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Introducción

La primera descripción de un embolismo paradójico
fue realizada por Cohnheim en 1877 [1]. El término
hace referencia al paso a la circulación arterial de un
trombo venoso o localizado en las cavidades cardía-
cas derechas a través de un defecto cardíaco, habi-
tualmente situado en el septo interauricular [2]. El
defecto intracardíaco más frecuentemente asociado
con los embolismos paradójicos es el foramen oval

permeable, situación que se encuentra presente hasta
en un 35% de la población normal [3]. Diversos estu-
dios de casos y controles realizados en la pasada dé-
cada han demostrado una mayor prevalencia de este
defecto en los pacientes con ictus de etiología desco-
nocida (40-56%) frente a los individuos sanos (10-
18%) [4] , lo que ha hecho que se considere un factor
etiológico cada vez más importante en los individuos
menores de 55 años que sufren un ictus de etiología
no aclarada, ya que se estima que podría estar en la
base de 98.000 a 139.000 ictus por año en Estados
Unidos [5]. Frente a esta importancia reconocida en
la patología vascular cerebral, el embolismo paradó-
jico sólo se reconoce como causa en aproximada-
mente un 2% de los embolismos arteriales periféri-
cos [6], aunque algunos autores consideran que posi-
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EMBOLISMO PARADÓJICO: ¿UNA ENTIDAD INFRECUENTE O POCO DIAGNOSTICADA?

Resumen. Introducción. A pesar de que tanto la enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) como el foramen oval per-
meable son entidades frecuentes, la isquemia arterial secundaria a un embolismo paradójico constituye una rareza y se
estima que se encuentra en la base de aproximadamente un 2% de éstas. Caso clínico. Mujer de 83 años que acudió a ur-
gencias por la isquemia arterial aguda del miembro inferior izquierdo, que se produjo tres meses después de una fractu-
ra subcapital del fémur derecho. Durante ese período había presentado un marcado deterioro cognitivo y funcional, y
había acudido al servicio de urgencias en varias ocasiones por episodios de disnea. Tras la embolectomía realizada de
urgencia, se realizaron otras exploraciones complementarias que confirmaron el diagnóstico de sospecha de embolismos
paradójicos secundarios a una ETEV con tromboembolismo pulmonar). Conclusiones. Aunque teóricamente más fre-
cuente en los accidentes cerebrovasculares, el embolismo paradójico es una causa de isquemia arterial aguda probable-
mente infradiagnosticada. Un alto índice de sospecha clínica, junto con la utilización razonable de técnicas de cribado,
permitiría un mayor número de diagnósticos que ayudarían a conocer mejor la historia natural de la ETEV y la relevan-
cia del foramen oval permeable como una entidad que la ensombrece. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 451-6]
Palabras clave. Embolismo paradójico. Enfermedad tromboembólica venosa. Foramen oval permeable. Isquemia arte-
rial aguda. Tromboembolismo pulmonar.
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blemente sea una entidad infradiagnosticada [7].
Presentamos a continuación una paciente que ingre-
só recientemente en nuestro servicio con el diagnós-
tico de isquemia arterial aguda, a raíz del cual se de-
tectó la existencia de una trombosis venosa profun-
da, un tromboembolismo pulmonar (TEP) y un acci-
dente vascular cerebral reciente.

Con la presentación de este caso pretendemos lla-
mar la atención sobre una entidad, el foramen oval
permeable, que puede dar lugar a manifestaciones en
la circulación arterial de difícil diagnóstico etiológi-
co si no se mantiene un alto nivel de sospecha.

Caso clínico

Mujer de 83 años que ingresó en nuestro servicio
procedente de urgencias por un cuadro brusco de do-
lor, frialdad y ausencia de pulsos femoral, poplíteo y
distales, junto con la impotencia funcional del miem-
bro inferior izquierdo. Hasta tres meses antes del in-
greso actual, la paciente vivía sola con independen-
cia para todas las actividades cotidianas y únicamen-
te precisaba la ayuda de un bastón para caminar por
gonartrosis. Como único antecedente patológico de
interés hasta aquel momento, presentaba hiperten-
sión arterial en tratamiento con 20 mg de maleato de
enalaprilo al día. Ingresó entonces en el Servicio de
Traumatología de nuestro centro por la fractura sub-
capital del fémur derecho producida tras una caída
accidental, que requirió un tratamiento quirúrgico y
cursó el postoperatorio sin complicaciones. En el
momento del alta se trasladó temporalmente a una
residencia asistida para un tratamiento rehabilitador.
La familia relata que a partir de ese momento presen-
tó un deterioro progresivo, que se caracterizó por
edemas en ambos miembros inferiores, episodios
bruscos e intermitentes de aumento del trabajo respi-
ratorio, deterioro de las funciones corticales con con-
fusión y mal reconocimiento de familiares y situa-
ciones. Por estos motivos había acudido en diversas

ocasiones al servicio de urgencias, sin que se detec-
tara ninguna patología concreta salvo un leve incre-
mento de las transaminasas que no se estudió.

En el momento del ingreso, la paciente se encon-
traba con mal estado general, afebril y con una mar-
cada agitación psicomotora. En la exploración física
destacaban una presión arterial de 131/75 mmHg,
una frecuencia cardíaca de 85 latidos/min y una mar-
cada taquipnea con empleo de musculatura acceso-
ria. Dada la situación de agitación, fue imposible va-
lorar la existencia de una ingurgitación yugular y la
auscultación cardíaca era rítmica sin soplos, con una
auscultación pulmonar dificultada por la mala cola-
boración, aunque se apreciaban crepitantes en ambas
bases. Ambas extremidades inferiores presentaban
edemas y la izquierda mostraba además palidez, im-
potencia funcional y ausencia de pulsos femoral, po-
plíteo y distales, mientras que sí eran palpables en la
derecha. Fue imposible realizar una exploración neu-
rológica completa dada la agitación de la paciente.

Las exploraciones complementarias iniciales
mostraron como hallazgos más relevantes datos bio-
químicos de rabdomiólisis con una creatincinasa má-
xima de 687 U/L, un electrocardiograma en ritmo si-
nusal con un patrón eléctrico de sobrecarga derecha,
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Figura 1.Tomografía axial computarizada donde se observan los de-
fectos de replección secundarios al tromboembolismo pulmonar
masivo. 



una radiografía de tórax sin infiltrados ni signos ra-
diológicos de insuficiencia cardíaca y una gaso-
metría arterial basal con presión parcial de oxígeno
(PO2) de 36 mmHg y presión parcial de dióxido de
carbono (PCO2) de 30 mmHg.

Con el diagnóstico inicial de isquemia arterial
aguda secundaria a una embolia femoral, se procedió
a efectuar una embolectomía transfemoral urgente,
que fue realizada con éxito, y se le practicó una an-
giografía intraoperatoria proximal y distal, donde no
se objetivó ninguna patología del árbol arterial. La
paciente recuperó el pulso pedio y a partir de ese mo-
mento el miembro inferior izquierdo permaneció ca-
liente y con un buen relleno capilar. La enferma re-
cibió anticoagulación con heparina no fraccionada
intravenosa.

Una vez resuelta la clínica inicial, y en función de
los datos recogidos en el ingreso, se sospechó la
existencia de un TEP, que se confirmó mediante la
realización de una angiotomografía axial computari-

zada (angio-TAC), la cual mostró un TEP bilateral y
masivo (Fig. 1), sin otros hallazgos relevantes.

Ante la existencia de un TEP que coincidía en el
tiempo con una embolia femoral, se planteó la posi-
bilidad de que nos encontráramos ante un cuado de
embolismos paradójicos que justificara además el
deterioro neurológico que la paciente había presenta-
do desde la fractura de cadera, por lo que se procedió
a solicitar una TAC craneal, un eco-Doppler venoso
de ambos miembros inferiores y un test de cribado de
cortocircuito derecha-izquierda (test de burbujas).
Estas exploraciones demostraron la existencia de un
infarto subagudo parietotemporal izquierdo (Fig. 2),
una trombosis venosa profunda en la femoral super-
ficial y la poplítea izquierdas (Fig. 3) y, por último,
la detección de burbujas (más de 10) por Doppler
transcraneal en la cerebral media tras la inyección de
9 mL de suero fisiológico mezclados con 1 mL de aire
en la vena antecubital. Posteriormente, dada la impo-
sibilidad de realizar una ecocardiografía transesofá-
gica, se solicitó la realización de una ecocardiografía
transtorácica, que demostró la existencia de un ven-
trículo izquierdo normal y unas cavidades derechas
dilatadas con hipertensión pulmonar grave (la pre-
sión sistólica de la arteria pulmonar era de 66 mmHg);
se apreciaba el abombamiento del septo interauricu-
lar, donde se observaba el paso inmediato de ecocon-
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Figura 3. Eco-Doppler donde se observa la trombosis de la vena po-
plítea izquierda.

Figura 2.Tomografía axial computarizada craneal donde se observa
una imagen hipodensa parietotemporal izquierda.



traste desde la aurícula derecha a la aurícula izquier-
da, por lo que el estudio era compatible con la exis-
tencia de un foramen oval permeable con cortocir-
cuito derecha-izquierda.

Tras completar el paso de anticoagulación con he-
parina a acenocumarol para mantener el cociente in-
ternacional normalizado (INR) entre 2 y 2,5, la pa-
ciente fue dada de alta 13 días después de su ingreso,
con los diagnósticos de trombosis venosa profunda
femoropoplítea, TEP bilateral y embolismos paradó-
jicos múltiples (embolia femoral y cerebral media).

Discusión

Un embolismo paradójico se produce cuando un ma-
terial, habitualmente un trombo proveniente de la
circulación venosa, pasa a la circulación arterial a
través de un defecto vascular o intracardíaco. El de-
fecto más frecuentemente asociado al embolismo pa-
radójico es el foramen oval permeable, situación que
se detecta hasta en un 25-30% de las necropsias y en
un 5-15% de sujetos sanos en los que se realizan eco-
cardiografías con contraste [2]. En la actualidad, la
visualización de un ecocontraste mediante eco-Do-
ppler transcraneal de la arteria cerebral media se uti-
liza como técnica de cribado para la detección de un
cortocircuito derecha-izquierda, aunque sólo una
ecocardiografía multiplano con contraste (idealmen-
te transesofágica) es capaz de visualizar y determinar
la morfología y características funcionales del defec-
to septal. Dadas las características y la situación clí-
nica de nuestra paciente, nosotros sólo pudimos rea-
lizar una ecocardiografía transtorácica. 

Aunque el diagnóstico definitivo de embolismo
paradójico sólo puede realizarse por necropsia o en
aquellos casos excepcionales en que se objetiva un
trombo atravesando un defecto septal durante el es-
tudio ecográfico, se admite como diagnóstico el
cumplimiento de una serie de criterios: a) Embolis-
mo arterial sistémico, en ausencia de fibrilación auri-

cular, de una fuente embolígena situada en las cavi-
dades cardíacas izquierdas o en un lecho arterial pro-
ximal; b) Cortocircuito derecha-izquierda a cual-
quier nivel; y c) Trombosis venosa y/o embolismo
pulmonar. Por otra parte, se admiten como embolis-
mos paradójicos posibles aquellos casos en que se
detecta un foramen oval permeable [8]. En el caso
que presentamos, el diagnóstico se establece en base
a los tres criterios antes expuestos, ya que no se de-
mostró una cardiopatía embolígena ni la afectación
arterial proximal, las técnicas de detección de corto-
circuito derecha-izquierda fueron positivas (detec-
ción del paso de ecocontraste por Doppler transcra-
neal y ecocardiograma transtorácico) y se objetivó la
existencia tanto de una trombosis venosa profunda
como de un TEP. De la misma forma, nuestra pacien-
te también cumple los criterios establecidos para
considerar su cuadro isquémico cerebral como se-
cundario a un embolismo paradójico [9]. Esta situa-
ción en la que se asocian embolismos paradójicos
múltiples no es excepcional y se describe hasta en un
30% de los casos [8,10].

Fisiopatológicamente es necesaria la existencia de
una hipertensión pulmonar que posibilite la aparición
de un cortocircuito derecha-izquierda y, por lo tanto,
el paso a través del foramen oval del material embó-
lico; esta hipertensión es frecuentemente causada
por un TEP, entidad que se ha descrito como coinci-
dente en el tiempo en más de un 65% de los casos [8].

Se estima que un 2% de las isquemias arteriales
agudas pueden estar causadas por embolismos para-
dójicos y, por lo tanto, serían mucho más infrecuen-
tes que las que dan lugar a ictus. No obstante, es pro-
bable que su frecuencia esté infravalorada [7,11]; de
hecho, en una serie de 30 casos con diagnóstico de
certeza, es decir, en los que se visualizó mediante
ecocardiografía un trombo atravesando el foramen
oval, el 28% de los embolismos afectó a la circula-
ción cerebral, otro 28% a las arterias periféricas y un
38% a los vasos mesentéricos [12]. En cualquier ca-
so, y sea cual sea la manifestación clínica de la em-
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bolia paradójica, la detección de un foramen oval
permeable en un paciente con un TEP, es un dato que
ensombrece el pronóstico. En un estudio prospectivo
realizado sobre 139 pacientes consecutivos con TEP,
de los cuales 48 (35%) tenían un foramen oval per-
meable, se demostró que su presencia incrementaba
la mortalidad (14 frente al 33%), la frecuencia de ic-
tus isquémicos (2,2 frente al 13%) y de embolismos
arteriales periféricos (0 frente al 15%) [13].

La base del tratamiento de estos pacientes sigue
siendo la anticoagulación y, en casos seleccionados
que cumplan los criterios diagnósticos de embolismo
paradójico, puede plantearse el cierre del foramen
oval mediante cirugía o por vía percutánea [2], técni-

ca ésta no exenta de riesgos en la que se ha descrito
una morbilidad relacionada del 10% [14]. La inte-
rrupción de la vena cava mediante filtros no se consi-
dera una terapia de primera elección, puesto que pe-
queños émbolos, que serían asintomáticos en los pul-
mones, pueden contribuir a oclusiones arteriales im-
portantes [2].

El pronóstico sombrío de estos pacientes con trom-
bosis venosa profunda (TVP) y TEP, que son porta-
dores de un foramen oval permeable, probablemente
justifique la utilización de técnicas diagnósticas in-
cruentas y sencillas como método de cribado en los
pacientes que inician embolismos arteriales sin cau-
sa evidente.
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PARADOXICAL EMBOLISM: IS IT A RARE CONDITION OR IS IT UNDERDIAGNOSED?

Summary. Introduction. Although both venous thromboembolic disease (VTED) and patent foramen ovale are frequent
conditions, arterial ischaemia secondary to a paradoxical embolism is rare and is estimated to be at the root of 2% of
all such cases. Case report. We report the case of an 83-year-old female who visited the Emergency department because
of an acute arterial ischaemia in the lower left limb that was produced three months after a subcapital fracture of the
right femur. Throughout that period the patient experienced notable cognitive and functional deterioration and had to
visit the Emergency department several times because of bouts of dyspnea. After a performing an emergency embolectomy,



other complementary examinations were carried out that confirmed the suspected diagnosis of paradoxical embolisms
secondary to VTED with pulmonary thromboembolism. Conclusions. Although it is theoretically more frequent in cerebro-
vascular accidents, paradoxical embolism is a probably underdiagnosed cause of acute arterial ischaemia. A high
degree of clinical suspicion, together with the reasonable utilisation of screening techniques, would make it possible to
achieve a greater number of diagnoses that would help to gain a deeper understanding of the natural history of VTED
and the importance of patent foramen ovale as a condition that makes it worse. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 451-6]
Key words. Acute arterial ischaemia. Paradoxical embolism. Patent foramen ovale. Pulmonary thromboembolism. Venous
thromboembolic disease.
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