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Caso clínico

Abstract

Venous thrombosis after implantation of a pacemaker (PM) is common, 
however, the identification of an intracardiac thrombus related to an 
electrode of a permanent pacemaker it is extremely infrequent. In the 
next work, we present a clinical case of a 68-year-old man who has 
been definitive ventricular (VVI) pacemaker by atrial fibrillation (AF) 
with slow ventricular response, in which in the echocardiographic study 
two intracavitary masses are observed in right atrium, so we suspect 
intracavitary thrombi, which are confirmed after surgical exceresis. 
Secondary by first possibility to AF with slow ventricular response and 
the presence of the pacemaker electrode.
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Resumen

La trombosis venosa tras la implantación de un marcapasos (MP) es 
frecuente; sin embargo, la identificación de un trombo intracardiaco 
relacionado con un electrodo de un marcapasos permanente es ex-
tremadamente infrecuente. En el siguiente trabajo se presenta el caso 
clínico de paciente masculino de 68 años de edad, portador de MP 
definitivo ventricular (VVI) por fibrilación auricular (FA) de respuesta 
ventricular lenta, en el cual en estudio ecocardiográfico se observan 
dos masas intracavitarias en auricular derecha, por lo que se sospe-
cha de trombos intracavitarios, que son confirmados tras exéresis 
quirúrgica, secundarios como primera posibilidad a FA de respuesta 
ventricular lenta y a la presencia del electrodo de marcapasos.
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latada, infarto al miocardio y aneurisma ventricular.2 
Las trombosis localizadas en cavidades derechas 
provienen con mayor frecuencia de la circulación 
venosa periférica.1

La trombosis venosa secundaria a la colocación de 
marcapasos (MP) es frecuente, y su incidencia anual 
es de un 23%. Sin embargo, la trombosis intracardiaca 
relacionada con el electrodo de un MP permanente es 
muy poco frecuente.3

Las recomendaciones sobre el manejo de los 
trombos es muy diversa, al igual que su etiología; sin 

Introducción

Las masas intracardiacas se clasifican en tres tipos: 
trombos, tumores y vegetaciones; de estos, los trom‑
bos constituyen las más frecuentes.1

Las causas de trombosis intracardiaca son muy 
diversas, siendo las más comunes fibrilación auri‑
cular (FA), enfermedad valvular, estasis en orejuela 
auricular izquierda, dispositivos intracardiacos y 
factores predisponentes para trombosis como dis‑
minución de la función ventricular, miocardiopatía di‑
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embargo, en todos los casos, el pilar del tratamiento es 
la anticoagulación, aunque esto no aborda la amenaza 
de oclusión vascular, por lo que, en pacientes con ries‑
go alto de embolismo, el tratamiento de trombectomía 
quirúrgica o percutánea es la opción terapéutica, ya 
que su mortalidad se encuentra entre el 27 y 45%, y 
en un 100% sin tratamiento.3

A continuación se presenta el caso de un paciente 
que inicia con cuadro clínico de angina de un año de 
evolución, con masas intracardiacas derechas, sos‑
pecha de trombosis intracavitaria y factores de riesgo 
de formación de los mismos por tener FA de respuesta 
ventricular lenta y por ser portador de MP definitivo 
ventricular  (VVI).

Descripción del caso

Se trata de paciente masculino de 68 años de edad, 
con antecedente de hipertensión arterial sistémica 
en tratamiento médico, portador de MP definitivo 
VVI desde 2009 por FA de respuesta ventricular 
lenta, sin otro antecedente de importancia, quien 
fue referido por deterioro de la clase funcional de 
un año de evolución, caracterizada por disnea de 
medianos esfuerzos, progresando hasta mínimos 
esfuerzos en el último mes. A la exploración física, 
sin datos relevantes. En electrocardiograma se ob‑
serva ritmo de MP VVI sin ninguna otra alteración. 
En la radiografía de tórax posteroanterior se detecta 
MP VVI con implantación de electrodo en septum 
interventricular, no se documentan otros datos 
relevantes, motivo por el cual se realiza ECOTT 

(ecocardiograma transtorácico), donde se aprecian 
dos imágenes en aurícula derecha, hiperecoicas 
lobuladas con alta movilidad, con pedículo de 2 
cm y área de 7.6 cm2, y otra masa dependiente de 
pared lateral de la aurícula derecha cercana a la 
emergencia de la vena cava, lobulada con un área 
de 12 cm2 (Figura 1).

Se decide realizar tomografía axial computarizada 
(TAC) toracoabdominopélvica, descartando tumora‑
ción primaria, sin observar vascularidad de las masas 
intracardiacas, por lo que se sospecha de trombosis 
intracardiaca (Figura 2).

Se presenta al Servicio de Cirugía Cardiotorácica, 
donde se decide efectuar resección quirúrgica de 
dichas masas (Figuras 3 y 4), a las cuales se les rea‑
lizaron estudios anatomopatológicos, inmunohistoquí‑
micos y microbiológicos, determinando que se trataba 
de coágulos no malignos en fase de organización 
secundarios a electrodo de MP y FA.

Discusión

Los mecanismos para la formación de trombos intraca‑
vitarios son muy diversos; entre éstos, la disminución 
de la función ventricular, la miocardiopatía dilatada, el 
infarto al miocárdico y el aneurisma ventricular cróni‑
co.4 Las enfermedades sistémicas graves asociadas 
con la disminución de la función ventricular también 
predisponen a la formación de trombos intracavita‑
rios, incluyendo amiloidosis, enfermedad de Behcet, 
enfermedad de Chagas y cáncer, particularmente 
el renal. Encontrándose en común en todos estos 
padecimientos componentes de la tríada de Virchow 

Figura 1: Ecocardiograma transtorácico con evidencia de masa auricular 
derecha.

Figura 2: Tomografía toracoabdominopélvica con contraste a nivel de tórax 
en un corte axial, fase venosa.
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Figura 3: Resección quirúrgica de trombos intracavitarios en aurícula 
derecha.

Figura 4:

Trombos extraídos de aurícula derecha, 
enviados a patología.

(estasis sanguínea, lesión/disfunción endotelial e 
hipercoagulabilidad).3,5,6

Los trombos intracavitarios derechos provienen con 
mayor frecuencia de la circulación venosa periférica 
hasta en un 3.8% en pacientes con TVP (trombosis 
venosa profunda);3 sin embargo, aunque en menor 
proporción, también pueden ser originados in situ, los 
cuales están más asociados con dispositivos intra‑
cardiacos, FA, enfermedad valvular y estasis venosa, 
como en el caso de nuestro paciente.2,3,5-7

Se ha registrado mayor número de casos de trom‑
bos intracavitarios en pacientes con MP VVI (23%), en 
comparación con los AV (auriculoventriculares) (39%) 

a los seis años de su implantación, en los cuales se ha 
registrado mayor velocidad de flujo auricular derecho, 
lo cual puede ser determinante para la formación de 
los mismos.6

La ecocardiografía es la llamada técnica de oro 
para el diagnóstico de masas intracardiacas; sin em‑
bargo, puede presentar una dificultad al momento de 
diferenciar entre tumores y trombos intracavitarios, por 
este motivo se prefieren los estudios de imagen con 
medio de contraste como el caso de la TAC y de la 
resonancia magnética (RM), que nos permiten valorar 
la vascularidad de la masa.8

Los signos ecocardiográficos que sugieren ma‑
yor probabilidad de que un trombo genere émbolos 
son: mayor movilidad y protrusión intracavitaria, 
que sea pediculado, observación en múltiples 
proyecciones y zonas contiguas de acinesia e 
hipercinesia.1

Las estrategias terapéuticas (trombolíticos, he‑
parina o cirugía) siguen siendo controversiales; sin 
embargo, la mayoría concluye que se debe consi‑
derar una urgencia por su elevada mortalidad y por 
el riesgo de fragmentación o embolismo que puede 
ocurrir con el uso de fibrinolíticos.1,3,9 Otros estudios 
no demuestran diferencia significativa en la mortali‑
dad entre las diferentes estrategias terapéuticas. Sin 
embargo, en pacientes con trombos intracavitarios, 
con alto riesgo de tromboembolismo, por lo regular 
son tratados mediante cirugía, particularmente si 
tienen alguna contraindicación para trombólisis o 
una falla en la misma, motivo por el cual se decidió 
el tratamiento quirúrgico.1
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Conclusiones

La trombosis intracardiaca in situ, asociada con elec‑
trodo de marcapasos, es secundaria a la presencia 
de factores de riesgo de formación de trombos, au‑
nada a la presencia de un dispositivo intracardiaco, 
por lo que se recomienda el tratamiento preventivo 
primario mediante anticoagulación o antiagregación 
en pacientes con estas características, así como su 
seguimiento mediante estudios de imagen, siendo la 
ecocardiografía el estudio de elección. Las estrate‑
gias terapéuticas continúan siendo controversiales, 
por lo que deberán ser determinadas con base en 
las características de cada paciente; sin embargo, en 
pacientes con alto riesgo de embolismo, la cirugía es 
el tratamiento de elección.
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