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RESUMEN

La incidencia de un trombo del ventrículo izquierdo (VI) tras un infarto agudo de miocardio ha disminuido 
notablemente en las últimas décadas gracias a los avances que se han realizado en la reperfusión y las terapias 
antitrombóticas. A pesar de ello, los eventos embólicos siguen siendo la complicación más temida del trombo del VI 
que requiere anticoagulación sistémica. Desde el punto de vista de su mecanismo de producción, la formación de un 
trombo en el VI depende de la tríada de Virchow (es decir, la lesión endotelial provocada por el infarto de miocardio, 
la estasis sanguínea provocada por la disfunción del VI y la hipercoagulabilidad desencadenada por la inflamación, 
y cada uno de estos elementos constituye un posible objetivo terapéutico). Las modalidades de diagnóstico que 
resultan útiles son la ecocardiografía transtorácica con o sin medios de contraste ecográficos y la resonancia 
magnética cardíaca. 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 
está menos establecida. Tan solo hay unos pocos datos que respalden el uso habitual de una anticoagulación 
profiláctica, 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.
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Aunque la incidencia de trombos en el ventrículo 
izquierdo (VI) tras un infarto agudo de miocardio 
(IAM) ha disminuido sustancialmente en las últi-

mas décadas, en gran parte debido a la intervención 
coronaria percutánea (ICP) primaria temprana y a las 
pautas de tratamiento antitrombótico adyuvante, el 
trombo del VI sigue siendo una complicación importante 
del IAM dado el alto riesgo de ictus y embolia sistémica 
posteriores1-4. Las guías estadounidenses más recientes 

recomiendan los antagonistas de la vitamina K (AVK) 
frente a los anticoagulantes orales directos (ACOD) para 
la prevención de los eventos embólicos en los pacientes 
con un IAM complicado por un trombo del VI5, 6. Para 
complicar aún más la cuestión, los datos de los pacientes 
tratados con una ICP en presencia de otras indicaciones 
para la anticoagulación oral, como la fibrilación auricu-
lar o las válvulas cardíacas mecánicas, han puesto de 
manifiesto un mayor riesgo de hemorragia cuando se 
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combinan los anticoagulantes orales (ACO) 
con el tratamiento antiagregante plaquetario 
combinado doble (TAPD)7. De hecho, la evi-
dencia emergente es favorable a una pauta de 
tratamiento antitrombótico adaptada consis-
tente en un único fármaco antiagregante pla-
quetario junto con un ACOD8, pero no se ha 
estudiado en ensayos aleatorizados si esto 
puede extrapolarse a los pacientes con un 
trombo del VI tras un IAM. Presentamos aquí 
una revisión de la literatura sobre la epidemio-
logía, la fisiopatología, el diagnóstico, el trata-
miento y la vigilancia del trombo del VI des-
pués de un IAM y proporcionamos un 
algoritmo para abordar el diagnóstico y el tra-
tamiento de esta difícil situación clínica. En 
esta revisión no se presentan datos de seres 
humanos; por lo tanto, no obtuvimos una apro-
bación del comité de ética de investigación 
para presentar el artículo.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de los trombos del VI tras un IAM 
ha disminuido significativamente desde la in-
troducción de las terapias de reperfusión. En la 
época anterior a los tratamientos trombolíti-

cos, la incidencia de trombos en el VI tras un infarto de 
miocardio (IM) de la pared anterior era de hasta un 
60%9-12. Los tratamientos trombolíticos pueden reducir 
la aparición 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 tamaño13-16. 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 anatomía, el 
momento de la intervención tras el IAM y en el tipo y mo-
mento del diagnóstico por la imagen en relación con el 
evento. En un metanálisis de 2016 de más de 10.000 pa-
cientes con infarto agudo de miocardio con elevación 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 tenían con un IAMCEST de cara ante-
rior17. Un metanálisis más reciente de más de 2000 pa-
cientes con trombos del VI detectados mediante 
resonancia magnética cardíaca (RMC) en el plazo de un 
mes tras el IAMCEST describió una incidencia de trombos 
del VI de hasta el 6,3% en los pacientes con IAMCEST, del 
12,2% en los que tenían un IAMCEST de cara anterior y 
del 19,2% en los que presentaban un IAMCEST de cara 
anterior y una fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) < 50%18, lo cual sugiere que la incidencia 
global puede haberse subestimado. En un sentido más 
amplio, estos datos tienen consecuencias importantes 

sobre qué pacientes podrían obtener un beneficio con un 
seguimiento estricto para la detección 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 contemporáneo 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)19, y la tasa de insuficien-
cia cardiaca o disfunción del VI en la situación inicial o 
durante la hospitalización 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 diagnóstico por la imagen utilizada para detectar el 
trombo del VI, ya que múltiples estudios han demostrado 
la superioridad de las imágenes de RMC respecto a las de 
la ecocardiografía transtorácica (ETT) en la detección de 
trombos murales del VI más pequeños y laminares18, 21-23. 
Según lo indicado por un reciente metanálisis 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 comparación con la RMC; sin embargo, nin-
guno de los estudios incluidos en este metanálisis utilizó 
medios de contraste ecográficos ni los métodos volumé-
tricos tridimensionales más recientes cuando se empleó 
la ETT para detectar el trombo del VI18. En consecuencia, 
estos datos sugieren no solo que se ha subestimado la in-

PUNTOS CLAVE

• El tratamiento de los pacientes con un trombo 
mural en el ventrículo 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 imágenes 
seriadas pueden identificar características que 
justifiquen un tratamiento antitrombótico más 
intensivo o prolongado para reducir el riesgo 
de embolia.

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

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

ACO = anticoagulación oral

ACOD = anticoagulante oral directo

AHA = American Heart Association

AVK = antagonistas de la vitamina K

DAI = descendente anterior 
izquierda

ETE = ecocardiografía 
transesofágica

ETT = ecocardiografía transtorácica

FEVI = fracción de eyección 
ventricular izquierda

IAM = infarto agudo de miocardio

IAMCEST = infarto agudo de 
miocardio con elevación del 
segmento ST

ICP = intervención coronaria 
percutánea

IM = infarto de miocardio

RMC = resonancia magnética 
cardíaca

RTG = realce tardío de gadolinio

SCA = síndrome coronario agudo

TAC = tomografía axial 
computarizada

TAPD = tratamiento antiagregante 
plaquetario combinado doble

VI = ventrículo izquierdo
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cidencia de los trombos del VI tras el IM, sino también que 
probablemente se infravaloró igualmente en la era ante-
rior a la ICP.

Los eventos tromboembólicos 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 más directamente relacionado con 2 
características apreciables en las exploraciones de ima-
gen: la movilidad y la protrusión del trombo24-26. En un 
estudio de 92 pacientes con trombos del VI después de 
un IM se observó una incidencia de embolias sistémicas 
del 16% durante una mediana de seguimiento de 5,4 
años, 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 comparación con el 3% observado en los 
pacientes con una anticoagulación terapéutica más uni-
forme27. McCarthy et al28 observaron una tasa de inci-
dencia de muerte por cualquier causa del 13% y una tasa 
de incidencia de eventos embólicos del 1,9% durante un 

seguimiento de 1 año 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 comparación con 
el 68,5% de los pacientes en el contexto de una insufi-
ciencia cardíaca crónica. No se especificó la incidencia de 
eventos embólicos en los pacientes que presentaron un 
IAM. En una investigación más reciente de más de 90.000 
ETT consecutivas realizadas en un mismo centro entre 
2011 y 2018, se observó 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 
días29. 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 embólicas en el 22,2% y las 
hemorragias mayores en el 13,2%29. Aunque hubo una 
reducción significativa de la mortalidad en los pacientes 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Tríada de Virchow: Fundamento fisiopatológico y objetivos del tratamiento

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

TMSG Anticoagulación

Estasis de sangre

• Patrón de �ujo anormal
• Disfunción del VI
• Aneurismas anteroapicales

Hipercoagulabilidad
• Estado proin�amatorio
• ↑ Fibrinógeno y neutró�los
• Agregación plaquetaria
• Activación de la cascada 
   de la coagulación

• Infarto de miocardio
• Tejido subendotelial
• Exposición del colágeno

ICP ± tratamiento
antiin�amatorio

Lesión tisular

La formación de trombos en el ventrículo izquierdo (VI) tras un infarto agudo de miocardio es impulsada por los componentes de la tríada de Virchow: lesión endotelial, 
estasis sanguínea e hipercoagulabilidad. Cada uno de estos componentes constituye, además, un objetivo terapéutico en el tratamiento y la prevención de los trombos del 
ventrículo izquierdo tras un infarto agudo de miocardio. TMSG = tratamiento médico según las guías; ICP = intervención coronaria percutánea.



86 Camaj et al. J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  1 0 ,  2 0 2 2 
 Trombo ventricular izquierdo tras infarto agudo de miocardio 1 5  D E  M A R Z O ,  2 0 2 2 : 1 0 1 0 – 1 0 2 2

que presentaron una regresión del trombo del VI (15,2% 
frente al 25,0%; HR: 0,48; IC del 95%: 0,23-0,98; p = 
0,039) en comparación con los pacientes con un trombo 
persistente tras una mediana de 338 días después de la 
ETT inicial, no hubo diferencias significativas entre estos 
grupos en cuanto a las complicaciones embólicas (22,2% 
frente a 22,0%)29. Estos resultados involucran a los 
trombos persistentes como un marcador de la disfunción 
del VI persistente, que se asoció a una mayor frecuencia 
de eventos cardiovasculares adversos importantes, y no 
necesariamente como la causa de la muerte.

FISIOPATOLOGÍA, ANATOMÍA Y EVOLUCIÓN 
NATURAL

La tríada de Virchow, que es la piedra angular de la forma-
ción de los trombos en el VI tras un IAM, incluye la lesión 
endotelial, la estasis sanguínea y la hipercoagulabilidad 
(ilustración central). Desde el punto de vista de su mecanis-
mo de producción, la expansión del infarto con un adelga-
zamiento y dilatación regional del endotelio dañado en la 
zona del infarto comienza de manera casi inmediata, au-
menta la tensión de la pared y puede conducir a la forma-
ción de un aneurisma ventricular30. La estasis sanguínea 
se debe principalmente a la disfunción del VI con una frac-
ción de eyección reducida y/o una gran acinesia o discine-
sia apical o anterior del VI (es decir, un aneurisma) y una 
función contráctil reducida que facilita la estasis causada 
por un vórtice anormal. De hecho, la presencia de una dis-
función del VI y/o una gran acinesia o discinesia apical o 
anterior del VI se ha asociado claramente a la formación 
de trombos del VI en los primeros 7 días después del 
IAM17, 18, lo que evidencia que la estasis causada por el IM 
es un componente importante de la formación del trom-
bo22, 31. Además, los patrones de flujo anormales produci-
dos por la disfunción regional del VI están estrechamente 
relacionados con la formación de trombos en comparación 
con los patrones de flujo normales32. 

La lesión tisular local en combinación con la baja velo-
cidad de cizallamiento en la zona del infarto activa el sis-
tema de la coagulación, lo que lleva a una acumulación de 
fibrina a través de enlaces cruzados (vía común de la coa-
gulación), las plaquetas (vía intrínseca) y los eritrocitos, 
que conjuntamente constituyen el trombo recién forma-
do33. Este conocimiento básico de la lesión tisular, la es-
tasis y la formación de enlaces cruzados de fibrina 
durante la formación del trombo es el fundamento del 
uso de anticoagulantes en lugar de fármacos antiagre-
gantes plaquetarios en los pacientes con un trombo del 
VI34. 

La lesión endotelial en el contexto del IAM desencade-
na un estado inflamatorio y protrombótico (es decir, hi-
percoagulabilidad) al exponer el tejido subendotelial y el 
colágeno a la sangre circulante33. Los infartos de mayor 

tamaño, evidenciados por unas concentraciones más ele-
vadas de enzimas cardíacas, también se han asociado a 
una mayor tasa de formación de trombos en el VI en com-
paración con lo observado en los pacientes con infartos 
más pequeños35. Los valores iniciales de proteína C reac-
tiva, fibrinógeno y cociente neutrófilos/linfocitos son fac-
tores predictivos independientes para la formación 
temprana de un trombo en el VI después del IAM36. En 
este contexto, la propagación y el crecimiento de trom-
bos pequeños hasta convertirse en trombos más grandes 
que protruyen en la cavidad ventricular y están expues-
tos al flujo sanguíneo circulante pueden provocar una 
embolia33. El estado de hipercoagulabilidad existente 
tras un IAM parece persistir durante un período de hasta 
6 meses o más37. Un trombo reciente fresco puede con-
tribuir a producir una reacción inflamatoria persistente 
en el miocardio subyacente y es de por sí trombogéni-
co30, 33, mientras que un trombo crónico es menos pro-
penso a la embolia una vez que se ancla más firmemente 
en el endocardio, es más laminar y protruye menos, y 
está aislado de las fuerzas dinámicas de la sangre circu-
lante33, 34. La recuperación de la función ventricular des-
pués del tratamiento aumenta el flujo sanguíneo y reduce 
la estasis, mientras que la resolución de la inflamación 
miocárdica frena la expansión del trombo. El tratamiento 
con heparina intravenosa parece reducir el trombo mural 
más que el trombo protuberante38. En un estudio de 261 
pacientes con IAM en el período anterior al uso de la per-
fusión, 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 ETT39. Se pro-
dujeron embolias en 7 pacientes, ninguno de los cuales 
había recibido anticoagulación, y todas ellas se dieron en 
los 4 meses siguientes al IM incidente39. De hecho, es 
probable que el trombo se resuelva en más del 50% de 
los pacientes en un plazo de 6 meses tras el IM que lo ha 
generado30, 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-
empeñar un papel favorable al limitar la expansión del 
infarto, reducir la tensión de la pared, limitar la forma-
ción de aneurismas y restaurar el grosor parcial del mio-
cardio, mejorando con ello el rendimiento miocárdico 
global 30. Así, las características físicas del trombo (es 
decir, su tamaño, forma, morfología mural [sésil] o protu-
berante, movilidad y edad en el momento de sufrir el 
evento agudo) pueden influir en sus consecuencias.

DIAGNÓSTICO

EXPLORACIÓN DE IMAGEN CON RMC. La RMC sigue 
siendo la modalidad de diagnóstico por la imagen óptima 
para el diagnóstico y la evaluación del trombo del VI, con 
una sensibilidad del 82%-88% y una especificidad cerca-
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na al 100% en comparación con la confirmación quirúrgi-
ca y/o anatomopatológica41. Cuando se obtienen 
imágenes de trombos del VI mediante RMC, la cine-RMC 
es más habitual, pero se ha demostrado que la RMC con 
realce tardío de gadolinio (RTG), que utiliza una secuen-
cia de pulsos de recuperación de inversión con imágenes 
de «T1 largo» (T1 = 600 milisegundos) después de la cine-
RMC, mejora la detección de los trombos; sin embargo, su 
uso generalizado se ve limitado por un coste considerable 

y una aplicabilidad clínica limitada, especialmente en 
los pacientes con una enfermedad renal en fase termi-
nal22. Dada su composición avascular, los trombos del VI 
no muestran captación de gadolinio y, por lo tanto, apare-
cen de color negro en las imágenes de RMC y pueden dife-
renciarse fácilmente del miocardio infartado circundante 
y de la sangre tras la administración del contraste (figu-
ras 1 y 2A)22. Más allá de sus capacidades diagnósticas, la 
RMC también ha resultado útil en la identificación de fac-

FIGURA 1. Representación visual de los trombos agudos y crónicos del ventrículo izquierdo
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Trombos agudos y crónicos del ventrículo izquierdo tal como se observan en la ecocardiografía transtorácica (ETT) con y sin un medio de contraste 
ecográfico (MCE) y en la resonancia magnética cardiaca (RMC). Las flechas simples (blanca, negra y roja) indican la formación de un trombo agudo 
caracterizado por una masa apical que protruye. Las flechas triples (blancas, negras y rojas) muestran la formación de un trombo crónico 
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
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tores de riesgo estructurales para la formación de trom-
bos en el VI, en particular la carga de cicatriz miocárdica o 
el tamaño del infarto42. En 1 estudio, a pesar de que los 
valores de FEVI fueron casi idénticos, los trombos del VI 
detectados mediante RMC con realce tardío (RMC con 
RTG) fueron > 5 veces más frecuentes en los pacientes con 
una miocardiopatía isquémica que en los pacientes con 
una miocardiopatía no isquémica, y el tamaño del infarto 
(es decir, la proporción de miocardio cicatrizado) mostró 
una asociación independiente con la formación de trom-
bos (OR: 1,02; IC del 95%: 1,002-1,04 por % de infarto 
transmural del VI; p = 0,03)42. Además, el aumento de la 
prevalencia observado en los pacientes con cardiopatía 
isquémica se reflejó en un aumento de más de 3 veces en 
la carga de cicatriz en comparación con los pacientes con 
miocardiopatía no isquémica42. 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 clínicos 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 contemporáneo en el 89% de los pacientes. 
Esta cifra puede compararse con la incidencia anual de 
embolias del 0,8% en los pacientes de iguales caracterís-
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-
fía43. En este estudio, en 110 pacientes se realizó una ETT 
en los 10 días siguientes a la RMC, y en el 64% de ellos (70 
de 110) se llevó a cabo una ETT con contraste. Aunque la 
RMC puede detectar trombos murales pequeños con más 
frecuencia que otras modalidades de diagnóstico por la 
imagen, la repercusión clínica de los trombos laminares 
más pequeños puede ser menos grave.

ETT. Teniendo en cuenta su amplia disponibilidad y ase-
quibilidad en comparación con la RMC y su utilidad para 
evaluar la función ventricular y las anomalías estructura-
les, la ETT es la modalidad de diagnóstico por la imagen 
más utilizada para diagnosticar los trombo del VI des-
pués de un IAM2, 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 
región de flujo más lento y de mayor estasis después de 
un gran IM anteroseptal en el territorio irrigado por la 
DAI9, 22. Los trombos del VI pueden clasificarse como 
protuberantes y/o móviles cuando son agudos o murales 
y/o sésiles y planos en el periodo crónico (figura 1) des-

pués del IM. La ETT tiene una gran exactitud diagnóstica 
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 serán detectados 
por la ETT21-23, 41. Esta baja sensibilidad puede estar re-
lacionada con la visualización insuficiente del vértice del 
VI, el pequeño tamaño del trombo y las ventanas acústi-
cas deficientes. La adición de un medio de contraste eco-
gráfico 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-
ción del límite del endocardio22. 

Se ha propuesto que la gravedad de las anomalías 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 puntuación del movimiento de la 
pared apical, Weinsaft et al22 demostraron que una pun-
tuación más alta (≥ 7 con contraste y ≥ 5 sin contraste) 
tenía 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 puntuación de movimiento de la pared apical alta (es 
decir, una peor función apical) identifica adecuadamente 
a los pacientes en los que puede aportar un beneficio la 
obtención adicional de imágenes de RMC, al tiempo que 
evita la realización de exploraciones adicionales innece-
sarias. La ecocardiografía transesofágica (ETE) tiene una 
utilidad adicional a la ETT limitada en el diagnóstico de 
los trombos del VI, ya que el vértice del VI, especialmente 
en los pacientes con un ventrículo izquierdo dilatado y 
discinesia apical, suele verse de forma escorzada y puede 
tener una visualización deficiente tanto en las proyeccio-
nes transesofágicas como en las transgástricas.

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA. La tomografía axial 
computarizada (TAC) no ha sido validada como modali-
dad de diagnóstico por la imagen para los trombos del VI; 
sin embargo, en un estudio, el uso del TAC para detectar 
los trombos de la orejuela auricular izquierda mostró 
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-
ración con la ETE, lo que resulta prometedor por lo que 
respecta a su posible papel en la detección de los trom-
bos del VI44. Además, un metanálisis de 2955 pacientes 
corroboró estos resultados, con una sensibilidad del 96% 
y una especificidad del 92% para detectar trombos en la 
aurícula izquierda o en la orejuela auricular izquierda 
con el TAC en comparación con la ETE; estos valores au-
mentaron al 100% y al 99%, respectivamente, cuando se 
obtuvieron imágenes tardías durante el TAC45. El angio-
TAC coronario con contraste tiene un gran potencial para 
su adopción generalizada en la detección de los trombos 
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del VI dada su muy alta resolución espacial (< 1 mm), su 
excelente presentación de la morfología cardiaca, su ra-
pidez de uso y su bajo coste46. Además, se ha propuesto 
el uso del TAC espectral con tecnología de separación de 
sustancias dual, incluida la tecnología de sangre frente a 
yodo, para identificar los trombos del VI, pero será nece-
saria una mayor investigación al respecto (figura 2B)47. 

TÉCNICAS DE IMAGEN MOLECULARES. Las nuevas 
técnicas de tomografía por emisión de positrones dirigi-
das a la formación activa de los trombos son prometedo-
ras para mejorar nuestro conocimiento sobre la 
generación 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 
glucoproteína IIb/IIIa plaquetarios activados, muestra 
una señal elevada tanto en las regiones del trombo del VI 
tras el IM (figura 2C) como en las zonas de tromboembo-
lismo cerebral y coronario48, 49. Se están realizando estu-
dios longitudinales para investigar la actividad de este 
trazador tanto en el corazón 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 REALIZACIÓN DE LAS EXPLORACIONES.  
El momento de realización de las exploraciones de ima-
gen en relación con el IM incidente parece tener relevan-
cia diagnóstica. En una serie de 92 pacientes consecutivos 
con IM agudo de cara anterior a los que se administró un 
tratamiento antitrombótico consistente en ácido acetil-
salicílico, heparina (5000 UI dos veces al día por vía 
subcutánea durante la inmovilización) y fármacos trom-

bolíticos, se identificó 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)12. En otra serie de 198 pa-
cientes consecutivos con IM agudo, el trombo se identifi-
có antes del alta (10,6 ± 4,1 días 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 diafragmáti-
ca40. 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 reperfusión en el 97% de 
los casos) puso de manifiesto una prevalencia del 0,6% 
en el día 1, del 3,7% el día 14 y del 2,5% el día 9050. Los 
estudios contemporáneos han corroborado estos resul-
tados. Un estudio puso de manifiesto que la tasa más alta 
de trombos del VI (de aproximadamente un 40%) se dio 
en los pacientes en los que la ETT se realizó entre 8 y 
15 días después del IM51. Otro análisis reciente ha indica-
do que la tasa más elevada de trombos del VI (25%) se 
observó en los pacientes en los que la RMC se llevó a cabo 
entre 9 y 12 días después del IM incidente, mientras que 
fue de < 5% y del 10% entre los días 0 y 2 y entre los días 
3 y 5, respectivamente52. Estos datos sugieren que la ma-
yoría 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 imágenes (por ejemplo, en las 48 horas siguientes al 
IAM) debe realizarse una nueva exploración de imagen 
2 semanas después del evento agudo. Estos resultados 
plantean también la posibilidad de que la subestimación 
de los trombos del VI tras el IAM en la época actual pueda 

FIGURA 2. Imágenes de un trombo del VI tras un infarto agudo de miocardio de cara anterior

(A) Imagen de resonancia magnética cardiovascular con realce tardío de gadolinio que muestra un trombo apical del ventrículo izquierdo (flecha 
roja, defecto de repleción negro) situado sobre un infarto de miocardio apical transmural con obstrucción microvascular; (B) angio-TAC coronario 
en el que se observa un pequeño trombo en el vértice (flecha azul); que (C) muestra una captación ávida (flecha amarilla) del radiotrazador 
18F-GP1 de la tomografía de emisión de positrones, dirigido a los receptores de glucoproteína IIb/IIIa plaquetarios.
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estar relacionada con el alta hospitalaria más temprana y 
la falta de uso de exploraciones de imagen de vigilancia 
en el ámbito 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 anticoagulación no se repitieron las 
exploraciones de imagen en el plazo de 1 año de segui-
miento, lo cual pone en duda cuál es el número de pacien-
tes sin trombos del VI pero con características de alto 
riesgo para su formación en los que se realizan explora-
ciones de imagen de vigilancia28. Además, estos estudios 
no distinguieron entre los trombos más pequeños y en-
dotelizados que no fueron detectados en la ETT estándar 
y los trombos protuberantes que tienen un mayor poten-
cial embólico.

TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN 
DE LOS EVENTOS EMBÓLICOS

PROFILAXIS. La guía de 2013 de la American College of 
Cardiology Foundation y la American Heart Association 
(AHA) sobre el IAMCEST asigna una recomendación 
«blanda» de clase 2b, con un nivel de evidencia C al trata-
miento anticoagulante profiláctico 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 anterior5. La guía recomienda un objetivo de 
tratamiento de un índice normalizado internacional más 
bajo (INR: 2,0-2,5) en los pacientes con IAMCEST a los 
que se administra simultáneamente un TAPD5. La guía de 
2014 de la AHA y la American Stroke Association sobre el 
ictus incluye una recomendación 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 imagen6. La guía del 
American College of Chest Physicians recomienda el trata-
miento con AVK además del TAPD (grado 2C) durante 
3-6 meses en los pacientes con un IM de cara anterior 
que tienen un riesgo elevado de formación de un trombo 
en el VI (es decir, FEVI < 40% y anomalía del movimiento 
de la pared anterior-apical)53. Estas recomendaciones se 
basaron principalmente en los resultados de metanáli-
sis54, 55. La guía sobre el IAMCEST de 2017 de la Sociedad 
Europea de Cardiología no hace una recomendación para 
el empleo de un tratamiento profiláctico con AVK en los 
pacientes que han sufrido un IAMCEST56. 

Un metanálisis de 1993 de 4 estudios con un total de 
307 pacientes con IM de cara anterior del período previo 
al uso de la reperfusión mostró una reducción del riesgo 
relativo del 68% (OR: 0,32; IC del 95%: 0,20-0,52) de for-

mación de trombos murales con la anticoagulación54. Del 
mismo modo, un metanálisis posterior realizado en 
2006, con la inclusión de 25.307 pacientes con síndrome 
coronario agudo (SCA) observó una reducción estadísti-
camente significativa de la incidencia de ictus tromboem-
bólicos no mortales en los pacientes tratados con ácido 
acetilsalicílico más warfarina en comparación con los 
que recibieron tan solo ácido acetilsalicílico (OR: 0,81; IC 
del 95%: 0,67-0,97)55. Esta diferencia se acentuó al limi-
tar el análisis a los estudios en los que el objetivo de INR 
fue de 2 a 3 (OR: 0,43; IC 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 metanálisis incluyó a pacientes trata-
dos con una ICP primaria y/o TAPD. El estudio aleatori-
zado FRAMI (Fragmin in Acute Myocardial Infarction) 
incluyó en la asignación aleatoria a 776 pacientes con IM 
agudo y observó una reducción estadísticamente signifi-
cativa del riesgo de formación de trombos en el VI con el 
empleo de dalteparina en comparación con un placebo 
(14,2% frente a 21,9%; OR: 0,63; IC del 95%: 0,43-0,92) 
a expensas de las hemorragias mayores57. En este estu-
dio solamente se incluyeron pacientes con IAM que ha-
bían recibido tratamiento trombolítico y ácido 
acetilsalicílico, y es probable que los resultados no pue-
dan generalizarse a la era moderna de la ICP.

No hay ningún ensayo controlado y aleatorizado que 
haya evaluado el papel del tratamiento adyuvante con ACO 
para la prevención 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 
incluyó en la aleatorización a 1861 pacientes (un 99,2% 
tratados con TAPD) 7 días después del SCA, asignándoles 4 
dosis de dabigatrán o un placebo58. Hubo un aumento de-
pendiente de la dosis en el riesgo de hemorragia mayor o 
hemorragia no mayor clínicamente relevante durante el 
período de tratamiento de 6 meses. De igual modo, en los 
pacientes con SCA y como mínimo otros 2 factores de ries-
go adicionales del ensayo APPRAISE-2 (Apixaban for Pre-
vention of Acute Ischemic Events 2) (N = 7392), el apixabán 
(5 mg dos veces al día) añadido a un TAPD aumentó 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 mayores59. La diferencia en los ictus isquémicos no fue 
estadísticamente significativa (p = 0,14)59. 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-
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dial Infarction 51) (N = 15.526), la combinación de rivaro-
xabán en dosis bajas (2,5 mg dos veces al día o 5 mg dos 
veces al día) con un TAPD después de un SCA redujo la 
variable de valoración 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 aumentó 
la hemorragia mayor TIMI del 0,6% al 2,1% en compara-
ción con el placebo (p < 0,001), así como la hemorragia 
intracraneal (0,6% frente a 0,2%; p = 0,009)60. La dosis de 
2,5 mg dos veces al día de rivaroxabán se asoció a una 
menor tasa de muerte por cualquier causa en compara-
ción con el placebo (2,9% frente a 4,5%; p = 0,002) y a un 
menor número de hemorragias mortales en comparación 
con la dosis de 5 mg dos veces al día (0,1% frente a 0,4%; 
p = 0,04); sin embargo, no hubo diferencias en la tasa de 
ictus entre los tres grupos60. 

Las estrategias que mejoran la función del VI tras el 
IM podrían prevenir la formación 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 días siguientes al IM (media de 13,5 días) redujo la 
variable de valoración combinada formada por la muerte 
de causa cardiovascular, la parada cardiaca reanimada, el 
IM, el ictus y la hospitalización urgente para revasculari-
zación, en comparación con el placebo (5,5% frente a 
7,1%; HR: 0,77; IC del 95%: 0,61-0,96; p = 0,02) a lo largo 
de una mediana de seguimiento de 22,6 meses61. Aunque 
no se abordó la formación de trombos en el VI, una re-
ducción del riesgo de embolia cardiogénica podría 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)61. 

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)29, 62-68. Un pequeño estudio re-
trospectivo de 52 casos de trombos del VI confirmados y 
tratados con ACOD observó una resolución del trombo en 

TABLA 1. Características 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 
(número de la 

referencia) Año
Tamaño de 
la muestra

Diseño del 
estudio Inclusión Exclusión

Asignación del 
tratamiento Seguimiento Resolución del TVI

Eventos 
embólicos Hemorragia

Abdelnabi 
et al74

2021 79 ECA sin 
diseño ciego

Adultos con 
TVI recién 

diagnosticado 
mediante ETT

AclCr < 50 ml/
min, FA, TVP/EP, 
otra indicación 

para la ACO

Warfarina:  
40 (50,6) 

Rivaroxabán:  
39 (49,4)

6 meses Warfarina: 32 (80) 
Rivaroxabán:  

34 (87,2)

Warfarina: 6 (15) 
Rivaroxabán: 0 (0)

Warfarina: 6 (15) 
Rivaroxabán:  

2 (5,1)

Lattuca 
et al29

2020 159 Observacional 
retrospectivo

Todos los 
pacientes en los 
que se notificó 

un TVI

Trombo del VD 
y/o auricular

AVK: 77 (48,4) 
ACOD: 36 (22,6) 
HBPM: 37 (23,3) 

HNF: 7 (4,4) 
APT: 2 (1,2)

632 d (RIC: 
187-1126 d)

121 (76,1) 35 (22,2) BARC ≥ 2: 27 (17) 
BARC ≥ 3: 21 (13,2)

Daher et al62 2020 59 Observacional 
retrospectivo

Todos los 
pacientes con un 
TVI confirmado 
mediante ETT

n. d. AVK: 42 (71,2) 
ACOD: 17 (28,8)

n. d. AVK: 30 (71,4) 
ACOD: 12 (70,6)

AVK: 4 (9,5) 
ACOD: 2 (11,8)

n. d.

Guddeti 
et al63

2020 99 Observacional 
retrospectivo

Todos los 
pacientes con un 
TVI diagnosticado

n. d. AVK: 80 (81) 
ACOD: 19 (19)

1 año AVK: 65 (81)  
ACOD: 15 (80)

AVK: 2 (2) 
ACOD: 0 (0)

AVK: 4 (5) 
ACOD: 1 (5,3) 

(p = 0,96)

Iqbal et al64 2020 84 Observacional 
retrospectivo

Todos los 
pacientes con un 
TVI, tratados con 

ACOD o AVK

n. d. AVK: 62 (73,8) 
ACOD: 22 (26,2)

3 ± 1,4 años AVK: 42 (76) 
ACOD: 13 (65)

AVK: 4 (4) 
ACOD: 0 (0)

AVK: 6 (10) 
ACOD: 0 (0) 

p = 0,13

Jones et al65 2020 101 Observacional 
retrospectivo

TVI después de 
un IAM

Pacientes sin 
un IAM o un IM 

reciente

AVK: 60 (59,4) 
ACOD: 41 (40,6)

1 año AVK: 39 (64,4) 
ACOD: 34 (82) 

p = 0,0018

AVK: 3 (5) 
ACOD: 1 (2,4) 

p = 0,388

BARC 2 
AVK: 4 (6,7) 
ACOD: 0 (0) 

p = 0,03

Robinson 
et al66

2020 514 Observacional 
retrospectivo

Todos los 
pacientes con un 
TVI diagnosticado 

mediante ETT

n. d. AVK: 300 (58,4) 
ACOD: 185 (36)

351 d (RIC 
51-866 d)

AVK: 131 (43,7) 
ACOD: 56 (30,3)

AVK: 14 (4,7) 
ACOD: 17 (9,2)

AVK: 19 (6,3) 
ACOD: 8 (4,3)

Bass et al67 2021 949 Observacional 
retrospectivo

Criterios de la CIE-
9/10 para el TVI

n. d. AVK: 769 (81) 
ACOD: 180 (19)

90 d n. d. AVK: 254 (33) 
ACOD: 55 (30,6) 

p = 0,53

AVK: 80 (10,9) 
ACOD: 14 (7,8) 

p = 0,40

Ali et al68 2020 110 Observacional 
retrospectivo

Todos los 
pacientes con un 

trombo del VI 
confirmado 

n. d. AVK: 60 (63) 
ACOD: 32 (33) 
HBPM: 4 (3)

1 año AVK: 37 (61,7) 
ACOD: 18 (56,3)

AVK: 16 (26,6) 
ACOD: 2 (6)

n. d.

Los valores se presentan en forma de n (%), salvo que se indique lo contrario. 
FA = fibrilación 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 = Clasificación Internacional de Enfermedades-9ª Revisión/10ª Revisión; RIC = rango intercuartílico; HBPM = heparina de bajo peso molecular; TVI = trombo ventricular izquierdo; EP = em-
bolia pulmonar; ECA = ensayo controlado aleatorizado; VD = ventrículo derecho; ETT = ecocardiografía transtorácica; HNF = heparina no fraccionada; AVK = antagonista de vitamina K.
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el 83% de los casos tras una media de 264 días69. En un 
estudio de 514 pacientes con trombos del VI identifica-
dos mediante ETT en 3 centros médicos de nivel tercia-
rio, la anticoagulación con ACOD se asoció a un mayor 
riesgo de ictus o embolia sistémica en comparación con 
los AVK (HR: 2,64; IC del 95%: 1,28-5,43; p = 0,01)66. 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 apixabán y el 0,9% con rivaroxabán28. 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 ACOD29. En realidad, y a pesar de lo limitado de los 
datos, el uso clínico de los ACOD para el tratamiento de 
los trombos del VI es probablemente más común de lo 
esperado, dada su facilidad general de uso en compara-
ción con los AVK (es decir, el hecho de no requerir análi-
sis de sangre y controles del INR). Los ensayos 
aleatorizados de la ICP en pacientes con fibrilación auri-
cular en los que se había verificado la ausencia de trom-
bos en la orejuela auricular izquierda demostraron una 
mayor seguridad con el empleo de los ACOD (en compa-
ración con los AVK) combinados con un único antiagre-
gante plaquetario (sin ácido acetilsalicílico, en lugar de 
un TAPD)8, 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-
brilación auricular no tenían el poder estadístico necesa-
rio para evaluar la eficacia antitrombótica70-73. 

Hasta la fecha, tan solo un ensayo controlado y aleato-
rizado ha comparado la ACO con un ACOD (rivaroxabán 
en dosis de 20 mg diarios) frente a la warfarina74. 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 rivaroxabán (n = 39) o con 
warfarina (n = 40) sin utilizar un diseño ciego. En los pa-
cientes del grupo de warfarina se utilizó un tratamiento 
puente con enoxaparina hasta alcanzar un INR de 2-3. 
Tan solo poco más 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 resolución completa del 
trombo en el 72%, 77% y 87% de los pacientes en el 
grupo de rivaroxabán y en el 48%, 68% y 80% en los del 
grupo de warfarina a los 1, 3 y 6 meses (p = 0,084, 0,7 y 
0,7, respectivamente). Al mes, la resolución del trombo 
del VI fue significativamente más frecuente en el grupo 
de rivaroxabán (OR: 2,813; p = 0,03). No hubo ningún 
ictus en el grupo de rivaroxabán en comparación con 4 en 
el grupo de warfarina (p = 0,08). Se produjeron hemorra-

gias mayores en 2 pacientes (5%) del grupo de rivaroxa-
bán, en comparación con 6 (15%) del grupo de warfarina 
(p = 0,11); el 75% de las hemorragias se produjeron en 
pacientes que fueron tratados simultáneamente con un 
TAPD. Los resultados de este pequeño ensayo deben con-
siderarse generadores de hipótesis dado el pequeño ta-
maño de la muestra y el diseño no ciego74. 

La recomendación de la guía 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 asintomático, con un 
objetivo de INR de 2,0-2,5 cuando se combina la ACO con 
el TAPD5. La guía 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 2,0-3,06. La guía de 2017 de la 
Sociedad Europea de Cardiología sobre el IAMCEST reco-
mienda que se considere la posible conveniencia de una 
ACO basándose en una repetición de la ETT tras conside-
rar el riesgo de hemorragia y la necesidad de tratamiento 
antiagregante plaquetario concomitante55. La guía del 
American College of Chest Physicians recomienda el em-
pleo de un AVK añadido al TAPD (grado 2C) durante 
3-6 meses en los pacientes con un IM de cara anterior y 
un trombo del VI bien definido53. A pesar de estas reco-
mendaciones, no está claro si el riesgo de trombos del VI 
persiste a largo plazo, especialmente en los pacientes con 
un aneurisma del VI. Además, la utilidad de la anticoagu-
lación a largo plazo en comparación con la ausencia de 
tratamiento antitrombótico requiere más investigación.

ALGORITMO PARA ABORDAR EL 
DIAGNÓSTICO Y EL TRATAMIENTO DE 
LOS TROMBOS DEL VI DESPUÉS DE UN IAM

En la figura 3 se propone un algoritmo para el diagnóstico 
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 presentación inicial. Si se identifica un trombo en el VI, 
se recomienda un tratamiento antitrombótico de doble 
vía consistente en un inhibidor de P2Y12 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 exploración de imagen a los 3 meses. Es 
importante señalar que el tratamiento puente de hepari-
na en este contexto requerirá probablemente una hospi-
talización prolongada hasta que el INR esté en el margen 
terapéutico. Como alternativa, basándose en la experien-
cia obtenida en los pacientes con fibrilación auricular a 
los que se practica una ICP, se puede considerar la posibi-
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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 difícil de alcanzar75, 76. La dura-
ción de la triple terapia debe determinarse caso por caso 
en función del riesgo de cada paciente de sufrir eventos 
isquémicos y hemorrágicos y de la recuperación de la 
función del VI. 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 caracterización del 
riesgo de eventos isquémicos y hemorrágicos de cada pa-
ciente concreto debe determinar la decisión de utilizar 
un tratamiento doble o triple, así como la duración del 
tratamiento. Se puede suspender la ACO y reanudar el 
tratamiento antiagregante plaquetario si la repetición de 
la exploración de diagnóstico por la imagen a los 3 meses 

no muestra ningún trombo residual y la función del VI ha 
mejorado; sin embargo, se debe reanudar la ACO si el 
trombo persiste en una nueva exploración de imagen 
realizada de nuevo 3 meses después. Una vez que se ha 
suspendido la ACO, debe repetirse la ETT para descartar 
una reaparición posterior del trombo del VI 3 meses des-
pués de la suspensión de la ACO y, por lo demás, según 
esté clínicamente indicado.

En los pacientes con infartos de mayor tamaño, ano-
malías anteroapicales del movimiento de la pared y una 
fracción de eyección reducida tras un IAMCEST relacio-
nado con la arteria coronaria izquierda, debe realizarse 
una ecocardiografía 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-

FIGURA 3. Propuesta de enfoque del diagnóstico y el tratamiento de los trombos del VI tras un IAM
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Proponemos aquí un enfoque algorítmico para el diagnóstico y el tratamiento de los trombos del ventrículo izquierdo (VI) tras un infarto agudo 
de miocardio (IAM), que comienza con una ecocardiografía transtorácica (ETT) con contraste dentro de las 24 horas posteriores al infarto de 
miocardio (IM) índice. En los pacientes sin signos de un trombo en el VI y sin características de alto riesgo, no recomendamos la anticoagulación. 
En los que presentan un trombo, se recomienda la anticoagulación, preferiblemente con un antagonista de la vitamina K (AVK), y un inhibidor de 
los receptores P2Y12 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 características de alto riesgo, se recomienda repetir la ETT con contraste a las 72 horas y realizar una resonancia 
magnética cardiaca (RMC) o una tomografía computarizada (TAC) en aquellos en los que los resultados sean equívocos. *Anticoagulante oral 
directo (ACOD) si los AVK están contraindicados. TAPD = tratamiento antiagregante plaquetario combinado doble; ACO = anticoagulante oral.
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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 equívoca o no diagnóstica o para un vér-
tice del VI mal visualizado en que la detección de un 
trombo podría influir en el tratamiento. Si no se visualiza 
ningún 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 administración fuera de las indi-
caciones aprobadas de un tratamiento con ACOD en dosis 
bajas, además del TAPD, para prevenir la formación 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-
ción de trombos es mayor en las primeras 2 semanas 
antes de que mejore la función del VI. El riesgo de hemo-
rragia podría mitigarse interrumpiendo el tratamiento 
con ACOD si la función del VI ha mejorado sin que haya 
signos de un trombo en el VI en la ETT realizada un mes 
después del IM. La máxima utilidad de este enfoque teó-
rico podría darse en situaciones en las que el acceso a las 
exploraciones de imagen ordinarias pueda ser limitado; 
sin embargo, continúan siendo necesarios nuevos estu-
dios de ensayos aleatorizados para justificar esta aplica-
ción clínica.

CONCLUSIONES

El diagnóstico y el tratamiento adecuados de los trombos 
del VI tras un IAM es un auténtico enigma clínico a pesar 
de los importantes avances realizados en los tratamien-
tos médicos y en el empleo de dispositivos. El diagnóstico 
precoz del trombo del VI es fundamental para evitar el 
tromboembolismo, y la elección de la modalidad de diag-
nóstico por la imagen y el momento en el que realizarla 
en relación con el IM son importantes. Estos factores de 

la modalidad de diagnóstico por la imagen afectan a la 
probabilidad de detección del trombo, así como a su im-
portancia clínica. El papel que deben desempeñar los 
ACOD sigue estando mal definido, y los AVK continúan 
siendo la piedra angular del tratamiento anticoagulante 
mientras no haya evidencias de mayor calidad que de-
muestren como mínimo la no inferioridad en la preven-
ción de los eventos tromboembólicos. A la espera de 
disponer de más datos, los médicos deberán personalizar 
el cribado para la detección, la vigilancia y el tratamiento 
de los pacientes en función de su riesgo relativo de sufrir 
eventos isquémicos y hemorrágicos. Es probable que las 
estrategias dirigidas a la tríada de Virchow, al mitigar la 
lesión miocárdica y prevenir el remodelado (estasis) y la 
inflamación del VI, sean la base de la prevención y el tra-
tamiento de los trombos del VI en el futuro.
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La presencia de trombo en el ventrículo izquierdo 
(TVI) después de un infarto agudo de miocardio 
con elevación del ST (IAMCEST) es uno de los 

retos más importantes en la estratificación precoz. La 
complicación más temida es el embolismo cerebral o a 
otros niveles. Se asocia con un mayor riesgo de eventos 
embólicos y mortalidad a largo plazo (RR 3,97; IC 95%: 
2,68–5,89; p < 0,0001; RR 2,34, IC 95%: 1,38–3,96, 
p = 0,002, respectivamente)1. Por lo que el tratamiento 
profiláctico y la anticoagulación para la remisión del 
trombo es de gran importancia. Sin embargo, existe poca 
evidencia científica a partir de ensayos clínicos controla-
dos, por lo que el tratamiento intensivo anticoagulante 
amerita revisiones periódicas e investigaciones futuras. 

Afortunadamente en la era de la reperfusión con el in-
tervencionismo coronaria percutáneo (ICP) ha disminui-
do la frecuencia de TVI reportándose incidencias hasta 
del 1,6%2 comparado con el 60% en la era pre trombolí-
tica y hasta del 40% en infarto extensos. El desarrollo y 
uso de novedosos estudios de imagen permiten identifi-
car con mejor definición las características, el tamaño y si 
son agudos o crónicos. Aunque es incierta la vía de detec-
ción, la periodicidad de estudios de imagen durante el 
seguimiento y definir los candidatos a profilaxis y cuál es 
el régimen de tratamiento3.

Camaj y cols 4 asocian la presencia del TVI a la triada 
de Virchow en su génesis, ya que se asocia al daño tisular 
(infarto miocárdico, tejido subendotelial, exposición de 
colágeno), a estasis sanguínea (patrón de flujo anormal, 
disfunción del ventrículo izquierdo, aneurismas anterio-
res o apicales) y al estado de hipercoagulabilidad que 
acompaña al IAMCEST (estado proinflamatorio, aumento 
de fibrinógeno y neutrófilos, agregación plaquetaria, ac-
tivación de la cascada de la coagulación). Otros autores 
coinciden en esta nueva perspectiva en la fisiopatología 
de la formación del TVI5 (figura 1).

¿CUÁL ES EL MEJOR ESTUDIO DE IMAGEN 
Y CUÁNDO REALIZARLO?

De acuerdo con la revisión de Camaj y cols4, se identifi-
can las modalidades de diagnóstico como ecocardiogra-
fía transtorácica (ETT) con o sin agentes potenciadores 
(contraste) y resonancia magnética cardiaca (RMC), to-
mografía computatizada (TC) y tomografía con emisión 
de positrones (18F-GP1). Sin duda el que tiene mayor uso 
por su accesibilidad es el ETT, que permite evaluar la fun-
ción del ventrículo izquierdo, identifica anormalidades 
estructurales y las zonas con discinesia o aneurismas 
desde las primeras 24 horas; aunque su sensibilidad es 
baja (21-35%) con el uso de contraste se mejora al 64% y 
se alcanza hasta un 99% de especificidad6. La RMC tiene 
alta sensibilidad (88%) y especificidad (99%)7, permite 
evaluar los factores estructurales, la cicatriz y el tamaño 
del infarto, identifica las características del trombo y el 
riesgo de embolismo.  

El uso de la TC no está validada, sin embargo tiene un 
alto rendimiento diagnóstico, con una sensibilidad del 
100% y especificidad del 92%, un valor predictivo nega-
tivo del 100%, aunque un valor predictivo positivo del 
23%, puede identificar trombos < 1 mm, resolución 
del TVI, morfología y puede ser de gran utilidad para 
identificar trombo en aurícula y orejuela izquierda, espe-
cialmente en pacientes con fibrilación auricular8.  Por su 
parte la tomografía con emisión de positrones (18F-GP1), 
tiene mayor uso en investigación especialmente con la 
identificación del trazador simultáneamente en corazón 
y cerebro y la respuesta al tratamiento. 

El momento para realizar los estudios más accesibles 
como son el ETT o la RMC se proponen en el algoritmo 
por Camaj y cols4, en las primeras 24 horas del IAMCEST 
con ETT contrastado, sino se identifica el TVI en presen-
cia de aneurisma repetir a las 72 horas, repetir en dos 

Trombo ventricular izquierdo 
después del infarto agudo 
de miocardio: estado del arte
Gabriela Borrayo Sánchez, MD PhDa

Gabriela 
Borrayo Sánchez

aTitular de la Coordinación de Innovación en Salud, Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). Líder del programa Código 
Infarto en el IMSS. Presidente de la Asociación Nacional de cardiólogos de México.



98 Borrayo Sánchez  
 Comentario editorial  

semanas, ya que la mayoría de los TVI se desarrollan den-
tro de las primeras 2 semanas después del IAMCEST o 
realizar la RMC o TC. En caso de identificar la presencia 
de TVI, se puede guiar el tratamiento cada 3 meses hasta 
desaparecer el TVI o al menos cada año, aunque el papel 
de los estudios puede ser limitado. 

¿EN QUÉ PACIENTES SE INICIA 
LA PROFILAXIS?

De acuerdo con lo referido por Camaj y cols4, desde el 
20139 el uso de AVK ha sido recomendado en infartos 
anteriores, disquinesia o acinesia, con una indicación 
IIb, nivel de evidencia C, que también coincidió con las 
recomendaciones de la American Heart Asociation/
American Stroke Association en pacientes con evento 
vascular cerebral o isquemia cerebral transitoria en pre-
sencia de infarto anterior y alteraciones en la movilidad 
apical (aquinesia o disquinesia), aún en ausencia de TVI. 
Por su parte la American College of Chest Physicians re-
comendó adicionar AVK a la terapia antiplaquetaria 
dual, en presencia de infarto anterior, fracción de eyec-
ción <40% y alteraciones en la movilidad apical. Sin em-
bargo en 2017 la ESC (European Heart Asociation) no 
recomendó la profilaxis pero recomienda la realización 
rutinaria de ecocardiograma en todos los pacientes du-
rante la estancia hospitalaria (IB), para evaluar la fun-

ción ventricular y descartar la presencia de trombo; en 
caso de documentar TVI, la anticoagulación debe admi-
nistrarse durante un máximo de 6 meses, guiado por es-
tudios de imagen repetidos10.

Camaj y cols 4 hacen referencia a un metaanálisis en 
el que se incluyeron 25307 casos con síndrome corona-
rio agudo; el uso de warfarina (INR 2 a 3) más aspirina 
se asoció con una reducción significativa de eventos ad-
versos mayores [OR 0,73 (0,63–0,84), p<0,0001], aun-
que con un mayor riesgo de sangrado mayor [OR 2,32 
(1,63–3,29), p<0,00001]. En ambos análisis, el sangrado 
intracraneal no aumentó significativamente con la com-
binación en comparación con la aspirina sola11. Por lo 
anterior, de acuerdo con el algoritmo de Camaj y cols4 
la profilaxis con AVK debe ser guiada por estudios de 
imagen seriados inicialmente con ETT contrastado en 
las primeras 24 horas del IAMCEST y, en caso de confir-
mar la presencia de TVI, iniciar el tratamiento con AVK o 
NOAC (cuando estén contraindicados los AVK) más inhi-
bidores P2Y12. 

¿CUÁL ES EL ESQUEMA DE TRATAMIENTO?

En presencia de TVI de acuerdo con Camaj y cols4, los 
AVK siguen siendo el pilar de la terapia debido a que la 
eficacia de los nuevos anticoagulantes orales directos 
aún no está bien establecida, salvo que existan contrain-

FIGURA 1. Mecanismos fisiopatológicos que participan en la triada de Virchow para la formación del TVI. 

Adaptación a Camaj y cols 4. AVK: Antagonistas de la Vitamina K, HBPM: Heparina de Bajo peso molecular, ICP: Intervención Coronaria Percutánea, 
IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina, NOAC: Nuevos Anticoagulantes Orales, P2Y12: Inhibidores
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dicaciones para AVK. En la era del ICP el uso stent libera-
dores de fármaco requiere el uso de terapia con P2Y12. 

Recientemente en un metaanálisis12 con 2612 pacien-
te de 23 estudios para comparar el uso de AVK contra 
NOAC, no se encontraron diferencias significativas entre 
los AVK y los NOAC en la frecuencia de resolución del 
trombo (AVK: 0,75 IC 95% 0,67 a 0,81; NOAC: 0,75 IC 
95% 0,67 a 0,82); accidente cerebrovascular (AVK: 0,06 
IC 95% 0,04 a 0,10; NOAC: 0,02 IC 95% 0,01 a 0,01), cual-
quier tromboembolismo (AVK: 0,08 IC 95% 0,05 a 0,13, 
NOAC: 0,03 IC 95% 0,01 a 0,10), sangrado mayor (AVK: 
0,06 IC 95% 0,04 a 0,09, NOAC: 0,03 IC 95% 0,01 a 0,06), 
cualquier sangrado (AVK: 0,08 IC 95% 0,05 a 0,12, NOAC: 
0,08 IC 95% 0,06 a 0,10), y muerte por cualquier causa 
(AVK: 0,07 IC 95% 0,04 a 0,13, NOAC: 0,09 IC 95% 0,05 a 
0,16). Sin embargo reveló que el aumento de la duración 
del seguimiento se asoció con tasas más bajas de acci-
dente cerebrovascular (estimación: -0,040, p = 0,0495) 
con AVK, pero no con NOAC, de acuerdo al análisis de 
Camaj y cols4.

CONCLUSIONES

La presencia de TVI se ha reducido sustancialmente con 
la mejora en la reperfusión exitosa tras ICP, al preser-
var la función y geometría ventricular. Camaj y cols4 enfa-
tizan el uso de nuevas tecnologías de imagen durante las 
primeras horas y en el seguimiento de dos semanas. En 
caso de documentar la presencia de TVI el uso de AVK en 
combinación con el uso de P2Y12 sigue siendo el trata-
miento y recomienda llevar un seguimiento guiado con 
ETT contrastado, que debe ser a los 3 meses de iniciar el 
tratamiento con AVK, hasta la desaparición o bien la esta-
bilización a una fase crónica del trombo.
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