de alteraciones en la motilidad de la pa-
red ventricular (acinesia o discinesia) (1-5). En
algunos estudios retrospectivos se ha encon-
trado asociaciéon de EAP con la presencia de
severa falla cardiaca (3, 5); sin embargo, en
otros no se ha encontrado dicha asociaciéon
(14). Un estudio prospectivo no mostro rela-
cion de EAP con el grado de severidad de la
falla cardiaca, mayor edad del paciente o
extension del infarto (1).

En series de necropsias se encontro EAP en
el 32% de los pacientes con aneurisma ventri-
cular izquierdo, pero estudios clinicos solo
han encontrado una incidencia del 5% (7, 11,
14, 17). Segun Cabin y Roberts hay tres fac-
tores que explican la baja incidencia de EAP
en pacientes con TMVI intraaneurismatico: 1.
la ausencia de contractilidad del aneurisma,
2. la gran adherencia del trombo al endocar-
dio subyacente y 3. la ausencia de extensidn
trombodtica hacia el interior de la cavidad
ventricular izquierda (17). Hay aumento de la
incidencia de TMVI y EAP en pacientes con
cardiomiopatia congestiva y cardiomiopatia
isquémica (3, 7, 16), debido a: 1. la contrac-
cién del miocardio adyacente al trombo, 2. la
escasa adherencia del TM al endocardio sub-
yacente y 3. la pro trusion de parte del trombo
hacia la cavidad ventricular izquierda (17).
Segin Edwards, la escasa organizacion del TM
seria otro factor contribuyente (18).

DIAGNOSTICO DEL TROMBO MURAL

1. Ecobidimensional: método no invasivo,
facil de realizar en el lecho del paciente y de


Administrador
Line


128

poco costo en relacion con otros. El TM se
observa como una masa eco-densa dentro de
la cavidad ventricular izquierda, en continui-
dad con el endocardio sobre un area de movi-
miento anormal de la pared, en al menos dos
proyecciones ecocardiograficas (19). Pueden
observarse diferentes patrones ecocardiografi-
cos dindmicos sugestivos de trombos en for-
macion o de trombos ya bien formados (20).
El TMVI con movimiento libre intracavitario
o con protrusién hacia la cavidad ventricular
izquierda presenta la posibilidad de una alta
incidencia de eventos embolicos (21). La sen-
sibilidad y especificidad del examen ecocar-
diografico dependen de la experiencia del eco-
cardiografista. Su sensibilidad ha variado entre
un 75% y un 95%, su especificidad entre un
86% y un 93% (2-5, 7, 8, 10, 11, 15, 16, 22,
23). Aproximadamente en un 10% a un 20%
de los pacientes los examenes ecograficos son
técnicamente defectuosos para el analisis del
trombo (19, 23). Entre un 15% y un 25%, los
examenes dan falsos positivos para TMVI (7,
19), debido a artefactos ecocardiograficos,
trabéculas musculares, cuerdas tendinosas,
musculos papilares prominentes y alteraciones
anatdémicas por un aneurisma ventricular o
por cirugia cardiaca previa (2, 19, 24).

2. Gamagrafia con plaquetas marcadas con
indio 111: las plaquetas marcadas emigran
selectivamente hacia los sitios de trombosis,
identificando de esta forma los trombos intra-
cardiacos. Esta técnica también identifica la
actividad del trombo, encontrandose que los
trombos intracardiacos incorporan plaquetas
sobre su superficie durante largos periodos.
Es un método costoso, laborioso y que re-
quiere procedimientos especiales. Su sensibi-
lidad es de un 70% y la especificidad de un
100% (8, 23, 25).

3. Angiografia con radionucledtidos: utiliza
glébulos rojos marcados con tecnecio 99 m.
El TM se observa por gamagrafia como un
defecto de llenado contiguo al borde cardiaco
o al apex. Su sensibilidad es del 77% y la espe-
cificidad del 88% (9).

4. Tomografia computadorizada: El TMVI
se observa como un defecto de llenado apical.

G. RESTREPO

Es un método util pero con las siguientes des-
ventajas: 1. alto costo, 2. puede no detectar
pequeilos trombos localizados en un area de
intenso movimiento y 3. hay necesidad de
infundir 100 ml de medio de contraste
(26, 27).

5. Angiografia ventricular izquierda: proce-
dimiento invasivo poco util para detectar TM.
Posee baja sensibilidad (20-50%) con especifi-
cidad del 75%. Se han informado falsos posi-
tivos y falsos negativos hasta en un 46% de los
casos (11, 14, 28).

TRATAMIENTO

No se sabe aun con certeza cudl sea la tera-
pia mas apropiada para los pacientes con
TMVI, debido a la escasez de estudios pros-
pectivos y a la limitacién para analizar los
efectos de la terapia antitrombotica durante la
vida (29). Recientemente, con el uso de la
gamagrafia plaquetaria con Indio 111 y con el
ecocardiograma bidimensional, se pueden se-
guir la actividad y el tamafio del TMVI respec-
tivamente. Se ha observado que el tratamiento
con drogas inhibidoras de la funcién plaqueta-
ria (aspirina, dipiridamol, sulfinpirazona) y
anticoagulantes, puede interrumpir el depodsito
de plaquetas y disminuir el tamafio del trom-
bo, o resolver el trombo en algunos pacientes
(1, 30). El tratamiento con heparina no parece
prevenir la aparicion del TMVI (6, 13); sin
embargo, los anticoagulantes disminuyen la
incidencia de EAP en estos pacientes (16,
31, 32).

ABSTRACT

This is a review of the literature concerning
the pathophysiology of left ventricular mural
thrombus formation in acute myocardial in-
farction including modern diagnostic techni-
ques and therapy.

The development of left ventricular mural
thrombus is favoured by two factors: abnor-
mal motility of the left ventricular wall and
endocardic inflamation caused by an acute
myocardial infarction. Most of the mural
thrombi develop within the first two weeks
following the infarct and are localized at the
apex. Clinical studies have shown a higher
incidence in patients with anterior wall myo-
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cardial infarction associated with dyskinesis
or akinesis and low ejection fraction.

The diagnosis of left ventricular mural
thrombus has clinical importance as patients
with this complication are at high risk of sys-
temic embolization. Several new techniques
have proved to be useful for its diagnosis;
they include echocardiography, radioisotopes,
computerized tomography and cardiac cathe-
terization.

It has been shown that the use of antiplate-
let drugs and anticoagulants can, in some ins-
tances, reduce thrombus size. Heparin therapy
does not appear to decrease the incidence of
mural thrombus in acute myocardial infarc-
tion.
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