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RESUMEN 
Las tumoraciones intracardíacas son poco frecuentes, 
y pueden ser de tipo neoplásicas y no neoplásicas. De 
estas últimas, los trombos, constituyen las masas más 
frecuentes. Se presenta un paciente joven, operado en 
el Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de Villa Clara, 
Cuba, con antecedentes de trastornos hematológicos 
desde la infancia, que comienza con episodios de dis-
nea progresiva, angina y síncope; con diagnóstico pre-
operatorio de tumoración gigante en aurícula derecha 
que resultó ser un trombo intracardíaco, y se demostró 
la presencia de un agujero oval permeable. 
Palabras clave: Cirugía torácica, trombosis, foramen 
oval permeable  

ABSTRACT 
Intracardiac tumors are rare, and may be of neoplastic 
and non-neoplastic types. In the latter, the thrombi are 
the most frequent masses. This is the case of a young 
patient operated at the Cardiocentro "Ernesto Che 
Guevara" of Villa Clara, Cuba, with a history of blood 
disorders since childhood, starting with episodes of 
progressive dyspnea, angina and syncope, with pre-
operative diagnosis of giant tumor in right atrium which 
turned out to be an intracardiac thrombus, and the 
presence of a patent foramen ovale was shown. 
Key words: Thoracic surgery, thrombosis, patent fora-
men ovale 
 
 
 

INTRODUCCIÓN 
Las tumoraciones intracardíacas pueden dividirse en 
dos grandes grupos: neoplásicas y no neoplásicas. Las 

lesiones no neoplásicas están representadas por los 
trombos (que son las masas intracavitarias más fre-
cuentes), las vegetaciones de endocarditis y los rema-
nentes embriológicos, entre otras1-3. 

Los trombos ubicados en las cavidades cardíacas 
derechas provienen con mayor frecuencia de la circula-
ción venosa periférica pero, aunque en menor propor-
ción, también pueden ser originados in situ4,5. 

Existen  enfermedades  trombogénicas que también 
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pudieran estar en relación con la aparición de estos, 
como el síndrome antifosfolipídido primario y otras en-
fermedades autoinmunes, que cursan con fenómenos 
trombóticos a repetición6. 

La incidencia de trombos en cavidades derechas no 
es muy conocida, pues habitualmente sólo se realizan 
estudios ecocardiográficos en aquellos pacientes que 
presentan grave deterioro hemodinámico, o en los que 
se sospechan alteraciones anatómicas cardíacas5,7. 

Se presenta a continuación un paciente joven, 
operado en el Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de 
Santa Clara, Villa Clara, Cuba, con antecedentes de 
trastornos hematológicos desde la infancia, que co-
mienza con episodios de disnea progresiva, angina y 
síncope; diagnóstico preoperatorio de tumoración gi-
gante en aurícula derecha que resultó ser un trombo 
intracardíaco, y se demostró la presencia de un aguje-
ro oval permeable. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino, blanco, de 45 años de edad, con 
antecedentes desde su infancia de artritis reumatoidea 
y “trastornos plaquetarios”, que además refiere asma 
bronquial e hipertensión arterial, controladas con trata-
miento médico. 

Diez años antes del presente ingreso se recogen 
antecedentes de un episodio de trombosis venosa pro-
funda del miembro inferior derecho, que resolvió con 
tratamiento médico. 

En esta ocasión, cuatro meses antes de su ingreso, 
comienza con episodios de disnea progresiva que se 
asociaban a dolor precordial y un episodio de síncope, 
que hicieron que acudiera a su área de salud. Fue 
valorado y se le indicaron estudios hematológicos con 
resultados normales y se decide su interconsulta con 
cardiología. En el ecocardiograma transesofágico 
(ETE) realizado se evidencia una imagen tumoral de 
aproximadamente 5x5 cm, que ocupa la aurícula dere-
cha (AD) y que impresiona estar pediculada al septum 
interauricular (SIA), el cual se visualiza permeable con 
cortocircuito de izquierda a derecha. Dicha imagen 
hace contacto con la válvula tricúspide y le provoca 
insuficiencia. 

Con estos resultados se decide su ingreso, con el 
diagnóstico de tumor intracardíaco (mixoma de AD), en 
el Servicio de Cardiología del centro asistencial corres-
pondiente a su área de salud; se continua su estudio y 
se solicitan interconsultas con diferentes especialida-
des. 

Hematología: Enfermo con antecedentes de trom-
bopenia inmune en la infancia, que en los estudios rea-
lizados por hematología especial durante su ingreso 

presenta trombocitopenia moderada con coagulopatía 
de consumo. En el medulograma realizado se constata 
una médula reactiva con hiperplasia de la serie mega-
cariopoyética, y se interpreta como un paciente con 
trastornos de la coagulación producto de un suceso 
paraneoplásico. 

Se realiza tomografía multicorte (Figura 1), que in-
forma: masa intracardíaca en AD de 4x6 centímetros, 
que abarca casi los dos tercios de esta, adosada al 
SIA y protruye hacia el ventrículo derecho (VD) a 
través de la válvula tricúspide, que impresiona estar 
afectada y perforada. Además, aparente foramen oval 
permeable. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Tomografía multicorte que muestra la masa 
en el interior de la aurícula derecha. Tr: trombo, VD: 

ventrículo derecho, VI: ventrículo izquierdo. 
 
 

Cirugía cardiovascular: Luego de valorar los resul-
tados de los estudios y las interconsultas realizadas se 
decide su traslado a nuestro centro para tratamiento 
quirúrgico, como una urgencia relativa. 

El paciente es intervenido quirúrgicamente y se le 
realiza, bajo circulación extracorpórea, exéresis del tu-
mor localizado en la AD. El tiempo de paro anóxico fue 
de 59 minutos y el de circulación extracorpórea, 76 mi-
nutos. En el transoperatorio se constata masa tumoral 
de aproximadamente ocho centímetros de diámetro en 
la AD, la cual se encontraba adosada (sin pedículo) al 
SIA y al endocardio auricular, de coloración rojiza, con 
bordes rugosos y con áreas cruentas de hemorragia, 
que impresionó fuera un trombo antiguo. Se intentó 
liberarlo para su extracción íntegra, pero no pudo lo-
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grarse debido a su consistencia y tamaño, por lo que 
se extrae cuidadosamente en fragmentos (Figura 2), 
sin quedar tumor residual en la cavidad. No se cons-
tataron alteraciones de la válvula tricúspide, por lo cual 
no se actuó sobre ella y se corroboró el diagnóstico de 
foramen oval permeable, el cual se cierra con punto de 
Assupro 4/0 con doble corcho de teflón. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2. Pieza quirúrgica extraída de la aurícula 
derecha (trombo fragmentado). 

 
 

El paciente fue extubado antes de las 12 horas del 
postoperatorio, y evolucionó satisfactoriamente, se 

egresó a los 10 días de operado y actualmente, con un 
año de seguimiento de conjunto con hematología, se 
encuentra estable con clase funcional I de la Asocia-
ción del Corazón de Nueva York (NYHA, por sus siglas 
en inglés). 
 
COMENTARIO 
Una de las causas frecuentes de síncope son los fenó-
menos embólicos de origen cardíaco. Las causas de 
estos puede ser múltiples (fibrilación auricular, prótesis 
valvulares, endocarditis infecciosa, trombos intracar-
díacos y mixoma auricular, entre otras)8,9. 

En el caso descrito, nos encontramos frente a un 
paciente con antecedentes de trastornos hematológi-
cos desde pequeño y de trombosis venosa en miem-
bros inferiores unos años antes, las cuales pudieron 
haber sido la causa de origen o incremento del trombo 
de grandes dimensiones ubicado en la AD, responsa-
ble de las manifestaciones cardiovasculares presenta-
das en el paciente desde meses previos a su ingreso. 

En el momento del acto quirúrgico el trombo pre-
sentaba áreas cruentas y hemorrágicas en su superfi-
cie, las cuales pudieron causar el desprendimiento de 
material trombótico que en algún momento, debido al 

aumento de las presiones en las cavidades derechas, 
pueden haber pasado a la circulación izquierda a tra-
vés del foramen oval permeable que originó el síncope 
producto de un embolismo paradójico. 

La primera descripción de un embolismo paradójico 
fue realizada por Cohnheim en 1877, según plantean 
Capilla-Montes et al.10. El término se refiere al paso 
hacia la circulación arterial de material embolígeno que 
suele ser habitualmente un trombo venoso, pero que 
también pudiera ser aire, material séptico o cuerpos 
extraños localizados en las cavidades cardíacas 
derechas, a través de un defecto cardíaco, usualmente 
situado en el tabique interauricular, aunque puede ser 
también a través defectos septales ventriculares, o 
malformaciones arteriovenosas o cardíacas congénitas 
raras, como la anomalía de Ebstein10,11. 

El foramen oval permeable es un vestigio de la 
circulación fetal relativamente frecuente, que puede 
deberse a múltiples causas, la más común es una 
inadecuada fusión del septum primum con el septum 
secundum, en la etapa embriológica. Su relevancia 
clínica no ha sido bien dilucidada durante muchas 
décadas, pero ante la aparición de las técnicas ecocar-
diográficas, la detección durante la vida y el diagnós-
tico clínico de embolismo paradójico ha aumentado de 
forma considerable, detectándose hasta en un 25 - 30 
% de las necropsias y en un 5-15 % de forma acciden-
tal en sujetos sanos, en los que se realizan ecocardio-
grafías o cateterismos10,12. 

El síndrome de embolismo paradójico es un trastor-
no raro, se origina generalmente en la circulación ve-
nosa, frecuentemente por la fragmentación de un trom-
bo localizado en el sistema venoso profundo de los 
miembros inferiores, pudiendo originarse también en 
las cavidades cardíacas derechas. Hay autores que 
clasifican dichos trombos en dos grupos: 
• Tipo A: coágulos con alta movilidad, probablemente 

originados a partir de una trombosis venosa profun-
da que por sus características se asocian a una alta 
mortalidad (44,7 %). 

• Tipo B: aquellos coágulos inmóviles, morfológica-
mente similares a los trombos presentes en cavida-
des izquierdas. 
El émbolo pasa a la circulación arterial a través de 

una comunicación anormal entre las cavidades dere-
chas e izquierdas. Este paso sólo es posible si existe 
un gradiente de presión mayor en cavidades derechas, 
en algún momento del ciclo cardíaco, para provocar 
una inversión transitoria del cortocircuito de derecha a 
izquierda, y puede ser debido a múltiples causas 
como: tromboembolismo pulmonar, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, hipertensión pulmonar pri-
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maria, ventilación mecánica, maniobra de Valsalva o 
un simple acceso de tos7,13,14. 

Como se ha mencionado la ecocardiografía es la 
llamada técnica de oro para el diagnóstico de las ma-
sas intracardíacas de origen tumoral, y también, reco-
noce los trombos intracavitarios15. La sensibilidad del 
ETE es mayor a la del ecocardiograma transtorácico 
(ETT) para los tumores cardíacos, pero puede presen-
tarse dificultad para el diagnóstico diferencial. En cam-
bio con el uso de contraste y de otras técnicas, como 
la tomografía axial computarizada (TAC) y la resonan-
cia magnética nuclear (RMN), se puede lograr una 
mayor sensibilidad, ya que los tumores malignos pre-
sentan una rica vascularización para suplir el creci-
miento rápido de las células tumorales. Los tumores 
benignos (exceptuando los hemangiomas) presentan 
una vascularización menor que los tumores malignos. 
Los trombos generalmente son avasculares16,17. 

El ETE no sólo se ha mostrado superior en el diag-
nóstico de masas intracardíacas (sobre todo trombos) 
en relación con la ETT, sino también frente a la TAC y 
a la RMN, en el caso de trombos pequeños o situados 
en la orejuela de la aurícula izquierda4. Entre los sig-
nos ecocardiográficos que sugieren una mayor proba-
bilidad de que un trombo genere émbolos están una 
mayor movilidad y protrusión en el interior del ventrí-
culo, que sea pediculado, observación en múltiples 
proyecciones y zonas contiguas de acinesia e hiperci-
nesia18. La confirmación definitiva de esta situación es 
muy difícil ya que requiere la detección de un trombo 
en aurícula derecha que cruce el defecto. Sin embar-
go, en la práctica clínica suele asumirse el diagnóstico 
cuando se cumple la Tríada de Johnson’s12: 
a) Embolismo arterial sistémico sin una fuente iden-

tificable en el lado izquierdo del corazón o en el 
árbol arterial proximal. 

b) Defecto intracardíaco con cortocircuito derecha-
izquierda a cualquier nivel. 

c) Trombosis venosa con o sin embolismo pulmonar. 
La mortalidad del síndrome de embolismo paradóji-

co puede ser alta, sobre todo en pacientes con embo-
lismos múltiples, afectación sistémica, pulmonar aso-
ciada o neurológica. En el caso específico en que se 
detecten trombos “flotantes” y con alta movilidad en la 
AD constituye una extrema urgencia terapéutica, y 
cualquier retraso en el tratamiento puede ser letal, con 
una mortalidad superior al 40 %, independientemente 
de la terapia elegida en las primeras 24 horas5,7,13. 

Las estrategias terapéuticas (heparina, trombolíti-
cos o cirugía) siguen siendo motivo de controversia; no 
obstante, la mayoría de los trabajos llegan al consenso 
de considerarla una emergencia quirúrgica por la ele-

vada mortalidad temprana y por el riesgo de fragmen-
tación y embolización sistémica, que puede ocurrir con 
el uso de fibrinolíticos13,19. La resolución de la embolia, 
ya sea con tratamiento médico o quirúrgico, debe ser 
el paso inicial. 
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