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unque la incidencia de trombos en el ventriculo
izquierdo (VI) tras un infarto agudo de miocardio
(IAM) ha disminuido sustancialmente en las ulti-
mas décadas, en gran parte debido a la intervencion
coronaria percutanea (ICP) primaria temprana y a las
pautas de tratamiento antitrombdtico adyuvante, el
trombo del VI sigue siendo una complicaciéon importante
del IAM dado el alto riesgo de ictus y embolia sistémica
posterioresi-4. Las guias estadounidenses mas recientes

La incidencia de un trombo del ventriculo izquierdo (VI) tras un infarto agudo de miocardio ha disminuido
notablemente en las dltimas décadas gracias a los avances que se han realizado en la reperfusion y las terapias
antitrombéticas. A pesar de ello, los eventos embdlicos siguen siendo la complicacion mas temida del trombo del VI
que requiere anticoagulacion sistémica. Desde el punto de vista de su mecanismo de produccion, la formacion de un
trombo en el VI depende de la triada de Virchow (es decir, la lesion endotelial provocada por el infarto de miocardio,
la estasis sanguinea provocada por la disfuncion del VI y la hipercoagulabilidad desencadenada por la inflamacién,

y cada uno de estos elementos constituye un posible objetivo terapéutico). Las modalidades de diagndstico que
resultan Utiles son la ecocardiografia transtoracica con o sin medios de contraste ecograficos y la resonancia
magnética cardiaca. La mayor parte de los trombos del VI se forman en las primeras 2 semanas tras el infarto agudo
de miocardio, y el papel de las exploraciones de imagen de vigilancia parece ser limitado. Los antagonistas de la
vitamina K siguen siendo la piedra angular del tratamiento porque la eficacia de los anticoagulantes orales directos
esta menos establecida. Tan solo hay unos pocos datos que respalden el uso habitual de una anticoagulacién
profildctica, incluso en pacientes de alto riesgo. (J Am Coll Cardiol 2022;79:1010-1022) © 2022 Publicado por Elsevier
en nombre de la American College of Cardiology Foundation.

recomiendan los antagonistas de la vitamina K (AVK)
frente a los anticoagulantes orales directos (ACOD) para
la prevencién de los eventos embolicos en los pacientes
con un IAM complicado por un trombo del VI®> 6, Para
complicar ain més la cuestioén, los datos de los pacientes
tratados con una ICP en presencia de otras indicaciones
para la anticoagulacién oral, como la fibrilacién auricu-
lar o las vélvulas cardiacas mecanicas, han puesto de
manifiesto un mayor riesgo de hemorragia cuando se
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ABREVIATURAS

Y ACRONIMOS

ACO = anticoagulaci6n oral

ACOD = anticoagulante oral directo
AHA = American Heart Association
AVK = antagonistas de la vitamina K

DAI = descendente anterior

combinan los anticoagulantes orales (ACO)
con el tratamiento antiagregante plaquetario
combinado doble (TAPD)”. De hecho, la evi-
dencia emergente es favorable a una pauta de
tratamiento antitrombotico adaptada consis-
tente en un unico farmaco antiagregante pla-
quetario junto con un ACODS, pero no se ha

izquierda

ETE = ecocardiografia
transesofagica

ETT = ecocardiografia transtoracica

FEVI = fraccion de eyeccion

ventricular izquierda

IAM = infarto agudo de miocardio

IAMCEST = infarto agudo de
miocardio con elevacion del

segmento ST

ICP = intervencién coronaria

percutanea

IM = infarto de miocardio

RMC = resonancia magnética

cardiaca

RTG = realce tardio de gadolinio

SCA = sindrome coronario agudo

TAC = tomografia axial
computarizada

TAPD = tratamiento antiagregante
plaquetario combinado doble

VI = ventriculo izquierdo

estudiado en ensayos aleatorizados si esto
puede extrapolarse a los pacientes con un
trombo del VI tras un IAM. Presentamos aqui
una revision de la literatura sobre la epidemio-
logia, la fisiopatologia, el diagnéstico, el trata-
miento y la vigilancia del trombo del VI des-
pués de un IAM y proporcionamos un
algoritmo para abordar el diagnéstico y el tra-
tamiento de esta dificil situacion clinica. En
esta revisién no se presentan datos de seres
humanos; por lo tanto, no obtuvimos una apro-
baciéon del comité de ética de investigacion
para presentar el articulo.

EPIDEMIOLOGIA
La incidencia de los trombos del VI tras un IAM

ha disminuido significativamente desde la in-
troduccion de las terapias de reperfusion. En la

época anterior a los tratamientos tromboliti-
cos, la incidencia de trombos en el VI tras un infarto de
miocardio (IM) de la pared anterior era de hasta un
60%°2-12, Los tratamientos tromboliticos pueden reducir
la aparicion de trombos en el VI, pero estos siguen siendo
muy frecuentes (hasta en un 40% de los casos), en espe-
cial en los pacientes con infartos de gran tamafio!3-16, En
la era de la ICP primaria, las tasas notificadas de trombos
del VI tras un IAM son muy diversas, y es probable que
ello refleje las diferencias existentes en la anatomia, el
momento de la intervencidn tras el IAM y en el tipo y mo-
mento del diagndstico por la imagen en relacién con el
evento. En un metanalisis de 2016 de méas de 10.000 pa-
cientes con infarto agudo de miocardio con elevacién del
segmento ST (IAMCEST), la incidencia global de trombos
en el VI fue del 2,7% (207 de 7471) y del 9,1% (282 de
3447) en los que tenian con un IAMCEST de cara ante-
rior!”. Un metanalisis mas reciente de mas de 2000 pa-
cientes con trombos del VI detectados mediante
resonancia magnética cardiaca (RMC) en el plazo de un
mes tras el JAMCEST describié una incidencia de trombos
del VI de hasta el 6,3% en los pacientes con IAMCEST, del
12,2% en los que tenfan un IAMCEST de cara anterior y
del 19,2% en los que presentaban un IAMCEST de cara
anterior y una fracciéon de eyecciéon del ventriculo iz-
quierdo (FEVI) < 50%18, 1o cual sugiere que la incidencia
global puede haberse subestimado. En un sentido mas
amplio, estos datos tienen consecuencias importantes
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« El tratamiento de los pacientes con un trombo
mural en el ventriculo izquierdo después de un
IAM constituye un verdadero reto porque no
se dispone de evidencia suficiente derivada
de ensayos aleatorizados.

« En los pacientes con un trombo del VI o un
riesgo elevado de que se forme, las imagenes
seriadas pueden identificar caracteristicas que
justifiquen un tratamiento antitrombdtico mas
intensivo o prolongado para reducir el riesgo
de embolia.

« Serdn necesarias nuevas investigaciones para
determinar el momento éptimo para realizar
las exploraciones de imagen iniciales y de
vigilancia, y para evaluar estrategias antitrom-
béticas alternativas para los pacientes con
trombos murales del VI después de un IAM.

sobre qué pacientes podrian obtener un beneficio con un
seguimiento estricto para la deteccion de los trombos del
VI ya que la tasa de IAMCEST de la arteria descendente
anterior izquierda (DAI) (es decir, anteroapicales) obser-
vada en el registro contemporaneo SWEDEHEART (Swe-
dish Web-System for Enhancement and Development of
Evidence-Based Care in Heart Disease Evaluated According
to Recommended Therapies) fue del 38% (23.569 de
62.048 pacientes con IAMCEST)?, y la tasa de insuficien-
cia cardiaca o disfuncién del VI en la situacién inicial o
durante la hospitalizacion por IAM fue del 42% (2347 de
5573 pacientes con IAM) en el registro VALIANT (Valsar-
tan in Acute Myocardial Infarction), en el que un 58,5% de
estos pacientes (n = 992) presentaron una FEVI < 40%20,

Estos resultados pueden explicarse por la modalidad
de diagndstico por la imagen utilizada para detectar el
trombo del VI, ya que multiples estudios han demostrado
la superioridad de las imagenes de RMC respecto a las de
la ecocardiografia transtoracica (ETT) en la deteccion de
trombos murales del VI mas pequefios y laminares!8-21-23,
Segun lo indicado por un reciente metanalisis de 2072 pa-
cientes con IAMCEST, en los 431 con datos de RMC y de
ETT, la sensibilidad de la ETT fue del 29% (IC del 95%:
17%-45%), con una especificidad del 98% (IC del 95%:
96%-99%) en comparacion con la RMC; sin embargo, nin-
guno de los estudios incluidos en este metanalisis utiliz6
medios de contraste ecograficos ni los métodos volumé-
tricos tridimensionales mas recientes cuando se empled
la ETT para detectar el trombo del VI'8, En consecuencia,
estos datos sugieren no solo que se ha subestimado la in-
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ILUSTRACION CENTRAL Triada de Virchow: Fundamento fisiopatolégico y objetivos del tratamiento
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Lesion tisular

« Infarto de miocardio
» Tejido subendotelial
« Exposicion del colageno

Camaj, A. et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(10):1010-1022.

La formacién de trombos en el ventriculo izquierdo (V1) tras un infarto agudo de miocardio es impulsada por los componentes de la triada de Virchow: lesién endotelial,
estasis sanguinea e hipercoagulabilidad. Cada uno de estos componentes constituye, ademds, un objetivo terapéutico en el tratamiento y la prevencién de los trombos del

ventriculo izquierdo tras un infarto agudo de miocardio. TMSG = tratamiento médico segtin las guias; ICP = intervencidn coronaria percutanea.

cidencia de los trombos del VI tras el IM, sino también que
probablemente se infravaloré igualmente en la era ante-
rior ala ICP.

Los eventos tromboembélicos causados por los trom-
bos del VI pueden ser devastadores. El riesgo de embolia
en pacientes con presencia documentada de trombos en
el VI parece estar mas directamente relacionado con 2
caracteristicas apreciables en las exploraciones de ima-
gen: la movilidad y la protrusién del trombo24-26, En un
estudio de 92 pacientes con trombos del VI después de
un IM se observé una incidencia de embolias sistémicas
del 16% durante una mediana de seguimiento de 5,4
afios, motivada en gran medida por una incidencia del
19% en los pacientes con un tratamiento de warfarina
situado dentro del margen terapéutico durante < 50%
del tiempo, en comparacién con el 3% observado en los
pacientes con una anticoagulacion terapéutica mas uni-
forme2’. McCarthy et al?® observaron una tasa de inci-
dencia de muerte por cualquier causa del 13% y una tasa
de incidencia de eventos embdlicos del 1,9% durante un

seguimiento de 1 afio en pacientes con trombos del VI;
sin embargo, en el 25,9% de los pacientes hubo un trom-
bo del VI desencadenado por el IAM, en comparacion con
el 68,5% de los pacientes en el contexto de una insufi-
ciencia cardiaca crénica. No se especific6 la incidencia de
eventos embolicos en los pacientes que presentaron un
IAM. En una investigacién mas reciente de mas de 90.000
ETT consecutivas realizadas en un mismo centro entre
2011 y 2018, se observo una incidencia global de trom-
bos del VI del 0,18% (n = 159; 74 de ellos asociados a un
IM agudo) durante una mediana de seguimiento de 632
dias?®. Los pacientes con un trombo del VI fueron trata-
dos posteriormente con AVK (48,4%), heparinas paren-
terales (27,7%) y ACOD (22,6%). En los pacientes con
trombos del VI tratados, la mortalidad por cualquier
causa se produjo en el 18,9% de los casos, los eventos
cardiovasculares adversos mayores se dieron en el
37,1%, las complicaciones embdlicas en el 22,2% y las
hemorragias mayores en el 13,2%2°. Aunque hubo una
reduccion significativa de la mortalidad en los pacientes
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que presentaron una regresion del trombo del VI (15,2%
frente al 25,0%; HR: 0,48; IC del 95%: 0,23-0,98; p =
0,039) en comparacion con los pacientes con un trombo
persistente tras una mediana de 338 dias después de la
ETT inicial, no hubo diferencias significativas entre estos
grupos en cuanto a las complicaciones emboélicas (22,2%
frente a 22,0%)29. Estos resultados involucran a los
trombos persistentes como un marcador de la disfunciéon
del VI persistente, que se asocié a una mayor frecuencia
de eventos cardiovasculares adversos importantes, y no
necesariamente como la causa de la muerte.

FISIOPATOLOGIA, ANATOMIA Y EVOLUCION
NATURAL

La trfada de Virchow, que es la piedra angular de la forma-
cion de los trombos en el VI tras un IAM, incluye la lesion
endotelial, la estasis sanguinea y la hipercoagulabilidad
(ilustracion central). Desde el punto de vista de su mecanis-
mo de produccion, la expansion del infarto con un adelga-
zamiento y dilatacion regional del endotelio dafiado en la
zona del infarto comienza de manera casi inmediata, au-
menta la tension de la pared y puede conducir a la forma-
cién de un aneurisma ventricular3’. La estasis sanguinea
se debe principalmente a la disfuncién del VI con una frac-
cién de eyeccion reducida y/o una gran acinesia o discine-
sia apical o anterior del VI (es decir, un aneurisma) y una
funcién contractil reducida que facilita la estasis causada
por un vértice anormal. De hecho, la presencia de una dis-
funcién del VI y/o una gran acinesia o discinesia apical o
anterior del VI se ha asociado claramente a la formacién
de trombos del VI en los primeros 7 dias después del
IAM'7.18 1o que evidencia que la estasis causada por el IM
es un componente importante de la formacién del trom-
bo?2 31, Ademas, los patrones de flujo anormales produci-
dos por la disfuncién regional del VI estan estrechamente
relacionados con la formacién de trombos en comparacién
con los patrones de flujo normales32.

La lesion tisular local en combinacién con la baja velo-
cidad de cizallamiento en la zona del infarto activa el sis-
tema de la coagulacidn, lo que lleva a una acumulacién de
fibrina a través de enlaces cruzados (via comun de la coa-
gulacion), las plaquetas (via intrinseca) y los eritrocitos,
que conjuntamente constituyen el trombo recién forma-
do33. Este conocimiento basico de la lesion tisular, la es-
tasis y la formacién de enlaces cruzados de fibrina
durante la formacién del trombo es el fundamento del
uso de anticoagulantes en lugar de farmacos antiagre-
gantes plaquetarios en los pacientes con un trombo del
VI34,

Lalesion endotelial en el contexto del IAM desencade-
na un estado inflamatorio y protrombético (es decir, hi-
percoagulabilidad) al exponer el tejido subendotelial y el
colageno a la sangre circulante33, Los infartos de mayor
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tamafio, evidenciados por unas concentraciones més ele-
vadas de enzimas cardiacas, también se han asociado a
una mayor tasa de formacién de trombos en el VI en com-
paracion con lo observado en los pacientes con infartos
mas pequefios3S. Los valores iniciales de proteina C reac-
tiva, fibrinégeno y cociente neutréfilos/linfocitos son fac-
tores predictivos independientes para la formacién
temprana de un trombo en el VI después del IAM3°. En
este contexto, la propagacién y el crecimiento de trom-
bos pequefios hasta convertirse en trombos mas grandes
que protruyen en la cavidad ventricular y estan expues-
tos al flujo sanguineo circulante pueden provocar una
embolia33. El estado de hipercoagulabilidad existente
tras un IAM parece persistir durante un periodo de hasta
6 meses 0 mas3’. Un trombo reciente fresco puede con-
tribuir a producir una reaccién inflamatoria persistente
en el miocardio subyacente y es de por si trombogéni-
c03% 33 mientras que un trombo crénico es menos pro-
penso a la embolia una vez que se ancla mas firmemente
en el endocardio, es mas laminar y protruye menos, y
estd aislado de las fuerzas dindmicas de la sangre circu-
lante33 34, La recuperacion de la funcién ventricular des-
pués del tratamiento aumenta el flujo sanguineo y reduce
la estasis, mientras que la resolucién de la inflamacién
miocardica frena la expansion del trombo. El tratamiento
con heparina intravenosa parece reducir el trombo mural
mas que el trombo protuberante38, En un estudio de 261
pacientes con IAM en el periodo anterior al uso de la per-
fusion, 46 (17,6%) presentaron trombos del VI, y 43 fue-
ron objeto de un seguimiento durante una media de 15
meses con exploraciones secuenciales de ETT3?. Se pro-
dujeron embolias en 7 pacientes, ninguno de los cuales
habia recibido anticoagulacidn, y todas ellas se dieron en
los 4 meses siguientes al IM incidente3°. De hecho, es
probable que el trombo se resuelva en mas del 50% de
los pacientes en un plazo de 6 meses tras el IM que lo ha
generado3? 40, En aquellos casos en los que el trombo no
se resuelve después de transcurrido este periodo, el
trombo mural fibrosado y endotelizado del VI puede des-
empefiar un papel favorable al limitar la expansion del
infarto, reducir la tension de la pared, limitar la forma-
cidn de aneurismas y restaurar el grosor parcial del mio-
cardio, mejorando con ello el rendimiento miocardico
global 39, Asi, las caracteristicas fisicas del trombo (es
decir, su tamafio, forma, morfologia mural [sésil] o protu-
berante, movilidad y edad en el momento de sufrir el
evento agudo) pueden influir en sus consecuencias.

DIAGNOSTICO

EXPLORACION DE IMAGEN CON RMC. La RMC sigue
siendo la modalidad de diagndstico por la imagen 6ptima
para el diagnéstico y la evaluacion del trombo del VI, con
una sensibilidad del 82%-88% y una especificidad cerca-
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FIGURA 1. Representacion visual de los trombos agudos y crénicos del ventriculo izquierdo

Trombos agudos y crénicos del ventriculo izquierdo tal como se observan en la ecocardiografia transtoracica (ETT) con y sin un medio de contraste
ecografico (MCE) y en la resonancia magnética cardiaca (RMC). Las flechas simples (blanca, negra y roja) indican la formacién de un trombo agudo
caracterizado por una masa apical que protruye. Las flechas triples (blancas, negras y rojas) muestran la formacidn de un trombo crénico
caracterizado por una masa apical lisa y laminar. Las flechas negras y blancas indican el trombo detectado por ETT con y sin el uso de un MCE,
respectivamente. Las flechas rojas indican el trombo detectado mediante RMC

naal 100% en comparacién con la confirmacién quirtrgi-
ca y/o anatomopatolégica*!. Cuando se obtienen
imagenes de trombos del VI mediante RMC, la cine-RMC
es mas habitual, pero se ha demostrado que la RMC con
realce tardio de gadolinio (RTG), que utiliza una secuen-
cia de pulsos de recuperacién de inversién con imagenes
de «T1 largo» (T1 = 600 milisegundos) después de la cine-
RMC, mejora la detecciéon de los trombos; sin embargo, su
uso generalizado se ve limitado por un coste considerable

y una aplicabilidad clinica limitada, especialmente en
los pacientes con una enfermedad renal en fase termi-
nal?Z, Dada su composicion avascular, los trombos del VI
no muestran captacion de gadolinio y, por lo tanto, apare-
cen de color negro en las imagenes de RMC y pueden dife-
renciarse facilmente del miocardio infartado circundante
y de la sangre tras la administracién del contraste (figu-
ras 1y 2A)%2, Mas alla de sus capacidades diagndsticas, la
RMC también ha resultado ttil en la identificacién de fac-
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tores de riesgo estructurales para la formacién de trom-
bos en el VI, en particular la carga de cicatriz miocardica o
el tamafio del infarto*2, En 1 estudio, a pesar de que los
valores de FEVI fueron casi idénticos, los trombos del VI
detectados mediante RMC con realce tardio (RMC con
RTG) fueron > 5 veces mas frecuentes en los pacientes con
una miocardiopatia isquémica que en los pacientes con
una miocardiopatia no isquémica, y el tamafio del infarto
(es decir, la proporcion de miocardio cicatrizado) mostré
una asociacion independiente con la formacion de trom-
bos (OR: 1,02; IC del 95%: 1,002-1,04 por % de infarto
transmural del VI; p = 0,03)*2. Ademas, el aumento de la
prevalencia observado en los pacientes con cardiopatia
isquémica se reflejé en un aumento de mas de 3 veces en
la carga de cicatriz en comparacién con los pacientes con
miocardiopatia no isquémica*?. El uso generalizado de la
RMC se ha visto limitado por el coste y la disponibilidad.
En este sentido, los datos sugieren que los trombos del VI
detectados mediante la RMC pero no detectados por la
ETT se asocian a unos resultados clinicos similares a los
de los pacientes con trombos evidentes en la ETT. En una
gran cohorte de pacientes con trombos del VI detectados
mediante la RMC con RTG, la incidencia anualizada de em-
bolias fue del 3,7% a pesar del uso del tratamiento anti-
coagulante contemporaneo en el 89% de los pacientes.
Esta cifra puede compararse con la incidencia anual de
embolias del 0,8% en los pacientes de iguales caracteris-
ticas sin trombos del VI. En los pacientes con trombos del
VI detectados mediante la RMC con RTG (N = 157), la tasa
de embolias fue independiente de que el trombo del VI se
hubiera identificado o no mediante la ecocardiogra-
fia?3. En este estudio, en 110 pacientes se realiz6 una ETT
en los 10 dias siguientes ala RMC, y en el 64% de ellos (70
de 110) se llevé a cabo una ETT con contraste. Aunque la
RMC puede detectar trombos murales pequefios con mas
frecuencia que otras modalidades de diagndstico por la
imagen, la repercusion clinica de los trombos laminares
mas pequefios puede ser menos grave.

ETT. Teniendo en cuenta su amplia disponibilidad y ase-
quibilidad en comparacién con la RMC y su utilidad para
evaluar la funcion ventricular y las anomalias estructura-
les, la ETT es la modalidad de diagnéstico por la imagen
mas utilizada para diagnosticar los trombo del VI des-
pués de un IAM? 18, Un trombo del VI suele aparecer
como una masa ecodensa diferenciada del endocardio
circundante y adyacente a un segmento del VI acinético o
hipocinético o a un aneurisma que se observa la mayor
parte de las veces en el vértice del VI porque esta es la
region de flujo mas lento y de mayor estasis después de
un gran IM anteroseptal en el territorio irrigado por la
DAI® 22, Los trombos del VI pueden clasificarse como
protuberantes y/o méviles cuando son agudos o murales
y/o sésiles y planos en el periodo crénico (figura 1) des-

JACC VOL. 79, NO. 10, 2022
15 DE MARZO, 2022:1010-1022

pués del IM. La ETT tiene una gran exactitud diagndstica
para los trombos del VI después de un IM agudo, con una
especificidad del 95%-98%, que se ve contrarrestada por
una sensibilidad relativamente baja (21%-35%), lo cual
sugiere que muchos trombos del VI no seran detectados
por la ETT21-23, 41 Esta baja sensibilidad puede estar re-
lacionada con la visualizacién insuficiente del vértice del
VI, el pequefio tamafio del trombo y las ventanas actsti-
cas deficientes. La adicién de un medio de contraste eco-
grafico intravenoso mejora tanto la especificidad (99%)
como la sensibilidad (64%) de la ETT, en especial en los
pacientes con un IM de cara anterior, al realzar la defini-
cién del limite del endocardio?2,

Se ha propuesto que la gravedad de las anomalias del
movimiento de la pared, evaluada mediante la ETT, pueda
usarse como método de cribado antes de realizar la RMC.
Con el empleo de la puntuaciéon del movimiento de la
pared apical, Weinsaft et al?2 demostraron que una pun-
tuaciéon mas alta (= 7 con contraste y = 5 sin contraste)
tenia una sensibilidad de aproximadamente el 100% y un
valor predictivo negativo del 100% para detectar los
trombos del VI. Estos resultados sugieren que la ETT con
una puntuacion de movimiento de la pared apical alta (es
decir, una peor funcién apical) identifica adecuadamente
a los pacientes en los que puede aportar un beneficio la
obtencién adicional de imagenes de RMC, al tiempo que
evita la realizacién de exploraciones adicionales innece-
sarias. La ecocardiografia transesofagica (ETE) tiene una
utilidad adicional a la ETT limitada en el diagnéstico de
los trombos del VI, ya que el vértice del VI, especialmente
en los pacientes con un ventriculo izquierdo dilatado y
discinesia apical, suele verse de forma escorzada y puede
tener una visualizacién deficiente tanto en las proyeccio-
nes transesofagicas como en las transgastricas.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA. La tomografia axial
computarizada (TAC) no ha sido validada como modali-
dad de diagndstico por laimagen para los trombos del VI;
sin embargo, en un estudio, el uso del TAC para detectar
los trombos de la orejuela auricular izquierda mostré
una sensibilidad y una especificidad del 100% y del 92%,
respectivamente, con un valor predictivo negativo del
100% y un valor predictivo positivo del 23%, en compa-
racion con la ETE, lo que resulta prometedor por lo que
respecta a su posible papel en la deteccion de los trom-
bos del VI**. Ademas, un metanalisis de 2955 pacientes
corroboro estos resultados, con una sensibilidad del 96%
y una especificidad del 92% para detectar trombos en la
auricula izquierda o en la orejuela auricular izquierda
con el TAC en comparacién con la ETE; estos valores au-
mentaron al 100% y al 99%, respectivamente, cuando se
obtuvieron imagenes tardias durante el TAC*. El angio-
TAC coronario con contraste tiene un gran potencial para
su adopcién generalizada en la deteccién de los trombos
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FIGURA 2.

.

Imagenes de un trombo del VI tras un infarto agudo de miocardio de cara anterior

(A) Imagen de resonancia magnética cardiovascular con realce tardio de gadolinio que muestra un trombo apical del ventriculo izquierdo (flecha
roja, defecto de replecion negro) situado sobre un infarto de miocardio apical transmural con obstruccién microvascular; (B) angio-TAC coronario
en el que se observa un pequefio trombo en el vértice (flecha azul); que (C) muestra una captacion dvida (flecha amarilla) del radiotrazador
18F-GP1 de la tomografia de emisién de positrones, dirigido a los receptores de glucoproteina Ilb/llla plaquetarios.

del VI dada su muy alta resolucién espacial (< 1 mm), su
excelente presentacion de la morfologia cardiaca, su ra-
pidez de uso y su bajo coste*6, Ademas, se ha propuesto
el uso del TAC espectral con tecnologia de separacion de
sustancias dual, incluida la tecnologia de sangre frente a
yodo, para identificar los trombos del VI, pero sera nece-
saria una mayor investigacién al respecto (figura 2B)*7.

TECNICAS DE IMAGEN MOLECULARES. Las nuevas
técnicas de tomografia por emision de positrones dirigi-
das a la formacioén activa de los trombos son prometedo-
ras para mejorar nuestro conocimiento sobre la
generacion de los trombos del VI y sus complicaciones
cerebrovasculares. Los primeros datos indican que el ra-
diotrazador 18F-GP1, que se une a los receptores de la
glucoproteina Ilb/Illa plaquetarios activados, muestra
una sefal elevada tanto en las regiones del trombo del VI
tras el IM (figura 2C) como en las zonas de tromboembo-
lismo cerebral y coronario*® 4°, Se estan realizando estu-
dios longitudinales para investigar la actividad de este
trazador tanto en el corazén como en el cerebro de los
pacientes después de un IM de cara anterior y el modo en
el que esta se ve afectada por el tratamiento anticoagu-
lante (NCT04829825).

MOMENTO DE REALIZACION DE LAS EXPLORACIONES.
El momento de realizacion de las exploraciones de ima-
gen en relacion con el IM incidente parece tener relevan-
cia diagnéstica. En una serie de 92 pacientes consecutivos
con IM agudo de cara anterior a los que se administré un
tratamiento antitrombdtico consistente en acido acetil-
salicilico, heparina (5000 UI dos veces al dia por via
subcutdnea durante la inmovilizacién) y farmacos trom-

boliticos, se identificé un trombo del VI mediante la ETT
en 30 pacientes (el 27% en las primeras 24 horas, el 57%
entre las 48 y las 72 horas, el 75% al cabo de 1 semana y
el 96% a las 2 semanas del IM)'2. En otra serie de 198 pa-
cientes consecutivos con IM agudo, el trombo se identifi-
c6 antes del alta (10,6 + 4,1 dias después del IM) en 38
(31%) de los 124 pacientes con IM de cara anterior y en
ninguno de los 74 pacientes con IM de cara diafragmati-
ca*. Un informe adicional del estudio HEART (Healing
and Early Afterload Reducing Therapy) destinado a eva-
luar la prevalencia de los trombos del VI mediante ETT
después de un IAM (tratado con reperfusion en el 97% de
los casos) puso de manifiesto una prevalencia del 0,6%
en el dia 1, del 3,7% el dia 14 y del 2,5% el dia 90°°. Los
estudios contemporaneos han corroborado estos resul-
tados. Un estudio puso de manifiesto que la tasa mas alta
de trombos del VI (de aproximadamente un 40%) se dio
en los pacientes en los que la ETT se realiz6 entre 8 y
15 dfas después del IM>L, Otro analisis reciente ha indica-
do que la tasa mas elevada de trombos del VI (25%) se
observo en los pacientes en los que la RMC se llevd a cabo
entre 9 y 12 dias después del IM incidente, mientras que
fue de < 5%y del 10% entre los dias 0 y 2 y entre los dias
3y 5, respectivamente®2. Estos datos sugieren que la ma-
yoria de los trombos del VI pueden diagnosticarse en las
dos semanas siguientes al IAM, y que en los pacientes de
alto riesgo que no presenten trombos del VI en las prime-
ras imagenes (por ejemplo, en las 48 horas siguientes al
[AM) debe realizarse una nueva exploraciéon de imagen
2 semanas después del evento agudo. Estos resultados
plantean también la posibilidad de que la subestimacion
de los trombos del VI tras el IAM en la época actual pueda
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estar relacionada con el alta hospitalaria mas tempranay
la falta de uso de exploraciones de imagen de vigilancia
en el ambito ambulatorio; de hecho, en 1 registro de un
solo centro de nivel terciario de todos los pacientes con
trombos del VI, en el 35% de los pacientes con trombos
del VI tratados con anticoagulacién no se repitieron las
exploraciones de imagen en el plazo de 1 afio de segui-
miento, lo cual pone en duda cual es el nimero de pacien-
tes sin trombos del VI pero con caracteristicas de alto
riesgo para su formacién en los que se realizan explora-
ciones de imagen de vigilancia?8, Ademas, estos estudios
no distinguieron entre los trombos mas pequefios y en-
dotelizados que no fueron detectados en la ETT estandar
y los trombos protuberantes que tienen un mayor poten-
cial embdlico.

TRATAMIENTO Y PREVENCION
DE LOS EVENTOS EMBOLICOS

PROFILAXIS. La guia de 2013 de la American College of
Cardiology Foundation y la American Heart Association
(AHA) sobre el IAMCEST asigna una recomendacién
«blanda» de clase 2b, con un nivel de evidencia C al trata-
miento anticoagulante profilactico y afirma que puede
considerarse la posible conveniencia de utilizar un AVK
en los pacientes con un IAMCEST y una acinesia o disci-
nesia apical anterior®. La guia recomienda un objetivo de
tratamiento de un indice normalizado internacional mas
bajo (INR: 2,0-2,5) en los pacientes con IAMCEST a los
que se administra simultdneamente un TAPD. La guia de
2014 de la AHA y la American Stroke Association sobre el
ictus incluye una recomendacidn similar (clase 2b, nivel
de la evidencia C) para el tratamiento con AVK (objetivo
de INR: 2,5; rango: 2,0-3,0) durante 3 meses en los pa-
cientes con un ictus isquémico o un accidente isquémico
transitorio en el contexto de un IAMCEST agudo de cara
anterior sin un trombo mural demostrable en el VI en los
que se identifique una acinesia o discinesia apical de cara
anterior en las exploraciones de imagen®. La guia del
American College of Chest Physicians recomienda el trata-
miento con AVK ademads del TAPD (grado 2C) durante
3-6 meses en los pacientes con un IM de cara anterior
que tienen un riesgo elevado de formacién de un trombo
en el VI (es decir, FEVI < 40% y anomalia del movimiento
de la pared anterior-apical)®3. Estas recomendaciones se
basaron principalmente en los resultados de metanali-
sis>* 55, La gufa sobre el IAMCEST de 2017 de la Sociedad
Europea de Cardiologia no hace una recomendacién para
el empleo de un tratamiento profilactico con AVK en los
pacientes que han sufrido un IAMCESTS®,

Un metandlisis de 1993 de 4 estudios con un total de
307 pacientes con IM de cara anterior del periodo previo
al uso de la reperfusiéon mostré una reduccion del riesgo
relativo del 68% (OR: 0,32; IC del 95%: 0,20-0,52) de for-
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macién de trombos murales con la anticoagulacién>%. Del
mismo modo, un metanalisis posterior realizado en
2006, con la inclusién de 25.307 pacientes con sindrome
coronario agudo (SCA) observd una reduccion estadisti-
camente significativa de la incidencia de ictus tromboem-
bélicos no mortales en los pacientes tratados con acido
acetilsalicilico mas warfarina en comparacién con los
que recibieron tan solo acido acetilsalicilico (OR: 0,81; IC
del 95%: 0,67-0,97)55. Esta diferencia se acentu6 al limi-
tar el analisis a los estudios en los que el objetivo de INR
fuede 2a3 (OR:0,43;1C del 95%: 0,27-0,70) pero esto se
vio contrarrestado por un aumento del riesgo de hemo-
rragias mayores. Sin embargo, ninguno de los ensayos
examinados en este metanalisis incluyo a pacientes trata-
dos con una ICP primaria y/o TAPD. El estudio aleatori-
zado FRAMI (Fragmin in Acute Myocardial Infarction)
incluy6 en la asignacion aleatoria a 776 pacientes con IM
agudo y observé una reduccion estadisticamente signifi-
cativa del riesgo de formacion de trombos en el VI con el
empleo de dalteparina en comparacion con un placebo
(14,2% frente a 21,9%; OR: 0,63; IC del 95%: 0,43-0,92)
a expensas de las hemorragias mayores®’. En este estu-
dio solamente se incluyeron pacientes con IAM que ha-
bian recibido tratamiento trombolitico y acido
acetilsalicilico, y es probable que los resultados no pue-
dan generalizarse a la era moderna de la ICP.

No hay ningin ensayo controlado y aleatorizado que
haya evaluado el papel del tratamiento adyuvante con ACO
parala prevencion de los trombos del VI en la era moderna
de la ICP. Los estudios anteriores que examinaron el trata-
miento complementario con ACO tras un SCA obtuvieron
resultados contradictorios. En el ensayo RE-DEEM (Ran-
domizEd Dabigatran Etexilate Dose Finding Study in Pa-
tients With Acute Coronary Syndromes Post Index Event
With Additional Risk Factors for Cardiovascular Complica-
tions Also Receiving Aspirin and Clopidogrel: Multi-centre,
Prospective, Placebo Controlled, Cohort Dose Escalation) se
incluyd en la aleatorizacién a 1861 pacientes (un 99,2%
tratados con TAPD) 7 dias después del SCA, asignandoles 4
dosis de dabigatran o un placebo®8. Hubo un aumento de-
pendiente de la dosis en el riesgo de hemorragia mayor o
hemorragia no mayor clinicamente relevante durante el
periodo de tratamiento de 6 meses. De igual modo, en los
pacientes con SCA y como minimo otros 2 factores de ries-
go adicionales del ensayo APPRAISE-2 (Apixaban for Pre-
vention of Acute Ischemic Events 2) (N = 7392), el apixaban
(5 mgdos veces al dia) afladido a un TAPD aumento el ries-
go de hemorragia mayor TIMI del 0,5% al 1,3% (p = 0,001)
sin que se redujeran los eventos cardiovasculares adver-
sos mayores>’. La diferencia en los ictus isquémicos no fue
estadisticamente significativa (p = 0,14)%%. En el ensayo
ATLAS ACS 2-TIMI 51 (Anti-Xa Therapy to Lower Cardio-
vascular Events in Addition to Standard Therapy in Subjects
With Acute Coronary Syndrome 2-Thrombolysis In Myocar-



JACC VOL. 79, NO. 10, 2022
15 DE MARZO, 2022:1010-1022

Trombo ventricular izquierdo tras infarto agudo d

Camaj et al. 91
e miocardio

TABLA 1. Caracteristicas descriptivas de los estudios que han comparado los antagonistas de la vitamina K con los anticoagulantes orales directos en
pacientes con un trombo ventricular izquierdo
Primer autor
(nimero de la Tamaiio de Disefio del Asignacion del Eventos
referencia)  Afio  lamuestra estudio Inclusion Exclusion tr jiento S ion del TVI embolicos Hemorragia
Abdelnabi 2021 79 ECA sin Adultos con AclCr <50 ml/ Warfarina: 6 meses Warfarina: 32 (80) Warfarina: 6 (15) Warfarina: 6 (15)
etal’ disefio ciego TVI recién min, FA, TVP/EP, 40 (50,6) Rivaroxaban: Rivaroxabén: O (0) Rivaroxaban:
diagnosticado otra indicacién Rivaroxaban: 34 (87,2) 2(51)
mediante ETT para la ACO 39 (49,4)
Lattuca 2020 159 Observacional Todos los Trombo del VD AVK: 77 (48,4)  632d (RIC: 121(76,1) 35(22,2) BARC = 2: 27 (17)
et al?® retrospectivo pacientes en los y/o auricular ACOD: 36 (22,6) 187-1126 d) BARC = 3:21(13,2)
que se notificd HBPM: 37 (23,3)
un TVI HNF: 7 (4,4)
APT:2(1,2)
Daher et al®? 2020 59 Observacional Todos los n.d. AVK: 42 (71,2) n.d. AVK: 30 (71,4) AVK: 4 (9,5) n.d.
retrospectivo  pacientes con un ACOD: 17 (28,8) ACOD: 12 (70,6) ACOD: 2 (11,8)
TVI confirmado
mediante ETT
Guddeti 2020 99 Observacional Todos los n.d. AVK: 80 (81) 1afo AVK: 65 (81) AVK: 2 (2) AVK: 4 (5)
et al®3 retrospectivo  pacientes con un ACOD: 19 (19) ACOD: 15 (80) ACOD: 0 (0) ACOD: 1 (5,3)
TVI diagnosticado (p=0,96)
Igbal et al®* 2020 84 Observacional Todos los n.d. AVK: 62 (73,8) 3 +1,4 afios AVK: 42 (76) AVK: 4 (4) AVK: 6 (10)
retrospectivo  pacientes con un ACOD: 22 (26,2) ACOD: 13 (65) ACOD: 0 (0) ACOD: 0 (0)
TVI, tratados con p=0,13
ACOD o AVK
Jones etal®> 2020 101 Observacional ~ TVI después de Pacientes sin AVK: 60 (59,4) 1afo AVK: 39 (64,4) AVK: 3 (5) BARC 2
retrospectivo un IAM unlAMounIM  ACOD: 41 (40,6) ACOD: 34 (82) ACOD: 1(2,4) AVK: 4 (6,7)
reciente p =0,0018 p=0,388 ACOD: 0 (0)
p=0,03
Robinson 2020 514 Observacional Todos los n.d. AVK: 300 (58,4) 351d(RIC AVK: 131 (43,7) AVK: 14 (4,7) AVK: 19 (6,3)
et al56 retrospectivo  pacientes con un ACOD: 185 (36) 51-866 d) ACOD: 56 (30,3) ACOD: 17 (9,2) ACOD: 8 (4,3)
TVI diagnosticado
mediante ETT
Bassetal®” 2021 949 Observacional Criterios de la CIE- n.d. AVK: 769 (81) 90d n.d. AVK: 254 (33) AVK: 80 (10,9)
retrospectivo 9/10 para el TVI ACOD: 180 (19) ACOD: 55 (30,6) ACOD: 14 (7,8)
p=0,53 p =040
Alietals® 2020 110 Observacional Todos los n.d. AVK: 60 (63) 1afio AVK: 37 (61,7) AVK: 16 (26,6) n.d.
retrospectivo  pacientes con un ACOD: 32 (33) ACOD: 18 (56,3) ACOD: 2 (6)
trombo del VI HBPM: 4 (3)
confirmado
Los valores se presentan en forma de n (%), salvo que se indique lo contrario.
FA = fibrilacién auricular; IAM = infarto agudo de miocardio; BARC = Bleeding Academic Research Consortium; AclCr = aclaramiento de creatinina; ACOD = anticoagulante oral directo; TVP = trombosis venosa
profunda; CIE-9/10 = Clasificacién Internacional de Enfermedades-93 Revision/102 Revision; RIC = rango intercuartilico; HBPM = heparina de bajo peso molecular; TVI = trombo ventricular izquierdo; EP = em-
bolia pulmonar; ECA = ensayo controlado aleatorizado; VD = ventriculo derecho; ETT = ecocardiografia transtoracica; HNF = heparina no fraccionada; AVK = antagonista de vitamina K.

dial Infarction 51) (N = 15.526), la combinacion de rivaro-
xaban en dosis bajas (2,5 mg dos veces al dia o 5 mg dos
veces al dia) con un TAPD después de un SCA redujo la
variable de valoracién combinada formada por la muerte
de causa cardiovascular, el IM y el ictus del 10,7% al 8,9%
(HR: 0,84; IC del 95%: 0,74-0,96; p = 0,008) pero aumentd
la hemorragia mayor TIMI del 0,6% al 2,1% en compara-
cién con el placebo (p < 0,001), asi como la hemorragia
intracraneal (0,6% frente a 0,2%; p = 0,009)%°. La dosis de
2,5 mg dos veces al dia de rivaroxaban se asocié a una
menor tasa de muerte por cualquier causa en compara-
cién con el placebo (2,9% frente a 4,5%; p = 0,002) y a un
menor nimero de hemorragias mortales en comparacién
con la dosis de 5 mg dos veces al dia (0,1% frente a 0,4%);
p = 0,04); sin embargo, no hubo diferencias en la tasa de
ictus entre los tres grupos®?.

Las estrategias que mejoran la funcién del VI tras el
IM podrian prevenir la formacién de trombos murales,
pero no se han estudiado con respecto a este resultado.
En el estudio COLCOT (Colchicine Cardiovascular Outco-

mes Trial), el tratamiento con colchicina iniciado en los
30 dias siguientes al IM (media de 13,5 dias) redujo la
variable de valoracién combinada formada por la muerte
de causa cardiovascular, la parada cardiaca reanimada, el
IM, el ictus y la hospitalizacién urgente para revasculari-
zacion, en comparacion con el placebo (5,5% frente a
7,1%; HR: 0,77; 1C del 95%: 0,61-0,96; p = 0,02) a lo largo
de una mediana de seguimiento de 22,6 meses®!. Aunque
no se abordé la formacioén de trombos en el VI, una re-
duccioén del riesgo de embolia cardiogénica podria haber
contribuido a producir el menor riesgo de ictus durante
el tratamiento con colchicina (0,2% frente a 0,8%; HR:
0,26; IC del 95%: 0,10-0,70)°1.

TRATAMIENTO. Los estudios observacionales que com-
paran la eficacia de los AVK frente a los ACOD para el tra-
tamiento de los trombos del VI han presentado resultados
contradictorios (tabla 1)2% 62-68_ n pequefio estudio re-
trospectivo de 52 casos de trombos del VI confirmados y
tratados con ACOD observé una resolucion del trombo en
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el 83% de los casos tras una media de 264 dias®. En un
estudio de 514 pacientes con trombos del VI identifica-
dos mediante ETT en 3 centros médicos de nivel tercia-
rio, la anticoagulacién con ACOD se asocié a un mayor
riesgo de ictus o embolia sistémica en comparacién con
los AVK (HR: 2,64; IC del 95%: 1,28-5,43; p = 0,01)°. En
1 registro de un solo centro, con 128 pacientes con trom-
bos del VI (el 25,9% de los cuales presentaba un IM
agudo), el 87% de los pacientes fueron tratados con un
AVK, el 9,2% con heparina de bajo peso molecular, el
2,8% con apixabén y el 0,9% con rivaroxaban?®. En cam-
bio, en otro estudio unicéntrico de 159 pacientes con
trombos del VI, el 48,4% de los pacientes fueron tratados
con AVK, el 27,7% con heparinas parenterales y el 22,6%
con ACOD??, En realidad, y a pesar de lo limitado de los
datos, el uso clinico de los ACOD para el tratamiento de
los trombos del VI es probablemente mas comin de lo
esperado, dada su facilidad general de uso en compara-
cién con los AVK (es decir, el hecho de no requerir anali-
sis de sangre y controles del INR). Los ensayos
aleatorizados de la ICP en pacientes con fibrilacién auri-
cular en los que se habia verificado la ausencia de trom-
bos en la orejuela auricular izquierda demostraron una
mayor seguridad con el empleo de los ACOD (en compa-
racion con los AVK) combinados con un unico antiagre-
gante plaquetario (sin acido acetilsalicilico, en lugar de
un TAPD)®, pero se desconoce si la ventaja de esta estra-
tegia se extiende a los pacientes con trombos en el VI tras
un IM, en especial porque los ensayos realizados en la fi-
brilacién auricular no tenian el poder estadistico necesa-
rio para evaluar la eficacia antitrombética’%73,

Hasta la fecha, tan solo un ensayo controlado y aleato-
rizado ha comparado la ACO con un ACOD (rivaroxaban
en dosis de 20 mg diarios) frente a la warfarina’4. En el
ensayo No-LVT (Comparative Study of Oral Anticoagula-
tion in Left Ventricular Thrombi), 79 pacientes de 5 cen-
tros de Egipto y Bulgaria con trombos del VI recién
detectados mediante ETT fueron asignados aleatoria-
mente a un tratamiento con rivaroxaban (n = 39) o con
warfarina (n = 40) sin utilizar un disefio ciego. En los pa-
cientes del grupo de warfarina se utilizé un tratamiento
puente con enoxaparina hasta alcanzar un INR de 2-3.
Tan solo poco méas del 50% de los pacientes estaban sien-
do tratados con un TAPD, y el tiempo de permanencia en
el rango terapéutico en los pacientes del grupo de warfa-
rina fue del 82%. Se produjo una resolucién completa del
trombo en el 72%, 77% y 87% de los pacientes en el
grupo de rivaroxaban y en el 48%, 68% y 80% en los del
grupo de warfarina alos 1, 3y 6 meses (p = 0,084, 0,7 y
0,7, respectivamente). Al mes, la resolucidn del trombo
del VI fue significativamente mas frecuente en el grupo
de rivaroxaban (OR: 2,813; p = 0,03). No hubo ningin
ictus en el grupo de rivaroxaban en comparacion con 4 en
el grupo de warfarina (p = 0,08). Se produjeron hemorra-
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gias mayores en 2 pacientes (5%) del grupo de rivaroxa-
ban, en comparacién con 6 (15%) del grupo de warfarina
(p = 0,11); el 75% de las hemorragias se produjeron en
pacientes que fueron tratados simultineamente con un
TAPD. Los resultados de este pequefio ensayo deben con-
siderarse generadores de hipétesis dado el pequefio ta-
mafio de la muestra y el disefio no ciego”*.

La recomendacién de la guia de 2013 de la American
College of Cardiology Foundation y la AHA sobre el IAM-
CEST considera razonable (clase 2a, nivel de la evidencia
C) 3 meses de tratamiento con AVK en los pacientes con
IAMCEST y un trombo mural del VI asintomatico, con un
objetivo de INR de 2,0-2,5 cuando se combina la ACO con
el TAPDS. La guia de 2014 de la AHA y la American Stroke
Association sobre el ictus recomienda 3 meses de trata-
miento con un AVK (clase 1, nivel de la evidencia C) en los
pacientes con un ictus isquémico o un AIT en el contexto
de un IM agudo complicado por un trombo mural del VI,
con un INR objetivo de 2,0-3,0°. La guia de 2017 de la
Sociedad Europea de Cardiologia sobre el IAMCEST reco-
mienda que se considere la posible conveniencia de una
ACO basandose en una repeticion de la ETT tras conside-
rar el riesgo de hemorragia y la necesidad de tratamiento
antiagregante plaquetario concomitante®®, La guia del
American College of Chest Physicians recomienda el em-
pleo de un AVK afiadido al TAPD (grado 2C) durante
3-6 meses en los pacientes con un IM de cara anterior y
un trombo del VI bien definido®3. A pesar de estas reco-
mendaciones, no esta claro si el riesgo de trombos del VI
persiste a largo plazo, especialmente en los pacientes con
un aneurisma del VI. Ademas, la utilidad de la anticoagu-
lacién a largo plazo en comparacién con la ausencia de
tratamiento antitrombético requiere mas investigacion.

ALGORITMO PARA ABORDAR EL
DIAGNOSTICO Y EL TRATAMIENTO DE
LOS TROMBOS DEL VI DESPUES DE UN IAM

En la figura 3 se propone un algoritmo para el diagndstico
y el tratamiento de los trombos del VI tras un IAM. En
todos los pacientes que presentan un IAM debe realizar-
se una ETT con contraste al menos 24 horas después de
la presentacion inicial. Si se identifica un trombo en el VI,
se recomienda un tratamiento antitromboético de doble
via consistente en un inhibidor de P2Y,, y un AVK con un
tratamiento puente de heparina hasta alcanzar un objeti-
vo de INR de 2,0-3,0, para reducir el riesgo de hemorra-
gia, repitiendo la exploracién de imagen a los 3 meses. Es
importante sefialar que el tratamiento puente de hepari-
na en este contexto requerird probablemente una hospi-
talizacion prolongada hasta que el INR esté en el margen
terapéutico. Como alternativa, basdndose en la experien-
cia obtenida en los pacientes con fibrilacion auricular a
los que se practica una ICP, se puede considerar la posibi-
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FIGURA 3. Propuesta de enfoque del diagndstico y el trat
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Proponemos aqui un enfoque algoritmico para el diagnéstico y el tratamiento de los trombos del ventriculo izquierdo (V1) tras un infarto agudo
de miocardio (IAM), que comienza con una ecocardiografia transtoracica (ETT) con contraste dentro de las 24 horas posteriores al infarto de
miocardio (IM) indice. En los pacientes sin signos de un trombo en el VI y sin caracteristicas de alto riesgo, no recomendamos la anticoagulacién.
En los que presentan un trombo, se recomienda la anticoagulacion, preferiblemente con un antagonista de la vitamina K (AVK), y un inhibidor de
los receptores P2Y,, durante 3 meses, con una vigilancia mediante exploraciones de imagen durante este tiempo. En los pacientes sin un trombo
del VI en la ETT inicial pero con caracteristicas de alto riesgo, se recomienda repetir la ETT con contraste a las 72 horas y realizar una resonancia
magnética cardiaca (RMC) o una tomografia computarizada (TAC) en aquellos en los que los resultados sean equivocos. *Anticoagulante oral
directo (ACOD) si los AVK estan contraindicados. TAPD = tratamiento antiagregante plaquetario combinado doble; ACO = anticoagulante oral.

lidad de reducir el margen del objetivo de INR a entre 2,0
y 2,5 cuando se opta por una pauta de tratamiento triple
(es decir, TAPD + AVK), aunque este objetivo de un mar-
gen estrecho puede ser dificil de alcanzar’> 7°. La dura-
cion de la triple terapia debe determinarse caso por caso
en funcion del riesgo de cada paciente de sufrir eventos
isquémicos y hemorragicos y de la recuperacion de la
funcién del VL. Si el paciente no tolera el tratamiento con
AVK, debe considerarse la posibilidad de utilizar en su
lugar un ACOD y, del mismo modo, la caracterizacién del
riesgo de eventos isquémicos y hemorragicos de cada pa-
ciente concreto debe determinar la decision de utilizar
un tratamiento doble o triple, asi como la duracién del
tratamiento. Se puede suspender la ACO y reanudar el
tratamiento antiagregante plaquetario si la repeticion de
la exploracidn de diagnéstico por la imagen a los 3 meses

no muestra ningtn trombo residual y la funcién del VI ha
mejorado; sin embargo, se debe reanudar la ACO si el
trombo persiste en una nueva exploracion de imagen
realizada de nuevo 3 meses después. Una vez que se ha
suspendido la ACO, debe repetirse la ETT para descartar
una reaparicion posterior del trombo del VI 3 meses des-
pués de la suspension de la ACO y, por lo demaés, segin
esté clinicamente indicado.

En los pacientes con infartos de mayor tamafio, ano-
malias anteroapicales del movimiento de la pared y una
fraccién de eyeccion reducida tras un IAMCEST relacio-
nado con la arteria coronaria izquierda, debe realizarse
una ecocardiografia con contraste en un plazo de
72 horas tras la ICP. Si no hay trombos en el VI, se debe
continuar con el TAPD y repetir la ETT con contraste 1 o
2 semanas después del IM para determinar si se ha for-
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mado un trombo. En algunos centros, la RMC puede ser
preferible a la ETT con contraste, pero la RMC debe re-
servarse generalmente para los casos en los que la ETT
con contraste es equivoca o no diagndstica o para un vér-
tice del VI mal visualizado en que la detecciéon de un
trombo podria influir en el tratamiento. Si no se visualiza
ningun trombo, se debe continuar con el TAPD ordinario
durante 6-12 meses.

Otra estrategia, que puede asociarse a un mayor ries-
go de hemorragia, es la administracion fuera de las indi-
caciones aprobadas de un tratamiento con ACOD en dosis
bajas, ademas del TAPD, para prevenir la formacion de
trombos en pacientes de alto riesgo. Tras un IAMCEST
grande de cara anterior que afecte a un amplio territorio
de miocardio anteroseptal y apical, el riesgo de forma-
cién de trombos es mayor en las primeras 2 semanas
antes de que mejore la funcién del VI. El riesgo de hemo-
rragia podria mitigarse interrumpiendo el tratamiento
con ACOD si la funcién del VI ha mejorado sin que haya
signos de un trombo en el VI en la ETT realizada un mes
después del IM. La maxima utilidad de este enfoque ted-
rico podria darse en situaciones en las que el acceso a las
exploraciones de imagen ordinarias pueda ser limitado;
sin embargo, contintian siendo necesarios nuevos estu-
dios de ensayos aleatorizados para justificar esta aplica-
cién clinica.

CONCLUSIONES

El diagnéstico y el tratamiento adecuados de los trombos
del VI tras un IAM es un auténtico enigma clinico a pesar
de los importantes avances realizados en los tratamien-
tos médicos y en el empleo de dispositivos. El diagnéstico
precoz del trombo del VI es fundamental para evitar el
tromboembolismo, y la eleccion de la modalidad de diag-
nostico por la imagen y el momento en el que realizarla
en relacion con el IM son importantes. Estos factores de
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la modalidad de diagndstico por la imagen afectan a la
probabilidad de deteccion del trombo, asi como a su im-
portancia clinica. El papel que deben desempeiiar los
ACOD sigue estando mal definido, y los AVK contintdan
siendo la piedra angular del tratamiento anticoagulante
mientras no haya evidencias de mayor calidad que de-
muestren como minimo la no inferioridad en la preven-
cion de los eventos tromboembdlicos. A la espera de
disponer de mas datos, los médicos deberan personalizar
el cribado para la deteccion, la vigilancia y el tratamiento
de los pacientes en funcién de su riesgo relativo de sufrir
eventos isquémicos y hemorragicos. Es probable que las
estrategias dirigidas a la triada de Virchow, al mitigar la
lesién miocardica y prevenir el remodelado (estasis) y la
inflamacion del VI, sean la base de la prevencion y el tra-
tamiento de los trombos del VI en el futuro.
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