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1. Lista de abreviaturas

Abreviatura Significado

DA Descendente anterior

ETT Ecocardiografia transtoracica

ETT-c Ecocardiografia transtoracica con contraste

FEVI Fraccion de eyeccion ventricular izquierda

IAM Infarto agudo de miocardio

IAMCEST Infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
RMC Resonancia magnética cardiaca

TnTuS Troponina T ultrasensible

TVI Trombosis ventricular izquierda

WMSI Indice de motilidad segmentaria (Wall Motion Score Index)




2. Resumen

La trombosis ventricular izquierda (TVI) es una complicacion reconocida del infarto agudo de mio-
cardio con elevacion del ST (IAMCEST) anterior, asociada a un aumento significativo del riesgo de
eventos embolicos. A pesar de los avances en las estrategias de reperfusion y el tratamiento médico,
la TVI sigue representando un problema clinico relevante, lo que resalta la necesidad de optimizar

su deteccion precoz y prevencion.

El objetivo de este estudio fue identificar factores clinicos y ecocardiograficos asociados al desarro-
llo de TVI en pacientes con IAMCEST anterior y analizar su impacto pronéstico a medio plazo. Se
realizd un estudio observacional retrospectivo unicéntrico en el Hospital Clinico Universitario Lo-
zano Blesa (Zaragoza), que incluyd 401 pacientes consecutivos ingresados entre 2022 y 2023. Se
recogieron variables clinicas, analiticas y ecocardiograficas. La presencia de TVI se evaludé median-
te ecocardiografia transtoracica convencional, complementada con contraste en casos selecciona-

dos.

La incidencia de TVI en la cohorte fue del 6,9%. La TVI se asoci6 a una disfuncion ventricular sig-
nificativamente mas severa, con una fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) media del
41,9%, un indice de motilidad segmentaria (WMSI) medio de 1,90, acinesia apical en el 92,9% de
los casos y concentraciones de troponina T ultrasensible (TnTuS) mas elevadas (media: 6.475 ng/
L). En el analisis multivariante, la dislipemia (OR = 6,27; p = 0,021) y la FEVI reducida (OR por
punto = 0,82; p < 0,001) se identificaron como predictores independientes. Asimismo, una clase
Killip >2 y el deterioro de la contractilidad segmentaria, reflejado por un WMSI elevado, se asocia-
ron significativamente con la presencia de trombo mural. La TVI aument6 significativamente el
riesgo de eventos embolicos, fundamentalmente ictus y embolismos sistémicos, con una aparicion
mas temprana de los eventos en los pacientes afectados. No se registraron muertes en el grupo con

TVI, lo que impidi6 una comparacién valida de la mortalidad global entre los grupos.

Estos hallazgos sugieren que la implementacion de protocolos de prevencion de la disfuncion ven-
tricular, control de la dislipemia, vigilancia ecocardiografica estrecha y deteccion precoz mediante
ecocardiografia transtordcica con contraste podrian optimizar la identificacion temprana de trombo-
sis ventricular izquierda y permitir una intervencion antitrombotica personalizada, mejorando el

pronostico clinico de los pacientes con IAMCEST anterior.

Palabras clave: Trombosis ventricular izquierda (TVI), infarto agudo de miocardio anterior, eco-

cardiografia transtoracica con contraste, eventos embolicos, factores prondsticos.



3. Abstract

Background:

Left ventricular thrombosis (TVI) is a recognized complication of anterior ST-elevation myocardial in-
farction (IAMCEST), associated with a significantly increased risk of embolic events. Despite advan-
ces in reperfusion strategies and medical therapy, TVI remains a relevant clinical issue, highlighting
the need to optimize its early detection and prevention.

Objective:

To identify clinical and echocardiographic factors associated with the development of TVI in patients

with anterior IAMCEST and to analyze its mid-term prognostic impact.

Methods:

A retrospective, single-center observational study was conducted at Lozano Blesa University Hospital
(Zaragoza), including 401 consecutive patients admitted with anterior IAMCEST between 2022 and
2023. Clinical, analytical, and echocardiographic variables were collected. TVI was assessed by con-
ventional transthoracic echocardiography (ETT), complemented with contrast-enhanced ETT in selec-

ted cases.

Results:

The incidence of TVI in the cohort was 7%. TVI was associated with significantly more severe ventri-
cular dysfunction, with a mean left ventricular ejection fraction (FEVI) of 41.9%, a mean wall motion
score index (WMSI) of 1.90, apical akinesia in 93% of cases, and significantly higher high-sensitivity
troponin T (TnTuS) concentrations (mean: 6,475 ng/L). In multivariate analysis, dyslipidemia (OR =
6.27; p = 0.021) and reduced FEVI (OR per point = 0.82; p < 0.001) were identified as independent
predictors. Additionally, Killip class >2 and impaired segmental contractility, as reflected by an increa-
sed WMSI, were significantly associated with thrombus formation. TVI significantly increased the
risk of embolic events, mainly stroke and systemic embolism, with earlier occurrence in affected pa-
tients. No deaths occurred in the TVI group, which precluded a valid statistical comparison of overall

mid-term mortality.

Conclusions:

These findings suggest that implementing protocols for the prevention of ventricular dysfunction, tight
control of dyslipidemia, close echocardiographic surveillance, and early detection through contrast-
enhanced transthoracic echocardiography may improve early identification of TVI and enable targeted
antithrombotic intervention, ultimately enhancing the clinical prognosis of patients with anterior IAM-

CEST.

Keywords: Left ventricular thrombosis (TVI), anterior IAMCEST, contrast-enhanced transthoracic

echocardiography, embolic events, prognostic factors.



4. Introduccion

La trombosis ventricular izquierda (TVI) constituye una complicacion grave del infarto agudo de
miocardio (IAM), particularmente en aquellos casos que afectan a la pared anterior y se acompanan
de disfuncion ventricular severa. Aunque la incidencia de TVI ha disminuido con la implementacion
sistemdtica de estrategias de reperfusion precoz y terapias médicas avanzadas, su aparicion sigue
asociandose a un aumento significativo del riesgo de eventos embolicos mayores, como el accidente
cerebrovascular isquémico y el embolismo sistémico, con implicaciones prondsticas relevantes

[12].

La deteccion precoz de la TVI es fundamental para instaurar estrategias antitromboticas efectivas y
reducir las complicaciones asociadas. La ecocardiografia transtoracica (ETT) representa la técnica
de imagen inicial de eleccion por su amplia disponibilidad y bajo coste, aunque su sensibilidad
diagnodstica puede verse limitada, especialmente en pacientes con mala ventana actstica. En este
contexto, la incorporacion de agentes de contraste y la resonancia magnética cardiaca (RMC) han

demostrado mejorar sustancialmente la precision diagnostica [3,4].

Diversos factores de riesgo han sido implicados en la formacion de TVI tras IAM, incluyendo la
fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) reducida, la acinesia apical, el tamafio del infarto
y niveles elevados de marcadores de dafio miocardico. Sin embargo, en la era contemporanea de re-
perfusion sistematica y tratamiento farmacologico 6ptimo, la identificacion de predictores clinicos y
ecocardiograficos independientes sigue representando un desafio no resuelto, con importantes im-

plicaciones para la practica clinica [5,6].



5. Objetivos

5.1. Objetivo General

Identificar los factores clinicos, ecocardiograficos y funcionales asociados de forma independiente a
la TVI en pacientes con IAMCEST anterior tratados mediante intervencionismo coronario primario,
y analizar su impacto prondstico sobre eventos embolicos y hemorragicos, recurrencia de infarto y

mortalidad.

5.2. Objetivos Especificos

* Estimar la incidencia de TVI en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion

del ST (IAMCEST) anterior.

* Comparar el perfil clinico y ecocardiografico de los pacientes con TVI frente a aquellos

que no presentan esta complicacion.

* Evaluar el impacto pronéstico de la TVI, analizando su asociacion con eventos emboli-

cos, mortalidad, reinfarto y complicaciones hemorragicas.

* Identificar predictores independientes de TVI mediante analisis multivariante de varia-

bles clinicas y ecocardiograficas.
* Analizar factores de riesgo de eventos embolicos en pacientes sin TVI.

* Determinar la supervivencia libre de eventos emboélicos mediante curvas de Kaplan-

Meier y comparar entre los grupos con y sin trombo.



6. Material y Métodos

6.1. Diseiio del Estudio

Se realizé un estudio observacional retrospectivo unicéntrico en el Hospital Clinico Universitario

Lozano Blesa (Zaragoza).

Se incluyeron 401 pacientes consecutivos ingresados entre enero de 2022 y diciembre de 2023 con

diagnostico de infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST) de localiza-

cion anterior, tratados mediante intervencionismo coronario primario.

Se recogieron variables clinicas, analiticas, ecocardiograficas y eventos clinicos a medio plazo me-

diante revision de las historias clinicas electronicas.

6.2. Criterios de Inclusion y Exclusion

Criterios de Inclusion:

Pacientes >18 afios.

Diagnostico de IAMCEST anterior confirmado por criterios clinicos, electrocardiograficos y
enzimaticos.

Tratamiento mediante intervencionismo coronario primario.

Disponibilidad de datos completos sobre variables clinicas, analiticas, ecocardiograficas y

de seguimiento clinico.

Criterios de Exclusion:

Pérdida de seguimiento clinico durante el periodo de observacion.
Datos ecocardiograficos insuficientes o no valorables.
Diagnosticos alternativos que invaliden la inclusion en el andlisis principal (miocardiopatias

no isquémicas, trombos preexistentes, etc.).

6.3. Variables del Estudio

Se recogieron variables clinicas, analiticas, ecocardiograficas y eventos clinicos durante el segui-

miento:

* Variables demograficas:

* Edad (anos).

* Sexo (masculino/femenino).



* Variables clinicas basales:

* Antecedentes cardiovasculares: hipertension arterial, dislipemia, diabetes mellitus
tipo 2, obesidad (indice de masa corporal >30 kg/m?), tabaquismo activo.

» Clase Killip al ingreso: escala clinica que clasifica la insuficiencia cardiaca en el con-
texto de infarto agudo.

* Complicaciones intrahospitalarias.

* Arteria descendente anterior recurrente: variante anatdmica en la que la arteria des-
cendente anterior se prolonga mas allé del apex del ventriculo izquierdo, recurriendo
hacia la base ventricular y describiendo un trayecto anémalo curvado sobre la cara
inferior del corazon.

La presencia de una arteria descendente anterior recurrente se registrd Unicamente
cuando fue descrita explicitamente en los informes angiograficos.
* Variables analiticas:
* Valor pico de troponina T ultrasensible (TnTuS, biomarcador de dafio miocardico li-

berado tras necrosis celular).

* Variables ecocardiograficas:
* Fraccioén de eyeccion ventricular izquierda (FEVI, porcentaje de sangre expulsado
por el ventriculo izquierdo en cada latido, indicador de funcion sistdlica).
+ Indice de motilidad segmentaria (WMSI, indice que valora la contractilidad segmen-
taria del ventriculo, siendo mayor cuanto peor la motilidad).
* Presencia de acinesia apical (la ausencia de movimiento en la region apical del ven-
triculo izquierdo).

* Deteccion de TVI izquierdo.

* Variables de seguimiento:
* Mortalidad total y causa especifica (cardiaca, no cardiaca, vascular).
* Ictus isquémico.
* Embolismo sistémico extracerebral.
* Reinfarto agudo de miocardio.
* Hemorragias mayores, clasificadas segiin su localizacion (cerebral, digestiva, urolo-
gica, otras).
Durante el seguimiento, se registraron la fecha de cada evento clinico para el analisis de superviven-

cia libre de eventos.



6.4. Técnicas de evaluacion

La evaluacion de la TVI se realizéo mediante ecocardiografia transtoracica (ETT) convencional al

alta hospitalaria.

En casos de baja calidad de imagen o de alta sospecha clinica de trombo, se utilizé ecocardiografia

transtoracica con contraste (ETT-c), que permite mejorar la visualizacion intracardiaca mediante

agentes contrastados.

Los niveles de troponina T ultrasensible (TnTuS) se determinaron mediante métodos de inmunoen-

sayo de alta sensibilidad durante el ingreso.

El seguimiento clinico se efectudé mediante revision exhaustiva de la historia clinica electrénica ins-

titucional, incluyendo informes de alta, consultas ambulatorias, reingresos hospitalarios y pruebas

complementarias, garantizando un periodo minimo de seguimiento de seis meses.

6.5. Analisis estadistico

Los datos se procesaron mediante SPSS v26.0 (IBM Corp., Armonk, NY). Se aplicaron las siguien-

tes estrategias analiticas:

Analisis descriptivo: Las variables continuas se expresaron como media + desviacion estan-
dar o mediana (RIC) segun distribucion. Las categoricas como frecuencias y porcentajes.
Comparaciones bivariantes: Se utiliz6 la prueba t de Student o U de Mann-Whitney para
variables continuas, y chi-cuadrado o test exacto de Fisher para categoricas.
Modelos multivariantes: Se construyeron dos modelos de regresion logistica binaria para
identificar predictores independientes de TVI:

* Modelo clinico-analitico: Incluy6 edad, sexo, factores de riesgo cardiovascular, FEVI

y TnTuS.

* Modelo ecocardiografico-funcional: Incluyé FEVI, WMSI y clase Killip.
Las variables incluidas en los modelos se seleccionaron en base a su relevancia clinica y a
los resultados del anélisis bivariante previo.
Se calcularon odds ratios (OR), intervalos de confianza al 95% (1C95%) y valores de p. Se
considerd significacion estadistica con p < 0.05.
Analisis de supervivencia: Se aplicaron curvas de Kaplan-Meier para evaluar la asociacion
de la presencia de trombo con eventos embdlicos y mortalidad, utilizando la prueba de log-
rank para comparar supervivencias.
Analisis exploratorio de subgrupos: Se analiz6é de forma especifica el subgrupo sin TVI,
comparando aquellos que desarrollaron eventos embdlicos con los que no, con el objetivo de

identificar factores de riesgo clinicos y ecocardiograficos encubiertos.
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7. Resultados

7.1 Caracteristicas clinicas y descriptivas de la cohorte

Se incluyeron 401 pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAM-
CEST) anterior. La cohorte presentd un predominio masculino (82%) y una edad media de 64 + 13
anos. Entre los factores de riesgo mas frecuentes destacaron la hipertension arterial y la dislipemia,
seguidos de tabaquismo activo y diabetes mellitus tipo 2.

La fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) media fue del 52,8 + 10,7%, reflejando una
disfuncion ventricular leve a moderada en la mayoria de los pacientes.

Durante la evaluacion ecocardiografica, en 81 pacientes (20,8%) se realizd ecocardiografia transto-
racica con contraste (ETT-c) debido a ventanas aclsticas subdptimas o alta sospecha clinica de
trombosis. La trombosis ventricular izquierda se identificd en 28 casos, lo que representa una inci-

dencia del 6,9% en la poblacion estudiada.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas, analiticas y ecocardiograficas basales de la poblacion estudiada.

Variable Valor (n [%] o Media + DE)
Sexo masculino 329 (82%)
Sexo femenino 72 (18%)
Edad (afios) 63,8 £ 13,5
HTA 223 (57,3%)
DM2 103 (25,8%)
DLP 215 (55,1%)
Tabaquismo activo 146 (37,5%)
Obesidad (IMC > 30 kg/m?) 79 (20,3%)
Acinesia apical 249 (38,2%)
Descendente anterior recurrente ! 31 (7,9%)
Trombo intraventricular 28 (6,9%)
FEVI (%) 52,8 +10,7
TnTuS (ng/L) 4050,8 +3345,9
Clase Killip 1,25+ 0,64
WMSI 1,47 +£0,34

Nota: HTA: Hipertension arterial; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; DLP: Dislipemia; IMC: indice de masa corporal;
FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda; TnTuS: troponina T ultrasensible; WMSI: indice de motilidad seg-
mentaria.

! Variante anatdmica documentada solo en aquellos informes angiograficos donde se describid explicitamente su presen-

cia



7.2. Analisis comparativo entre pacientes con y sin trombosis ventricular izquierda

En el seguimiento ecocardiografico se identifico trombosis ventricular izquierda (TVI) en 28 de los

401 pacientes (6,9%). A partir de esta incidencia, se realizé un andlisis comparativo entre los pa-

cientes con y sin TVI con el objetivo de identificar diferencias clinicas, analiticas y ecocardiografi-

cas asociadas a su aparicion.

Se compararon las caracteristicas clinicas, analiticas y ecocardiograficas basales de ambos grupos.

La variable “descendente anterior recurrente” no se incluyd en este analisis comparativo por su dis-

ponibilidad limitada.

Tabla 2. Comparacion de caracteristicas clinicas, analiticas y ecocardiograficas entre pacientes con

y sin trombosis ventricular izquierda.

Variable Grupo TVI (n =28) Grupo No TVI (n=373) p-valor
Sexo masculino (%) 25 (89,3%) 302 (80,9%)  0,3944
Sexo femenino (%) 3 (10,7%) 70 (18,8%)  0,4114
Edad (anos) 64 +7 638 0,6750
HTA (%) 18 (64,3%) 211 (56,5%)  0,5478
DM2 (%) 7 (25,0%) 97 (25,9%)  1,0000
DLP (%) 17 (60,7%) 201 (53,8%)  0,2851
Tabaquismo activo (%) 12 (42,9%) 133(35,7%)  0,3502
Obesidad (IMC > 30 kg/m?) (%) 6 (22,1%) 72 (19,4%)  0,6221
Acinesia apical (%) 26 (92,9%) 127 (34,0%) p<0,0001
FEVI (%) 419+73 53,6 +10,5 p<0,0001
TnTuS (ng/L) 6475,3 +3560,8 3863,0 +3260,5  0,0022
Clase Killip 1,61 +0,89 1,21 £0,59  0,0467
WMSI 1,90 £ 0,27 1,43+£0,32 p<0,0001

Nota: HTA: Hipertension arterial; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; DLP: Dislipemia; IMC: indice de masa corporal;

FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda; TnTuS: troponina T ultrasensible; WMSI: indice de motilidad seg-

mentaria.

Datos expresados como n (%) o media + DE segutn tipo de variable.

Las variables con diferencias significativas (p < 0,05) se muestran en negrita y fondo azul.
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La cohorte de pacientes con TVI presentd una disfuncién ventricular significativamente més severa,
con una fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) reducida (41,9 + 7,3% frente a 53,6 +
10,5%; p < 0,001) y un mayor indice de motilidad segmentaria (WMSI) (1,90 £ 0,27 frente a 1,43 +
0,32; p<0,001).

Asimismo, los niveles pico de troponina T ultrasensible fueron significativamente mas elevados en
el grupo con TVI (6.475,3 + 3.560,8 frente a 3.863,0 + 3.260,5 ng/L; p = 0,002).

Los pacientes con TVI presentaron una clasificacion Killip mas alta al ingreso (1,61 £+ 0,89 frente a
1,21 + 0,59; p = 0,047), reflejando una mayor repercusion hemodindmica en la fase aguda del infar-

to.

Adicionalmente, la presencia de acinesia apical fue marcadamente mas prevalente en los pacientes

con TVI (92,9% frente a 34%; p < 0,001).

Para la deteccion de trombos, se recurrid con mayor frecuencia a la ecocardiografia transtoracica
con contraste (ETT-c), que se empled en el 67,9% de los pacientes con TVI frente al 17% de aque-
llos sin trombosis. Su uso fue dirigido en casos seleccionados con sospecha clinica elevada o con

suboptima calidad ecografica.
Por el contrario, no se observaron diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos en

cuanto a edad, hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, tabaquismo activo, obesi-

dad o presencia de una arteria descendente anterior recurrente (p > 0,05 en todos los casos).
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Comparacion de Variables Clinicas entre Pacientes con y sin Trombo Intraventricular

Sin trombo Il Con trombo

Fraccidn de Eyeccion Ventricular Izquierda (FEVI) indice de Motilidad Segmentaria (WMSI) \
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Figura 1. Comparacion de variables continuas (fraccion de eyeccion ventricular izquierda, indice
de motilidad segmentaria, troponina T ultrasensible y clase Killip) entre pacientes con y sin trombo-
sis ventricular izquierda.

El grupo con TVI present6 una FEVI significativamente menor, un WMSI y una clase Killip mas
elevados, asi como mayores concentraciones de troponina T ultrasensible pico en comparacion con

los pacientes sin TVI (p < 0,05 para todas las comparaciones).
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7.3. Analisis de variables pronodsticas

Se compar¢ la incidencia de eventos pronosticos adversos entre los pacientes con y sin TVI.

No se produjeron muertes en el grupo con TVI durante el seguimiento, por lo que no fue posible es-
tablecer una comparacion estadistica véalida con el grupo sin trombo (mortalidad del 2,8%).

Sin embargo, la incidencia de ictus fue significativamente mayor en los pacientes con TVI (10,71%
frente a 2,87%; p = 0,027), al igual que la incidencia de embolismo sistémico (7,14% frente a
1,57%; p = 0,039).

El resto de las complicaciones, incluyendo infarto agudo de miocardio recurrente y hemorragias

mayores, no mostré diferencias significativas entre los grupos.

Tabla 3. Comparacion de eventos pronosticos entre pacientes con y sin trombosis ventricular
izquierda.

Evento Trombo (%) (n=28) No Trombo (%) (n=364) Valor p
Mortalidad total 0 (0.0%) 24 (2.8%) 0.7585
Muerte cardiaca 0 (0.0%) 15 (1.75%) 1.0000
Muerte no cardiaca 0 (0.0%) 7 (1.22%) 1.0000
Muerte vascular 0 (0.0%) 2 (0.52%) 1.0000
Ictus 3 (10.71%) 11 (2.87%) 0.0272
Embolismo 2 (7.14%) 6 (1.57%) 0.0392
IAM 2 (7.14%) 46 (5.37%) 1.0000
Hemorragia total 2 (7.14%) 33 (3.86%) 0.6999
Hemorragia cerebral 1 (3.57%) 8 (0.93%) 0.6810
Hemorragia digestiva 0 (0.0%) 15 (1.75%) 1.0000
Hemorragia urologica 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1.0000
Hemorragia de otro tipo 1 (3.57%) 10 (1.17%) 0.7929

Nota: IAM: infarto agudo de miocardio.

Datos expresados como n (%) o media + DE segiin tipo de variable.
Las variables con diferencias significativas (p < 0,05) se muestran en negrita y fondo azul.
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7.4. Analisis de supervivencia mediante curvas de Kaplan-Meier

Se evaluo el impacto temporal de la TVI sobre la incidencia de eventos embolicos mediante anali-
sis de supervivencia con curvas de Kaplan-Meier.

Se realizaron andlisis independientes para ictus (Figura 2A) y para embolismo sistémico (Figura
2B), observandose en ambos casos una mayor incidencia acumulada de eventos en el grupo con
TVL

Las diferencias fueron estadisticamente significativas segln el test de log-rank (ictus: p = 0,012;

embolismo sistémico: p = 0,041).

(A) (B)
Supervivencia libre de ictus Supervivencia libre de embolismo sistémico
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Figura 2.

A. Curva de Kaplan-Meier de supervivencia libre de ictus segln la presencia o ausencia de
trombosis ventricular izquierda.

B. Curva de Kaplan-Meier de supervivencia libre de embolismo sistémico segun la presencia o

ausencia de trombosis ventricular izquierda.
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Los pacientes con TVI presentaron una menor supervivencia libre de eventos embolicos, tanto ictus

como embolismos sistémicos, en comparacion con aquellos sin esta complicacion (Figura 2).

El analisis temporal mostré que los eventos embdlicos en pacientes con TVI se concentraron en fa-
ses muy tempranas del seguimiento. En el caso de los ictus, los tres eventos registrados en este gru-
po ocurrieron durante el primer mes tras el alta hospitalaria, siendo el primero de ellos en la primera
semana. Del mismo modo, los embolismos sistémicos también se presentaron precozmente, con los
dos casos observados en las semana 3 postalta. En contraste, los pacientes sin TVI mostraron una

evolucion més progresiva, con menor acumulacion de eventos en las fases iniciales.

Estos hallazgos se reflejan en las curvas de Kaplan-Meier, donde el grupo con trombo presenta una
caida abrupta de la supervivencia libre de eventos en las primeras semanas, mientras que el grupo

sin trombo mantiene una curva mas estable.

Esta distribucion temporal plantea interrogantes relevantes sobre el momento 6ptimo para la detec-

cion del trombo ventricular, cuestion que se explora en la discusion.

7.5. Analisis de factores asociados a eventos embolicos en pacientes sin trombosis

Se realiz6 un andlisis exclusivo del subgrupo de pacientes sin TVI para identificar variables clini-
cas, ecocardiograficas y analiticas asociadas al desarrollo de eventos embolicos (ictus o embolismo
sistémico).

Se compararon las caracteristicas basales entre los pacientes que presentaron estos eventos y aque-

llos que no (ver Tabla 4).

Este analisis permitid explorar la presencia de posibles factores de riesgo encubiertos, no detecta-

bles mediante imagen, que pudieran contribuir a fendmenos embdlicos.
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Tabla 4. Comparacion de caracteristicas clinicas, ecocardiograficas y analiticas en pacientes sin

trombosis ventricular izquierda segun la presencia de eventos embolicos.

Variable Con ictus/embolia Sin ictus/embolia Valor p
Edad (afios) 61.0+11.4 63.0+13.36 0.9354
FEVI (%) 54.0+10.71 55.0+10.53 0.5768
TnTuS (ng/L) 5264.5 +3249.89 2672.0 +3236.66 0.0107
WMSI 1.53+0.43 1.35+0.31 0.0308
Killip 1.0+ 0.96 1.0+0.59 0.1245
Sexo masculino (%) 13 (76.5%) 296 (80.9%) 0.892
Sexo femenino (%) 4 (23.5%) 66 (18.1%) 0.870
HTA (%) 9 (52.9%) 208 (56.8%) 0.947
DM2 (%) 5(29.4%) 95 (26.0%) 0.972
DLP (%) 10 (58.8%) 196 (53.6%) 0.859
Tabaquismo (%) 10 (58.8%) 136 (37.2%) 0.123
Obesidad (%) 1 (5.9%) 76 (20.8%) 0.235
Acinesia apical (%) 10 (58.8%) 120 (32.8%) 0.053
ETT con contraste (%) 3 (17.6%) 62 (16.9%) 1.000

Nota: HTA: Hipertension arterial; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; DLP: Dislipemia; IMC: indice de masa corporal;
ETT: ecocardiografia transtoracica; FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda; TnTuS: troponina T ultrasensible;
WMST: indice de motilidad segmentaria.

Datos expresados como n (%) o media + DE segun tipo de variable.
Las variables con diferencias significativas (p < 0,05) se muestran en negrita y fondo azul.

Se observaron diferencias estadisticamente significativas en varias variables del subgrupo sin trom-
bo. Entre las variables continuas, los pacientes que desarrollaron eventos embolicos presentaron ni-
veles mas elevados de troponina T ultrasensible (p = 0.0107) y un mayor WMSI Score (p = 0.0308),

lo que indica una mayor disfuncidon segmentaria ventricular.

No se hallaron diferencias significativas en la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (p =

0.5768), la edad (p = 0.9354) ni en la clase Killip (p = 0.1245).

En cuanto a las variables categoricas, la presencia de acinesia apical mostrd una tendencia cercana a
la significacion estadistica (p = 0.053). Estos hallazgos indican que incluso en ausencia de trombo-
sis ventricular izquierda visible, los pacientes con dafio miocardico extenso, reflejado por niveles
elevados de troponina T ultrasensible, WMSI alto y presencia de acinesia apical, podrian represen-

tar un subgrupo con riesgo embolico relevante.
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Comparacion de TnTuS y WMSI segun eventos embdlicos
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Figura 3. Comparacion de los niveles de troponina T ultrasensible y del indice de motilidad
segmentaria seglin la presencia de eventos embdlicos en pacientes sin trombosis ventricular
izquierda.

Los pacientes que desarrollaron eventos embolicos presentaron niveles significativamente mas ele-
vados de troponina T ultrasensible (TnTuS) y un mayor indice de motilidad segmentaria ventricular

(WMSI) en comparacion con aquellos que no presentaron eventos (Figura 3).

Estos hallazgos refuerzan la asociacion entre la disfuncidon miocéardica severa y el riesgo embdlico,

incluso en ausencia de TVI.

7.6. Modelos multivariantes predictivos

7.6.1 Modelo clinico: predictores independientes de trombosis ventricular

Se construy6 un modelo de regresion logistica multivariante con el objetivo de identificar los facto-
res clinicos, demograficos y analiticos asociados de forma independiente con la presencia de trom-
bos intraventriculares. En este analisis, se incluyeron las siguientes variables: edad, sexo, hiperten-
sion arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, tabaquismo, obesidad, fraccion de eyeccion ventri-

cular izquierda (FEVI) y troponina ultrasensible (TnTuS).
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La dislipemia se asocidé de manera independiente con un mayor riesgo de TVI (OR = 6,27; IC95%:
1,33-29,67; p = 0,021), mientras que una FEVI mas alta mostré un efecto protector progresivo (OR
por cada punto = 0,82; 1C95%: 0,74—0,90; p < 0,001).

El resto de variables no alcanzo significacion estadistica en el analisis ajustado (ver Tabla 5).

Tabla 5. Analisis multivariante de factores clinicos asociados a la presencia de trombosis ventricu-

lar izquierda.

Variable OR IC95% p-valor
DLP 6.27 [1.33 -29.67] 0.021
FEVI 0.82 [0.74 — 0.90] p<0.001
Edad 0.97 [0.91 — 1.03] 0.304
Sexo 0.82 [0.10 — 6.76] 0.857
HTA 2.06 [0.42 —10.18] 0.376
DM2 0.73 [0.17 —3.15] 0.623
Tabaquismo 0.70 [0.16 —3.11] 0.643
Obesidad 1.03 [0.23 —4.63] 0.972
TnTuS 1.0001 [0.9999 — 1.0003] 0.171

Nota: HTA: Hipertension arterial; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; DLP: Dislipemia; FEVI: fraccion de eyeccion ventri-
cular izquierda; TnTuS: troponina T ultrasensible.

Las variables con diferencias significativas (p < 0,05) se muestran en negrita y fondo azul.

Los resultados confirman que, tras el ajuste multivariante, la dislipemia y la disfuncion ventricular

medida por una FEVI reducida se asocian de manera independiente con la presencia de TVI.
Para representar de manera visual el impacto relativo de cada variable incluida en el modelo multi-

variante, se elabord un forest plot que recoge los odds ratios (OR) junto con sus intervalos de con-

fianza al 95% (Figura 4).
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Forest plot de factores clinicos asociados a TVI
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Figura 4. Forest plot del modelo multivariante: odds ratios (OR) e intervalos de confianza al 95%

para los factores clinicos asociados a la presencia de trombosis ventricular izquierda.

La dislipemia se asocia significativamente con un mayor riesgo de TVI, mientras que una fraccién

de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) mas alta actia como factor protector.

7.6.2 Modelo ecocardiografico y funcional: variables asociadas

Se desarrollé un segundo modelo multivariante centrado exclusivamente en variables ecocardiogra-
ficas y funcionales, con el objetivo de identificar predictores independientes de trombosis ventricu-
lar izquierda (TVI) relacionados con la disfuncion miocardica.

Las variables incluidas en este modelo fueron: fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI),

indice de motilidad segmentaria (WMSI Score) y clase Killip al ingreso.

En este andlisis, el indice de motilidad segmentaria (WMSI) mostrd una asociacion independiente y
estadisticamente significativa con el desarrollo de TVI (OR = 107.67; 1C95%: 4.95 — 2334.27; p =
0.003). Asimismo, la clase Killip >2 también se asocio significativamente con un mayor riesgo de

trombo ventricular (OR = 2.51; 1C95%: 1.24 — 5.09; p=0.011).
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Por el contrario, la FEVI no alcanz6 significacion estadistica en este modelo (p = 0,341), lo que po-
dria atribuirse a su correlacion parcial con el indice WMSI, que representa de manera mas especifi-

ca la disfuncion segmentaria.

Nota metodolédgica: La variable "Acinesia apical", presente en el 92,9% de los pacientes con trombo, fue excluida del
modelo multivariante definitivo debido a fendémenos de separacion perfecta que impedian la correcta convergencia esta-
distica. Asimismo, la ecocardiografia transtoracica con contraste (ETT-c) no se incluyé como variable predictora dado

su papel como técnica diagnoéstica selectiva, lo que introduce un sesgo de indicacion.

Tabla 6. Analisis multivariante de variables ecocardiograficas asociadas a la presencia de TVI.

Variable OR IC95% p-valor
Killip 2.51 [1.24 -5.09] 0.011
WMSI Score 107.67 [4.95 —2334.27] 0.003
FEVI 0.95 [0.87 —1.05] 0.341

Nota: FEVI: fraccion de eyeccion ventricular izquierda; WMSI: indice de motilidad segmentaria.
Las variables con diferencias significativas (p < 0,05) se muestran en negrita y fondo azul.

El modelo multivariante confirmé que el deterioro de la contractilidad segmentaria, medido me-
diante el indice WMSI, es un gran predictor independiente de trombosis ventricular izquierda, con
una fuerte asociacion estadistica. Un mayor valor en la clase Killip al ingreso también se identifico

como un marcador clinico relevante.

Aunque la fraccion de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) fue incluida en el modelo, su asocia-
cion no alcanzdé significacion estadistica tras el ajuste, lo que sugiere que el WMSI ofrece una ca-

racterizacion mas sensible de la disfuncion ventricular en este contexto.

Cabe destacar que el odds ratio elevado del WMSI Score refleja incrementos unitarios completos,
por lo que aumentos menores, mas habituales en la practica clinica, también implicarian un riesgo

incrementado significativo de trombosis ventricular izquierda.
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Para complementar la presentacion de los resultados del modelo multivariante ecocardiografico, se
elaboro un forest plot (Figura 5) que muestra los odds ratios (OR) e intervalos de confianza al 95%

(IC 95%) de las variables analizadas.

Forest plot de factores ecocardiograficos asociados a TVI

WMSI Score

!

Clase Killip

FEVI

P

10 15 20 25 30 35
Odds Ratio (OR)

o
Ul b

Figura 5. Forest plot del modelo multivariante: odds ratios (OR) e intervalos de confianza al 95%

de las variables ecocardiograficas asociadas a la presencia de trombosis ventricular izquierda.

Nota: El odds ratio correspondiente al WMSI Score (107.67) no se representa completamente en la figura por encon-

trarse fuera del rango visual mostrado (0-35).

La representacion grafica del modelo multivariante resume el peso relativo de las variables
ecocardiograficas incluidas, destacando la asociacion significativa tanto de la clase Killip

como del indice de motilidad segmentaria.
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8. Discusion

La incidencia de trombosis ventricular izquierda (TVI) en nuestra cohorte fue del 6,9%, lo que re-
sulta comparable a los valores reportados en series contemporaneas. En el ensayo RIVAWAR, pre-
sentado en el ACC Congress 2025, se observo una prevalencia del 9,1% en pacientes con infarto an-
terior, a pesar de un manejo invasivo precoz y optimizacion terapéutica [1].

Estos datos reflejan que la TVI continua siendo una complicacién clinicamente relevante tras el IA-
MCEST anterior, con implicaciones prondsticas relevantes [2,3].

En nuestro estudio, la disfuncion ventricular severa, medida por una fraccion de eyeccion ventricu-
lar izquierda (FEVI) reducida, y la dislipemia se identificaron como predictores independientes del

desarrollo de TVI, reforzando su papel en la estratificacion precoz del riesgo [4,5].
Factores asociados a la formacion de TVI

La disminucion progresiva de la FEVI favorece la estasis sanguinea ventricular, uno de los pilares
de la triada de Virchow para la formacion trombotica [6,7]. Estudios recientes han demostrado que
cada reduccion del 5% en FEVI incrementa un 18% el riesgo de trombosis ventricular [8]. Nuestra
cohorte mostréo una FEVI media del 41,9% en los pacientes con trombo, consistente con registros

contemporaneos de pacientes reperfundidos [9].

La disfuncion segmentaria severa, evaluada mediante el indice de motilidad segmentaria (WMSI),
también mostré ser un factor clave en la formacion de trombos. En nuestro andlisis multivariante
ecocardiografico, el WMSI emergié como predictor independiente de TVI, lo que subraya la impor-
tancia del compromiso regional extenso, en particular en el &pex, como zonas propensas a la estasis
y formacién trombotica [9,11]. Este hallazgo refleja que no solo la disfuncion global, sino también
la alteracién segmentaria, tienen un papel decisivo en la patogénesis de la TVI. Recientes series
han confirmado que la disfuncidn regional sigue siendo un marcador robusto de riesgo de TVI, con

valores elevados de WMSI relacionados con mayor formacion de trombo mural [10].

Por otra parte, la dislipemia, méas alla de su rol en la aterogénesis, emergié como un factor indepen -
diente asociado a TVI, probablemente por su impacto en la activacion plaquetaria y en la elevacion
de mediadores procoagulantes como PAI-1 o fibrindgeno [11]. Este concepto ha sido reforzado re-
cientemente por estudios que describen como las alteraciones en el metabolismo lipidico interactiian
con la fibrinolisis y la trombosis, favoreciendo un entorno protrombotico persistente [ 12]. Este ha-
llazgo aporta un matiz adicional a la prevencion, sugiriendo que el control intensivo del perfil lipidi-

co podria tener efectos protectores no solo a nivel vascular, sino también intracavitario [13].
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Finalmente, en el modelo multivariante ecocardiografico, la clase Killip >2 también se identificd
como predictor independiente de TVI. Este hallazgo sugiere que una mayor severidad clinica ini-
cial, reflejo de disfuncion hemodinamica precoz, contribuye de manera relevante al riesgo tromboti-

co en esta poblacion [14].
Impacto prondstico de la TVI

La presencia de TVI se asocid con un aumento significativo de eventos embdlicos, en especial de
ictus isquémicos y embolismos sistémicos . Diversos estudios ya habian informado sobre la relevan-
cia clinica del trombo ventricular como fuente potencial de embolismo sistémico, destacando su im-
plicacion en la aparicion de eventos isquémicos severos como el ictus [15,16]. Esta asociacion ha
sido descrita de forma consistente en multiples cohortes y metaanalisis, donde la TVI multiplica en-

tre 2 y 5 veces el riesgo de complicaciones embolicas en los primeros 6 meses postinfarto [17].

En nuestra cohorte, los eventos embolicos, como ictus (10,7% en pacientes con TVI frente a 2,8%
sin TVI) y embolismos sistémicos (7,1% vs. 1,6%), ocurrieron de manera significativamente mas
precoz en pacientes con trombo mural. Esta precocidad refuerza la idea de que la fase subaguda
postinfarto representa un periodo de alto riesgo tromboembolico, en el que la presencia del trombo

ventricular actiia como un foco activo de embolizacion.

Ademas, la incidencia de ictus en nuestro grupo con TVI fue sustancialmente mayor que la descrita
en series recientes como RIVAWAR (1-3%) [1] y en la revision de Camaj et al. (5,5%) [18], aunque
comparable a los datos reportados por Leow et al. (11,8%) [19] y Zhang et al. (8,3%) [20].

Esta variabilidad entre estudios puede deberse a diferencias en el método diagnostico, la cronologia
del tratamiento o la carga trombotica basal, pero en conjunto refuerza la trascendencia clinica del

TVI incluso en contextos con manejo estructurado.

Aunque no se observaron diferencias en la mortalidad total, probablemente debido al tratamiento
antitrombotico precoz en la mayoria de los casos, el aumento en eventos embdlicos podria traducir-
se en una mayor carga de discapacidad y peor calidad de vida a largo plazo, lo que subraya la nece-

sidad de iniciar estrategias antitromboticas de forma inmediata tras el diagnodstico de TVI [21].
Eventos embolicos en ausencia de TVI documentado

Un hallazgo relevante fue la identificacion de predictores embdlicos en pacientes sin TVI visible.
En nuestra cohorte, los pacientes con eventos embolicos presentaron niveles significativamente mas
elevados de troponina T ultrasensible (TnTuS) y un WMSI mas alto en comparacion con aquellos

que no desarrollaron eventos.
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Los resultados de nuestro analisis refuerzan la hipotesis de que el dafio miocardico masivo y la dis-
funcién ventricular segmentaria severa generan un entorno procoagulante capaz de inducir fenéme-
nos embolicos, incluso en ausencia de trombo detectado mediante imagen [22,23].

Tal ausencia podria explicarse, en parte, por la sensibilidad limitada de la ecocardiografia transtora-
cica, especialmente en estudios sin contraste o en pacientes con mala ventana actstica. También es
posible que la formacion trombotica se produzca en fases mas tardias del seguimiento, escapando al

momento de la evaluacion ecografica inicial.

En conjunto, estas consideraciones refuerzan la necesidad de optimizar las estrategias diagndsticas,
incluyendo el uso de resonancia magnética cardiaca o estudios de imagen seriados, para mejorar la
deteccion de trombos intracavitarios en pacientes de alto riesgo.

Este subgrupo de pacientes podria representar una poblacion de riesgo clinicamente infravalorada,
en la que seria razonable valorar estrategias individualizadas de prevencion embdlica, aunque se re-

quieren estudios adicionales para establecer recomendaciones definitivas.
Importancia de las técnicas de imagen

La ecocardiografia transtoracica con contraste (ETT-c) incrementd de forma significativa la sensibi-
lidad para detectar trombos en comparacion con la ecocardiografia convencional, resultado que es
coherente con la evidencia publicada [24].

En nuestra cohorte, la ecocardiografia transtoracica con contraste (ETT-c) se empled en el 67,9% de
los pacientes en los que finalmente se confirmo la presencia de trombo ventricular izquierdo, mien-
tras que en el 32,1% restante la visualizacion del trombo fue posible con ecocardiografia convencio-
nal, sin necesidad de contraste. Esto refleja un uso dirigido de la ETT-c, reservada para casos con
mala ventana acustica o sospecha clinica elevada, y demuestra su utilidad como herramienta com-

plementaria para mejorar la sensibilidad diagnostica en contextos seleccionados.

Por su parte, la resonancia magnética cardiaca (RMC) con realce tardio contintia siendo el estandar
de referencia, gracias a su elevada sensibilidad (88-95%) y especificidad cercana al 100% [24,25],
aunque su disponibilidad limitada en la practica diaria reduce su aplicabilidad sistematica en la fase

subaguda postinfarto.

Nuestros hallazgos refuerzan la necesidad de implementar cribados sistematicos de imagen en pa-
cientes con IAMCEST anterior y disfuncion ventricular severa.

La ETT-c deberia realizarse de forma precoz, especialmente en pacientes con mala ventana acustica,
reservando la RMC para situaciones de alta sospecha o en caso de estudios ecocardiograficos su-

boptimos.
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Implicaciones clinicas y estrategias de prevencion

El control intensivo de factores de riesgo como la dislipemia podria reducir no solo el riesgo atero-
trombotico [26], sino también la formacion de trombosis mural postinfarto [27]. Nuestros hallazgos
refuerzan la importancia de este aspecto, dado que la dislipemia emergié como un predictor inde-

pendiente de TVI en el analisis multivariante.

En cuanto al tratamiento antitrombdtico, la anticoagulacion deberia considerarse de manera indivi-
dualizada, valorando el perfil de riesgo clinico y ecocardiografico. Esta estrategia de adaptacion te-
rapéutica ha sido recientemente respaldada por la American Heart Association, que subraya la nece-
sidad de ajustar las decisiones segun la evolucion clinica y ecocardiografica de cada paciente [28].
En nuestra cohorte, los pacientes con TVI presentaron caracteristicas que los identifican como gru-
po de alto riesgo: disfuncion ventricular severa (FEVI reducida), alteracion segmentaria marcada
(WMSI elevado, acinesia apical) y mayor carga isquémica (elevados niveles de troponina T ultra-
sensible). Estos hallazgos sugieren que, ademds de en casos con trombo confirmado, la indicacion
de anticoagulacion podria ampliarse a pacientes con disfuncion segmentaria severa, tras una valora-

cion individualizada [29,30].

En este contexto, los anticoagulantes orales directos (DOAC) han demostrado eficacia comparable a
la warfarina para prevenir eventos embolicos en pacientes con TVI, ofreciendo un perfil de seguri-
dad potencialmente mas favorable por sus menores tasas de hemorragia mayor [8]. Esto ha sido re-
forzado por un metaanalisis de 2024, que confirma la similar eficacia de DOACs frente a antagonis-
tas de la vitamina K y una menor incidencia de hemorragias mayores en pacientes con TVI postin-
farto [31]. No obstante, la duracion 6ptima del tratamiento permanece incierta y debe adaptarse a la
evolucion clinica y ecocardiogréafica de cada paciente.

Una revision reciente del 2025 propone que 3 a 6 meses son razonables como duracion estandar,
siempre reevaluando tras la resolucion del trombo [32]. Esta recomendacion ha sido igualmente res-
paldada por guias clinicas internacionales, que enfatizan la necesidad de individualizar la duracién

del tratamiento segun la evolucion del trombo y el riesgo embodlico residual [33].
Limitaciones del estudio

Nuestro estudio presenta limitaciones inherentes a su disefio retrospectivo y unicéntrico. La utiliza-
cion selectiva de ETT-c en pacientes con alta sospecha puede haber condicionado una infraestima-
cion de la incidencia de TVI. Ademas, la ausencia de confirmacion sistematica mediante RMC po-
dria haber limitado la sensibilidad diagndstica. Finalmente, el seguimiento limitado a medio plazo

impide evaluar plenamente el impacto a largo plazo.
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9. Conclusiones

1. La incidencia de trombosis ventricular izquierda tras infarto agudo de miocardio con elevacion
del ST anterior tratado mediante intervencionismo coronario primario fue del 6,9%. Este hallazgo
subraya su relevancia clinica, especialmente durante la fase subaguda del postinfarto, periodo en el

que se asocia a un mayor riesgo de eventos embolicos.

2. Los pacientes que desarrollaron trombosis ventricular izquierda presentaron un perfil clinico y
ecocardiografico de mayor gravedad, caracterizado por una mayor frecuencia de acinesia apical, ni-
veles més elevados de troponina T ultrasensible y clase Killip al ingreso mas alta. Nuestro estudio
refuerza la evidencia de que la disfuncion ventricular severa, evaluada tanto por una fraccion de
eyeccion reducida como por un indice de motilidad segmentaria elevado, constituye un mecanismo
fisiopatoldgico central en la génesis de trombosis ventricular izquierda, reflejando la importancia de

la estasis intracavitaria.

3. En los modelos multivariantes, la dislipemia, un indice de motilidad segmentaria elevado y una
clase Killip igual o superior a 2 se identificaron como factores de riesgo independientes asociados a
la presencia de trombosis ventricular izquierda. Ademas, una fraccion de eyeccion ventricular iz-
quierda reducida se asocio significativamente en el modelo clinico, lo que refuerza el papel combi-
nado de la disfuncidén segmentaria, la gravedad clinica inicial y los perfiles lipidicos en la fisiopato-

logia trombotica intracavitaria.

4. La presencia de trombosis ventricular izquierda incrementd significativamente la incidencia y la
aparicion temprana de ictus isquémicos y embolismos sistémicos. Estos hallazgos justifican la im-
plementacion de estrategias diagndsticas y terapéuticas especificas, dirigidas a una deteccion precoz

y manejo individualizado.

5. En el subgrupo de pacientes sin trombosis ventricular izquierda, la elevacion de troponina T ul-
transensible y un indice de motilidad segmentaria alto también se asociaron con un mayor riesgo de
eventos embolicos. Esto sugiere que incluso en ausencia de trombo visualizado por imagen, una dis-
funcion segmentaria extensa puede comportar un riesgo embolico clinicamente relevante y poten-

cialmente infravalorado.
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