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PRESENTACION COMO ACV.
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Introduccioén:

El aneurisma ventricular es una complicacion del 5-30% de los IAM transmurales extensos,
especialmente anteriores. Frecuentemente asocian trombos intracavitarios. EI ETT es de eleccién
para el diagnéstico, aunque la RNM cardiaca es de primera linea para su caracterizacién. El riesgo
emboligeno y el tratamiento siguen siendo controversiales.

Historia clinica:

Hombre, 62 afos, tabaquista moderado, esquizofrenia con adecuado tratamiento. Ingresa por ACV
retiniano izquierdo, sin otros sintomas cardiovasculares. Estable clinica, eléctrica vy
hemodinamicamente. Examen fisico cardiovascular al ingreso, ritmo regular 60cpm, sin falla
cardiaca.

Pruebas complementarias:

ECG (fig.1) evidencia alteraciones compatibles con secuela de IM anterolateral. ETT (fig. 2) VI no
dilatado, aquinesia de los segmentos apicales, imagen de ocupacién del mismo que deja dudas
sobre su naturaleza (trombo o hipertrofia). FEVI 35%.
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Figura 1. Electrocardiograma. Bradicardia sinusal 55 cpm, SAl, PR 200 ms, EEM -90°, QRS 100 ms, fraccionado
en derivadas de los miembras, QS en DI, DIll, aVF y V1-V6. Trastornos de la repolarizacion en precordiales con
supradesnivel del ST supracéncavo, maximo de 1 mm en V2, y ondas T invertidas profundas y simétricas en las

mismas derivadas. QT corregido por Bazett 325 ms.



Figura 2. Imagenes de ecocardiograma transtoracico. A Enfoque apical 4 camaras. B Enfoque apical 2 camaras.
C Eje corto a nivel apical. Se observa aquinesia de los segmentos apicales con imagen que ocupa el apex, que
podria corresponder a un trombo o a hipertrofia.

Se solicita RNM cardiaca para caracterizacion tisular de imagen apical, que confirma aneurisma
apical con realce transmural isquémico a dicho nivel y trombo ocupando gran parte de la cavidad
ventricular (fig. 3).

Figura 3. Imagenes de cardioresonancia. A, B y C corresponden a secuencias de cine yD, Ey
F a secuencias de realce tardio con gadolinio, en 4 cdmaras, 2 camaras y eje corto a nivel
apical respectivamente. Se evidencia aneurisma del dpex con realce tardio con gadolinio
transmural a dicho nivel e imagen avascular que ocupa completamente el dpex, compatible
con un gran trombo a dicho nivel.

Se realiza CACG: TCI estenosis severa, ADA estenosis severa ostial y ocluida tercio medio, primer
ramo marginal estenosis severa proximal, primer ramo diagonal estenosis severa de tercio medio,
ACD oclusion crénica total. Se decide tratamiento médico inicial dado fuera de oportunidad
quirurgica e imposibilidad de realizar aneurismectomia por tamafio del mismo.



Diagnéstico:

Secuela de infarto de miocardio anterolateral no reperfundido, con aneurisma apical y trombo en su
interior, que se presenta como ACV.Se inicia anticoagulacién y tratamiento de disfuncion sistdlica.
Alta con control ambulatorio.

Discusién:

Los aneurismas del VI son evaginaciones delimitadas discinéticas que conservan la integridad de
la pared. Se caracterizan por alteraciones en la motilidad, lo que genera reduccion de la FEVI.
Suelen presentarse en la regidn anterior o apical, y son mas comunes luego de un infarto transmural.
Datos internacionales muestran una incidencia tras un IAM de 10%, no existen datos de Uruguay.
El flujo lento mantenido en un aneurisma puede condicionar la formacién de trombo, que se explica
por la friada de Virchow. La relacion entre la enfermedad cardiaca y los eventos neurolégicos
isquémicos es conocida. Aproximadamente 20% de los ACV son cardioembdlicos. Aunque la FA es
la causa principal, se deben considerar otras (con una incidencia de ACV de hasta 15% en pacientes
con trombos no anticoagulados). Es habitual encontrar mas de una fuente posible simultanea de
ACV, por lo que una fuente emboligena no implica que sea la etiologia especifica. El tratamiento de
los trombos ventriculares se basa en anticoagulacion oral, resolviendose 50% al afio y 75% a dos
afnos. La warfarina es el tratamiento estandar; se han introducido los anticoagulantes directos como
alternativa con menor riesgo de hemorragia grave y sin diferencias en eventos embdlicos. No
existen recomendaciones estrictas sobre duracién del tratamiento; existe consenso para suspender
la anticoagulacion a los 3 meses habiendo confirmado su resolucién imagenoldgica. Tampoco se
establecen lineamientos claros para pacientes que se presentan con IM aparentemente
evolucionados y no reperfundidos, se recomienda individualizar la decision. La evidencia para la
profilaxis con rivaroxaban en pacientes con alto riesgo de desarrollar trombos luego de un IAM es
débil.



