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Necrosis apical con trombo intraventricular como hallazgo en un deportista
Apical necrosis with intraventricular thrombus as finding in an athlete 
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R E S U M E N

La trombosis intraventricular, especialmente después de un infarto agudo de miocardio an-
terior extenso, es una entidad que conlleva grandes riesgos atribuidos principalmente al acci-
dente cerebrovascular y la embolia sistémica. Afortunadamente, debido en parte a los avances 
relacionados a la angioplastia coronaria y a la terapia antiplaquetaria dual, su incidencia en los 
últimos años ha disminuido.

Se describe un caso de trombo intraventricular en un paciente deportista, con un infarto 
anterior sin lesiones coronarias obstructivas, cuya sospecha diagnóstica se apoya en el ecocar-
diograma Doppler y se confirma con resonancia cardiaca.

Apical necrosis with intraventricular thrombus as finding in an athlete
A B S T R A C T

Intraventricular thrombosis, especially after an extensive anterior acute myocardial infarc-
tion, is a condition that carries significant risks, primarily attributed to stroke and systemic 
embolism. Fortunately, thanks in part to advancements related to coronary angioplasty and 
dual antiplatelet therapy, its incidence has decreased in recent years. 

We describe a case of intraventricular thrombosis in an athletic patient, with an acute myo-
cardial infarction of the anterior left ventricular wall, and no obstructive coronary arteries. The 
diagnostic suspicion is supported by Doppler echocardiography and confirmed with cardiac 
resonance imaging.
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INTRODUCCIÓN
El trombo intraventricular (TIV) es una entidad que con-

lleva grandes riesgos. Antiguamente, su prevalencia ronda-
ba en aproximadamente el 30%, pero actualmente, debido 
en parte a los avances relacionados a la angioplastia coro-
naria y a la terapia antiplaquetaria dual (DAPT), ésta dismi-
nuyó al 3-9% del total de los infartos transmurales. A pesar 
de esto, persiste asociada a graves complicaciones, como lo 
son el accidente cerebrovascular y la embolia sistémica1.

La triada de Virchow postuló a la trombogénesis del 
ventrículo izquierdo como el resultado de una interacción 
entre la estasis (atribuible a la reducción de la fracción de 
eyección), a una lesión endocárdica y al estado de inflama-
ción e hipercoagulabilidad, especialmente después de un 
infarto anterior extenso2,3. Si bien en la bibliografía médi-
ca se encuentra vasta información sobre su prevalencia en 
relación a cardiopatías dilatadas isquémicas, poco se sabe 
sobre su asociación a etiologías no isquémicas, como ocurre 
en el caso que se presenta a continuación. 

FIGURA 1. 
Electrocardiograma de presentación.

Presentación del caso clínico
Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 

32 años de edad, sin factores de riesgo ni antecedentes de 
enfermedad cardiovascular, deportista de alto rendimien-
to, al cual le realizan un electrocardiograma de 12 deriva-
ciones en un control cardiovascular precompetitivo, donde 
se evidencia escasa progresión de ondas R en derivaciones 
precordiales asociadas a extrasístoles ventriculares mono-
morfas aisladas (Figura 1).
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Se continúa su evaluación mediante ecocardiograma 
que muestra un ventrículo izquierdo no dilatado (DDVI 
54 mm/DSVI 35 mm), aurícula izquierda diámetro antero-
posterior de 37 mm, con una fracción de eyección del 39% 
por Simpson biplano y aquinesia apical, con una imagen 
redondeada, sésil, de 1,7 x 1,7 cm, compatible con trombo 
intraventricular (Figura 2).

En el laboratorio presentaba enzimas cardíacas dentro 
de los valores de la normalidad (troponina T de alta sen-
sibilidad menor al percentil 99). Se continua su evaluación 
mediante cinecoronariografía, la cual reveló arterias coro-
narias epicárdicas sin lesiones angiográficamente significa-
tivas (Figura 3).

Ante dichos hallazgos se solicitó una Resonancia Mag-
nética Cardíaca (RMC), que evidenció VFD 91ml/m2, VFS 
32ml/m2, y confirmó dicha imagen compatible con trombo 
de 23.4mm x 19mm y acinesia y adelgazamiento apical, con 
realce tardío de gadolinio transmural en todos los segmen-
tos apicales (Figura 4). 

Se instaura el tratamiento con clopidogrel, enalapril, bi-
soprolol, rosuvastatina y acenocumarol, con buena toleran-
cia clínica. 

Actualmente (3 meses posteriores a dicho diagnóstico), 
se encuentra en rehabilitación cardiovascular, y se lo evaluó 
con una ergometría negativa, con buena capacidad funcio-
nal (METS 12,4), y un nuevo ecocardiograma Doppler que 
informó una fracción de eyección de 45% por Simpson bi-
plano, aquinesia apical en todos sus segmentos y trombo 
apical adherido y de menor tamaño (0.7 x 1.1cm). 

DISCUSIÓN
La particularidad de esta presentación fue el diagnósti-

co de TIV producto de un infarto de la pared anterior del 
ventrículo izquierdo, pero en este caso, en un paciente con 
arterias coronarias sin lesiones angiográficamente significa-
tivas, en donde la prevalencia de esta entidad es aún más 
incierta. Ante este enigma, se plantearon diagnósticos dife-
renciales dentro del infarto agudo de miocardio con arterias 
coronarias normales (MINOCA). En contra de esta defini-
ción, el paciente no presentó dolor torácico de característi-
cas típicas que permitiese realizar un diagnóstico temporal 
oportuno, y por ende el dosaje de enzimas cardíacas fue ne-
gativo al momento de la consulta. Con el fin de caracterizar 
con mayor precisión el TIV e intentar llegar a un diagnós-
tico etiológico del MINOCA, se solicitó una RMC, la cual 
mostró un patrón de realce tardío de gadolinio transmu-
ral en todos los segmentos apicales, siendo estas imágenes 
compatibles con infarto ya que, a pesar de la aquinesia api-
cal, en el síndrome de Takotsubo no se observa realce tardío 
de gadolinio. Por otro lado, en la miocarditis el realce tardío 
es predominantemente subepicárdico4,5,6. Cabe aclarar tam-
bién que, con las técnicas de imágenes actuales, aún no se 
puede determinar el tiempo evolutivo de los TIV1.

Otro de los desafíos clínicos que se presentan en relación 
a esta entidad tiene que ver con el manejo terapéutico. Las 
guías internacionales recomiendan de manera unánime el 

tratamiento anticoagulante en pacientes con TIV, pero el 
inconveniente surge que el diagnóstico de la misma en la 
fase aguda del infarto requiere su asociación concomitante 
a la DAPT. El tratamiento anticoagulante aprobado para la 
prevención de eventos tromboembólicos en este contexto 
son los antagonistas de la vitamina K, durante al menos 3 
meses, en donde se aconseja repetir una imagen cardíaca 
buscando la resolución total del trombo. Existen datos limi-
tados acerca de la utilización “off label” de anticoagulantes 
orales directos (DOAC), y se requiere más evidencia para 
justificar su uso en la práctica clínica7.

FIGURA 2. 
Ecocardiograma que muestra una imagen ecodensa, redondea-
da, sésil, de 18 mm aproximadamente, compatible con trombo 
intraventricular.

FIGURA 3. 
Cinecoronariografía que descarta la presencia de enfermedad 
obstructiva.

FIGURA 4. 
Resonancia Magnética Cardíaca que confirmó la imagen compa-
tible con trombo, adyacente a zona de acinesia y adelgazamiento 
apical, con realce tardío de gadolinio transmural en todos los 
segmentos apicales.
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La triple terapia aumenta el riesgo de sangrado, evento 
adverso demostrado en numerosos ensayos clínicos aleato-
rizados de gran escala en pacientes con fibrilación auricu-
lar. Es por ello, que las guías ESC 2017 de DAPT y 2019 en 
síndromes coronarios crónicos plantean que la duración de 
la triple terapia antitrombótica debe minimizarse en fun-
ción del riesgo de sangrado/isquemia, siendo mayor a 1 
mes cuando los pacientes presentan un riesgo de trombosis 
intrastent que supera el de sangrado8,9.

Basándose en el razonamiento en que el presente pacien-
te se presentó con un infarto ya evolucionado, en donde se 
había superado la fase aguda, y en el cual además no se 
necesitó el implante de stents coronarios, se estratifico el 
riesgo y se planteó una estrategia terapéutica con un inhibi-
dor de P2Y12 (clopidogrel) y anticoagulación con un anta-
gonista de la vitamina K. 

CONCLUSIONES
A pesar de los avances en las terapias de reperfusión y 

el tratamiento farmacológico del infarto, el TIV continúa 
siendo una entidad para nada infrecuente y sumamente 
desafiante. Han pasado décadas y las recomendaciones se 
continúan basando en información limitada y, a menudo, 
estudios no contemporáneos. 

La perspectiva futura podría orientarse hacia la inves-
tigación referente al manejo de los pacientes con TIV en 
ausencia de cardiopatía isquémica, al rol de los DOAC en 
este escenario y al tiempo de duración del tratamiento an-
ticoagulante. 
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