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ANTECEDENTES HISTORICOB

La primera- descripcién clinica de un caso de mixoma
cardiaco (MC) se le atribuye a Yarter en el afio de 1931 2, a1
reportar un paciente con diferentes alteraciones en 1la
exploracién fisica al cambiar 1la postura corporal, sincope
recurrente, embolismos sistémicos sin bacteremia, y falla
cardiaca progresiva. En 1934 Golitzer, describe embolismos en
arterias cerebrales en la necropsia de un paciente con MC,
como este aparecen en la literatura mundial diversos
reportes, sin embargo el diagnéstico de MC en agquel entonces
solo se hacia durante los estudios de necropsia.

Uno de los estudios mas grandes es el de Pritchard (1951)
donde hace una revisién de 150 casos de tumores cardiacos,
observando que el diagnéstico de MC no se habia podido
realizar en vida en estos pacieneés, Y es hasta 1952 cuando
Kirkeby reporté por primera vez el diagnéstico en vida de un
MC.

En 1952 Steinberg 7, utilizé6 por primera ver 1la
angiocardiografia para hacer el diagnéstico de una masa
tumoral intracardiaca que correspondié a un mixoma. Para 1954
Cratoord y Scannel en 1956 resecaron por primera vez un tumor
cardiaco que correspondié a un mixoma.

En 1957 Lekisch, reportd cambios degenerativos,
hemorragia y necrosis en un mixoma cardiaco, y a partir de
easte estudio surgen mdltiples publicaciones donde se
observaron manifestaciones eéxtracardiacas causadas por el

tumor, mismas que desaparecen al ser extirpado el mixoma.
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con el desarrollo del ecocardiograma modo M, Efert y
Domaning en Alemania 25 publicaron el diagnéstico de un
mixoma atrial por este nétodo, Yy es hasta el afio de 1968 que
por este medio se diagnosticé un MC en los EUA.

Hodgkin es el primero en diferenciar histolégicamente
entre un trombo intracavitario Y un MC. Mc Gregor Yy Cullen en
1959 11, consideraron que la hemorragia y degeneracién del
mixoma cardiaco podia ser la causa de la reaccién sistémica
que acoapafia al tumor. En apoyo a su teorfa en 1967, por
medio de estudios inmunolégicos se sugirié que el MC podia
producir estados autoinmunes, este estudio tiene gran
importancia en 1la actualidad, y a partir de este se
publicaron una serie de reportes donde se observan
manifestaciones sistémicas que sisulan padecimientos
reumdticos, como lo hace Dixon y Skanse al. titular su trabajo
"pregsentacién Reum&tica del Mixoma Cardiaco®, en el afio de
1964 24, Frankenfeld encuentra hiperpigmentacién cutanea
asociada con la presencia de MC, que desaparecis con 1la
extirpacién del tumor. )

Guthrie y Fairgrive describieron por primera vez 1la
calcificacién del tumor y en 1967 Gerbode describié la
recurrencia de un MC que se localizaba en atrio
izquierdo 14,15

Para el afio de 1965, ya se habian reportado 350 casos de
MC diagnosticados en vida 7. Prince en 1970 43, reporté un
caso con aneurismas cerebrales coexistiendo con un MC, y

propuso  la teoria de que los microémbolos de material
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mixomatoso penetraban al endotelio arterial, invadiendo 1a
pared vascular y destruyendo la lémina elé&stica interna y
media, llevando asi a la formacién del aneurisma.

Trond en 1972 refiere en su estudio, afeccién hepAtica
con elevacién de transaminasas en un paciente con McC.

Kleld (1973), Farah (1975), Siltanen (1976), reportaron
casos familiares de MC, que caracteristicamente afectaban a
mis de un miembro de la familia.

Carney en 1985, describié el complejo gue ahora lleva su
nombre 39:41, ¢ que consiste en la presencia de mixoma
(cardiaco, cuténeo o mamario), pigmentacién (cuténea,
mucocuténea) y sobreactividad endécrina (sindrome de Cushing,
sexualidad precoz y Acromegalia), reconociendo un patrén
hereditario dominante.

En el campo de la Inmunologia, con el roconocimiento.de
1as interleucinas (IL), Bataille en 1587 3% describis en su
articulo "Estados Autoinmunes Inducidos por Tumores
Epiteliales S6lidos"™, gque ciertas neoplasias secretan ILs,
provocando niveles séricos elevados en pacientes con estos
tumores, Yy por lo tanto manifestaciones sistémicas similares
a las observadas en las enfermedades de origen reumético.

Michell Jourdan en 1990 y C.J. Wiedermann en 1992 36,45
al medir la IL-6 y otras interleucinas en 3 pacientes con MC
que tenian manifestaciones sistémicas, demostraron que el
nivel sérico se elev6é hasta 20 veces por arriba de 1o normal

y no asi con las otras ILs.
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A pesar de que hace mis de 60 afios, por primera vez se
describié 1la existencia del MC, atin en la actualidad =mse

d en muchas f t. de estos tumores, y creemos que con

el avance de la ciencia en nuestro tiempo, muchas incégnitas

podran ser despejadas referentes a este tumor.
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INTRODUCCION

Los tumores cardiacos se dividen en benignos y malignos,
los tumores benignos representan el 70%. También han sido
divididos en tumores primarios y metast&sicos 32,37,

La incidencia en estudios de necropsia varia de 0.0017 a
0.33%, por lo gue son considerados raros. De los tumores
benignos, el MC representa el 40 a 50% de los casos. E1l MC en
la mayorfa de las veces es intracavitario, puede afectar las
valvas sexmilunares y atriventriculares asi como las cuerdas
tendinosas 25, existen reportes de mixomas originados fuera
de las cavidades cardiacas, un ejemplo es el originade en la
vena cava inferior que provoca sindrome de Budd-Chiari 40,

De los mixomas intracavitarios, el 75% se localizan en ia
aurfcula izquierda y el 20% en 1la aurfcula derecha. La
presencia del tumor en ventriculos es rara, algunos reportan
hasta el 5% de los cagos.

Los wmixomas usualmente son Gnicos, aungque se han
reportado miltiples involucrando direrﬁntes ca&maras
cardiacas. De los tumores de auricula izquierda, el 75% son
pediculados y en su gran mayoria se originan de 1la fosa
ovalis.

El tamafio de estos tumores puede variar desde algunos
milimetros, hasta masas mayores de 10 centlma‘tros,
generalmente son friables, pueden ser irregulares o villosos,
Y el color varia desde blanco, amarillo, hasta café obscuro

cuando tienen freas de hemorragia (Fig 1).



Fig 1. Masa polipoide de 10 x 8 cms, sblida e
irregular, localizada en auricula derecha,
que correspondi6 histologicamente a un
mixoma.
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Los tumores nicroscépicamente son hipocelulares y tienen
una matriz amorfa de mucopolisacéridos Scidos, cubierto por
una sola capa de células endoteliales. Los depbsitos de
colfgena, hemosiderina, 1la presencia de hemorragia del
estroma y la vascularidad del tumor es muy variable.

Ios tipos celulares basicamente son dos: 1) Células
estelares y 2) Células poliédricas que sonv similares a las
células endoteliales. Rara vez se observa mitosis celular y
la presencia de células como linfocitos, mastocitos, células
sanguineas, o fibrocitos son dificiles de observar. La
calcificacidn del MC es rara asi como la infeccién (Fig 2).

La naturaleza del MC hasta el momento permanece obscura,
en estudios recientes (Morales 1981), se ha invocado un
origen endocérdico; otros estudios sin 1llegar a ser
concluyentes consideran que el tumor tiene un origen en
células mesenquimatosas con caracter vasoformativo 12,25,26,

Estudios de.microscopla electrénica soportan la teoria de
"Ccélulas Reversas", que define una diferenciacién celular
originada de células endoteliales, células musculares lisas y
fibroblastos con la produccién de una matriz de

mucopolisacaridos &cidos.



Fig 2. Microfotograffa de un mixoma atrial izquierdo, donde se observan
escasa células con prolongaciones citoplasmicas alargadas en una
matriz mycinoide con dep6sitos de hemosiderina y algunos eritro-
citos. (40 x. Tinci6n Hematoxilina-Eosina).
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EPIDEMIOLOGIA

El MC parece tener distribucién mundial, afecta a
pacientes de cualquier edad, es mas comin entre los 30 a 60
afios de edad. La presentacién en nifios es rara y se ha notade
una menor frecuencia de presentacién en personas de raza
negra.

SegGn el sexo, la relacién hombre/mujer varia de acuerdo
a estudios publicados de 1:1 hasta 1:3.

Se han reportado casos familiares de MC, estos casos son
poco frecuentes y el modo da transmisién observado es

autosémico dominante y en otros casos recesivo 25,29,30,39,

PREBENTACION CLINICA .

Al MC se le ha descrito u~a triada clésjica de signos y
sintomas, comprendida por: fenémenos obstructives, fenémenos
embblicos y manifestaciones sistémicas, cada uno tiene un
mecanismo de produccién diferente, la presencia de dos o mas
signos o sintomas de esta triada es muy sugestiva de MC.
Kanifestaciones Sistémicas,

Las manifestaciones sistémicas causadas por el MC son
poco entendidas, vla formacién de anticuerpos a los
polisacdridos u otros componentes antigénicos del tumor ha
sido hipotetizado para explicar estas manifestacioneés, ahora
es sabido que el mixoma asi como otros tumores, producen
sustancias 1lamadas interleucinas espscialmente IL~6
33,34,35,36,45,46, Estos factores polipeptldi‘cos se

relacionan con el crecimiento y diferenciacién celular,



ejercen efectos pleiotrépicos sobre células del sistema
inmune y hematopoyético 33¢34/35  In vitro 1la IL-6 favorece
la proliferacién de plasmacitomas e hibridomas de células B,
la actividad de la IL-6 no se limita solo a la célula B,
tiene como minimo 3 freas de funcién biolégica: actta sobre
cflulas progenitoras en médula 6sea, estimula la formacién de
colonias de granulocites y macré6fagos, influye en 1a
activacién de células T y por Gltimo estimula a 1los
hepatocitos a producir proteinas de fase aguda 45,

Estas manifestaciones son las mas frecuentes de la triada
descrita, se presentan hasta en el 90% de los pacientes con
MC, e incluyen: mialgias, debilidad muscular, artralgias y
artritis, fiebre, pérdida de peso, fatiga, fenbmeno de
Raynaud y acropagquia. En los exémenes de laboratorio se puede
encontrar leucocitosis, trombacitopenia, anenia, vsG
acelerada, hipergamaglobulinemia,hipocomplementenia,
anticuerpos antinGcleo y factor reumatoide positives. La
policitemia se ha asociado a mixomas de auricula derecha.

Ninguno de 1los hallazgos clinicos, de 1laboratorio o
gabinete son especificos de MC. Pueden presentarse las
alteraciones sefialadas en otras enfermedades como son las
infecciosas, neoplasias de origen diferente, asi como en
padecimientos reumsticos 2/10/31 cuando los signos y
sintonas sistémicos predominan pueden simular una variedad de
enfermedades del tejido conectivo como Lupus Eritematoso
Generalizado, vasculitis sistémicas, Poliarteritis Nodosa o
Polimiositis 3:5,6,17,18,20,22,43, o plen simulan fiebre
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reumdtica y sus secuelas valvulares.
Manifestaclones Obstructivas

Se presentan en el 54 al 95% de los pacientes con MC.

Localizacion del tumor en auricula izgulerda. Cuando el
tumor se localiza en auricula izquierda, puede provocar
obestruccién de 1la v&lvula mitral que se manifiesta con

' disnea, fatiga, debilidad y sincope, puede progresar

rapidamente a falla cardiaca congestiva que no responde al
tratamiento convencional. Existen reportes de la coexistencia
de cardiopatia reum&tica y MC. El examen fisico muestrA datos
de estenosis o regurgitacién mitral, se ha descrito un “ruido
seco" de frecuencia baja que se presenta después del segundo
ruido, es producido por el movimiento del tumor dentro del
ventriculo, es poco frecuente su auscultacién (15%) y se
puede confundir con un tercer ruido. Otro dato importante es
un soplo que cambia con la postura corporal.

Localizacién del tumor en auricula derecha. Cuando el
“tumor se encuentra en auricula derecha, puede ser obstruida
la v&lvula tricdspide provocando datos de falla cardiaca
derecha como disnea, debilidad,  edema, sincope, dolor
toracico, palpitaciones Y malestar epigéstrico. La
exploracién fisica revela un caracter cambiante del soplo,
que se ausculta en el borde esternal izquierdo, puede haber
frote pericérdico, ingurgitacién yugular, hepatomegalia,
pulsos débiles, edema, cambios en el 2P, ascitis, galope y

cianosis.
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Localizacién ventricular del mixopa. Los mixomas en las
cavidades ventriculares pueden ser asintomiticos o dar datos
de obstruccidn al flujo de salida dependiende de 1la
loculiia'cién del tumor, puede simular estenosis abrtica o
infundibular. Otros tumores malignos que son mas frecuentes
en la localizacién ventricular que el mixoma, pueden dar

datos auscultatorios similares.

MAMIFESTACIONES EMBOLICAG

Los embolismos sistémicos se presentan del 20 al 45% de
los casos con MC, el 15% de los émbolos originados en corazén
izquierdo se dirigen al sistema nervioso central y el resto a
las extremidades, arterias coronarias, rifiones, higado, bazo,
mesenterio, hueso, ojo, misculo y piel. De tal manera gque los
sintomas dependen del sitio del embolismo, Yy es necesario
identificar histologicamente tejido mixoide en los émbolos.

Los émbolos que se originan en corazén derecho, .se
dirigen a pulmone's Y pueden provocar nuerte sGbita, los
embolismos pulmonarés de repeticién llevan a la hipertensién
pulmonar.

Los embolismos que se originan en ambos lados de corazédn

se han reportado rara vez 1,4,
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DIAGNOBTICO.

Las técnicas de imagen cardiaca son requeridas siempre
para hacer el diagnéstico preoperatorio de MC.
ANGIOGRAFIA: Aungue la primera técnica utilizada para hacer
el diagnéstico de MC fue la angiocardiografia, actualmente se
conocen estudios de imagen que superan la sensibilidad de
asta, adem&s de ser una técnica invasiva, que requiere
preparacién laboriosa del paciente y vigilancia estrecha.

La técnica da falsos positivos o negativos en la tercera
parte de los casos.

Estas técnicas angiogrificas son de gran ayuda para
detectar sitios de trombosis periféricas, a nivel central o
bien, 1la 1localizacién de aneurismas formades sin poder

definir el origen de las lesiones 9. 16, 17,

BCOCARDIOGRAFIA: Existen numerosos estudios que definen a
este ‘procedimlentc como un método de bajo costo, alto grado
de precisién, y facilidad para su realizacién. Es un estudio
no invasivo y vers&til que lo hace ideal para la deteccidn de
MC.

El ecocardiograma bidimensional es el mas utilizado como
estudio diagnéstico inicial en pacientes con sospecha de MC,
es superior al modo M, Yya que cuantifica el nOmero,
localizacién, tamafio y movilidad del tumor; reportandose una
sensibilidad .del 92% por medio de este método en el
diagnéstico del MC. En los dltimos afios el desarrollo de la

ecocardiografia transesofigica ha dado un avance importante a
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la deteccién de estos tumores (Fig. 3). Existen mGltiples
reportes donde se considera este m&todo mejor para hacer el
diagnéstico, en pacientes con tumores intracardiacos 23,

OTROS METODOS: FEl estudio con radiontGeclidos, TAC, y REM se
han aplicado. Estas técnicas tienen ventajas y desventajas
entre si, sin embargo al costo y la dificil disponibilidad de
ellas, hace al ecocardiograma bidimensional el método

diagnéstico mas valioso.

MALIGNISACION DEL MC

El diagnéstico del MC puede tornarse ﬁuy dificil, en
ocasiones se ha retardado el diagnéstico por meses e
incluso afios, lo que hipoteticamente podrfia facilitar 1la
malignizacién del mixoma. Algunos autores han considerado
como malignizacién a 1la recurrencia, invasién 1local,
met&stasis secundaria .a embolismos o a las masas tumorales
periféricas, esto ha creado controversia pués desde el punto
de vista histolSgico solo reportes muy aislados han
mencionado la capacidad de malignizacién del MC.

lM!l.

La recurrencia del MC se reporta entre un 5 a 14%,
observada principalmente en los sitios del tumor primario, 1a
recurrencia extracardiaca es aGn mas rara. La recurtepcia se
observa mas frecuentemente con los tumores sésiles o
mdltiples, y la explicacién que se ha dado es por una mala
técnica en la reseccién del tumor y la reconstruccién de la



con imagen de cuatro cdmaras.

En canal tricuspfdeo se ohserva una masa que lo
obstruye por completo durante la didstole, la masa
se encuentra pediculada, insertada en la pared de

auricula derecha.
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pared, resultado de una reseccién incompleta del tumor o bien
la existencia de embolismos no datectados, Yy que
posteriormente se manifiestan. El tiempo promedio para que la
recurrencia se presente varia de 1 a 2 afios después de la

reseccién quirtGrgica inicial.

TRATANIENTO Y PRONOBTICO.

El MC es un tumor al que se considera su tratamiento
quirGrgico curativo, por lo que el diagnéstico temprano y la
reseccién quirGrgica inmediata son importantes para evitar el
dafio a- las valvulag, la progresién de la falla cardiaca, los
embolismos y por ende la formacién de aneurismas. Por todo lo
anterior, el estudio de estos pacientes puede ser incompleto
si falta la realizacién de estudios como son los
inmunolégicos. '

El tratamiento quirGrgico es .practicamente curativo, ya
que las manifestaciones sistémicas y obstructivas al flujo
sanguineo, desaparecen con la extirpacién del tumor, sin
embargo en casos con evolucién larga, 1la hipertensién
pulmonar puede permanecer.

La mortalidad ope:ratoria varfa de 0 a 2.7%, Yy se
recomienda practicar pericdicamente ecocardiogramas a
los pacientes tratados, .para detectar oportunamente una

posible recidiva.
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'Lé valvuloplastia o el recambio valvular ocasionalmente
debido al involucro directo del tumor sobre
un tumor

por el dafic mec&nico de

son necesarios,

la ‘vilvula o bien,
pediculado y mévil sobre la v&lvula.
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MAMIFESTACIONES SISTENICAR DEL MIXOMA CARDIACO.

OBJRTIVODS
Determinar las caracteristicas clinicas del MC,
con énfasis en las manifestacicnes sistémicas y
reumatolégicas.

MASERIAL Y NETORO.

Disefio del estudio: Retrolectivo y descriptivo.

Se revisé el registro de cirugias del Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacio Ch&vez en un periodo comprendido entre
enero de 1980 a Jjunio de 1991, recabando a todos 1los
pacientes con diagnéstico de tumor cardiaco, estos se
,\co-pnaron con el registro de anatomia patolégica y se
escogieron solamente a los gue tenian diagnéstico histolégico
de mpixoma. Posteriormente se revisaron los expedientes .

clinicos de estos pacientes, disefiando por cor una hoja

de concentracién de datos aplicables a todos ellos.

El anflisis de los resultados se expresa en porcentajes.
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RESULTADOS ..

Se realizaron 42 cirugias con diagnéstico preoperatorioc
de tumor cardiaco en un periodo da 11 afios, de estas solo se
confirmaron histolégicamente 36 casos de mixomas, 4 de los
casos se x;cportaron como trombos intracardiacos y 2 ccm;o
‘metistasis tumorales de otro origen, por lo que se excluyeron
del estudio.

De los 36 pacientes con MC, 26 pertenecian al sexo
femsnino (72.2%), y 10 al sexo masculino (27.7%), el promedio
de edad fué de 34 y 26 afios respectivamente. La relacién
hombre/mujer fué de 1:2.6.

TIEMPO DE EVOLUCION

Desde el inicio de los sintomas hasta 1la corroboracién
del diagnéstico, en el 36% de los pacientes se 1llevs un
periodo de 6 a 12 meses, en dos casos el diagnéstico se

retardé por mfs de 3 afios (Ver Tabla 1).

DIAGNOSTICO DE INGRESO

El diagnéstico de los pacientes a su ingreso se confundié
con cardiopatia reumftica inactiva en el 44%, en 3 paciqntcl
se confundié el diagnéstico con enfermedades de la colfgena:
Arteritis de Takayasu, Lupus Eritematosc Generalizado y
vasculitis sistémica (Ver Tabla 2).



TABLA 1.
TIXMPO DR RVOLUCION EASTA EL DIAGNOSTICO.

IIENPRO. . E §

Menos de un mes 8 22.2
De 1 6 meses ? 19.4
12 mesas 13 36.1
2 afios. 4 11.1
1 afios. 2 5.5

2 5.5

De 6
Ds 1

14
::'DI

TABLA 2.
DIAGNOSTICOS DE INGRESO.

RIAGNQSTICO Ho,
CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA. 16

MIXOMA CARDIACO. 12
CARDIOPATIA CONGBNITA.

ARTERITIS DE TAKAYAS

LUPUS ERITENATOSO GBIIRRALIZADO
VASCULITIS SISTEMICA.
PERICARDITIS VIRAL.
CARDIOPATIA ATEROESCLEROSA.

ey
wa
NNRNNOWS
RN R
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LOCALIZACION DEL MIXOMA

El 72.2% de los KHC se localizaron en auricula izquierda,
el 19.4% en auricula derecha. Y un caso en ventriculo
derecho, auricula y ventriculo derechos, y en las cuatro
cémaras.

MANIFPESTACIONES CLINICAS

El 94.4% de los pacientes con MC presentaron
sanifestaciones sistémicas, datos de obstruccitn al f£lujo de
salida en el 88.8% y fenbémenas embSlicos en el 61t de loa
pacientes. lLoa pacientes que presentaran datos de los 23
componentes de la triada clésica fueron el 52.7%, los que
presentaron 2 de los componentes de la triada clésica fueron
el 36%, y sola en 11 t pr 6 un te de la triada

clésica.

MANIFESTACIONES SISTEMICAS

Manifeataciones aextracardiacas gque acompafian al MC
fueron: fiebre en el 17%, artralgias y artritis en el 14%,
pleuritis o pericarditis 19%, pérdida de peso B.3%,
alteraciones en los pulsos periféricos 22.2%, fenémeno de
Raynaud 2.7%, hepatomegalia 25%.

Los datos de laboratorio relevantes fueron: lsucocitosis
en el 19.4%, en contraste con pacientes con leucopenia en
solo 2.7%, la anemia normocitica normocrimica se obasrvé en
el 10.5%, trombocitopenia en 8.3%, VSG acelerada en el 50%,
TP prolongado en el 44%, TIP prolongado en ol 8%, la PCR
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positi\}a en el 100% de 1los casos, alteracién de las
auglobulinas en el 28.5% y gamaglobulinas en el 66%, 1la
elevacién de las aminotransferasas en el 29.6% y la CPK en el
25%., El factor reumatoide estuvo presente en el 22% de los
casos, asi como los anticuerpos antindcleo fueron positivos

en el 16.6% y la hipocomplementemia se observé en el 66.6%
(Ver Tablas 3 y 4).

MANIFESTACIONES CARDIACAS,

La auscultacién cardiaca se caracterizé segfin la
localizacién del tumor.
Localizacién del tumor en AURICULA IZQUIERDA: Se interpretés
como estenosis mitral en el 57%, y como doble lesi6én mitral
en el 23%.
Localizacion del tumor en AURICULA DPERECHA: La estenosis
bpulnonar fué interpretada en el 50% de los pacientes y 1la
insuticiencia mitral en el 20%, (Ver Tabla 5).

ELECTROCARDIOGRAMA.

cuando el tumor se localizé en el lado IZQUIERDO, se
observé crecimiento de aurfcula izquierds y sobrecarga
sistélica ventricular.

cuando se localizé el tumor en el lado DERECHO, predominé
el blogqueo de rama derecha del Haz de His y crecimiento de

aurfcula derecha, (Ver Tabla §).



TABLA 3.
8IGKOS Y SINTOMNASES.

Al SINTOMAS GENERALES.
* DIAFORESIS

* FIEBRE.

b SBRDIDA DE PESO.

* TO.

CARDIOVASCULAR,
DISNEA PROGRESIVA.
EMBOLISMOS.
PALPI‘I‘ACIONBS .
EMA D EXTREH
FALLA CARD
ALTERACION DE PULSO
ISQUD(IA DE Bx'mnummzs.
ERICARDITIS.

IDADES.

...'....B

€) REUMATOLOGICOS.
* ARTRALGIAS Y/O MIALGIAS.
#* ARTRITIS.
* FENOMENO DE RAYNAUD.
Itn'cx FALEA
* SINCOPE.
* NEURODEFICIT.
E)_RESPIRATORIO.

DOLOR TORACICO.

-
* DERRAME PLEURAL.
* TROMBOEMBOLISMOS FULMONARES.

EL

+ HEPATONMEGALIA.

Gl ENDOCRINO,

& CUSHING IATROGENICO.

H)
* ERUPCION CUTANEA.



TABLA 4.
LABORATORIO

RAIO
* Laucocitos

+ Plaquetas
Menor & 100 000/mm3
* VSG

Mayor a 30 mm/hr

TP _prolongado

TTP prolongado

PCR positiva

FR positivo

AAN positivo
Euglobulinas > 2.5 U/1
Gamaglobulinas > 14 g/1
CH50 < 80

(A EEEE RS RS

19.4
2.7

30.5
8.3
50.0

25.0



TABLA 5
AUSCULTACION CARDIACA

LOCALIZACION DEL; TUMOR HNe.
IZQUIRRDO.
* utcnolh nitul 15/26
* Doble Mitxal 6/26
« Insufic .nr- a Mitral +
Insuficiencia Tric\upidea 2/26
+« Insuficiencia Mitr: 1/26
* Comunicacién Int.rauxlcular +
Insuficiencia Mitral. 1/26
* Normal 1/26
DERECHO
+ Estenosis Pulmonar 5/10
* Insuficiencia Mitral 2/10
» Estenosis Mitral 1/10
* Frote Pericérdico 1/10
+ comunicacién Interauricular 1/10
TABLA 6
BELEBECTROCARDIOGRANAM.
IZQUIERDO
RAIQ 3
Creciaiento de Auricula Izquierda 65.3
Sobrecarga sSistélica ventri ulux: 42.3
Bloqueo de Rama Derecha de 15.3
Bloquec de Rama Izquierda (Iol. HH 11.5%
Norma 11.5
Crecimiento de Auricula Derecha 7.6
Crecimiento de Vontriculo Izquierdo 3.8
Infarto Agudo de Miocardio 3.8
Blogueo A~V primer grado 3.8
Blogqueo A-V segundo grado Mobitz II 3.8
Trastornos Difuscos de Repolarizacién 3.8
Sobrecarga dol Ventriculo Deracho -
Extrasistolis -

Flutter Auricular

10.0

DERECHO

@
o
4

o
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GARBINETE,

Se estudio un paciente por cavografia, la cual dié un
falso negativo.

La arteriografia se realizé en 8 pacientes, en 3 de ellos
se reportd sin avidencia de masas.

A todos los paclanteﬁ se les realizé ecocardiografia
bidimensional y modo N, en un cago se xeporté normal y
posteriormente se confirmé la prasenq!h de MC por la cirugia.

En 35 pacientes se demostrs el tungr, sug caracteristicas
morfologicas y de 1localizacién , 1las ¢cuales se confirmaron

por cirugia.

EFENOMENOS EMBOLICOS,
Los embolismos en primer lugar fueron a SNC en el 58%, en.

extremidades tanto superiores como inferiores se presentaron
en el 21%, los embolismos a pulmones en el 15.7% y un
paciente presents embolismos a SNC y pulmones (5.28).

TRATAMIENTO,

Todos los casos se consideraron como urgencia quirdrgica,
la técnica de cirugfa utilizada fué la auriculotomia por las
E‘cnicus ya establecidas, en un caso se realizé auriculotomfa
bilateral por la presencia de 7 tumoraciones repartidas en
las cuatro cémaras.

En 8 pacientes se observd valvulopatia secundaria a
trauma por el Atumor, dos pacientes requirieron reemplazo

valvular.
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MORTALIDAD .
Dos pacientes murieron en el postoperatorio inmediato

debido a complicaciones quir@rgicas (sangrado y alteraciones
del ritwo).

Bn cuatro casos se praesentd recurrencia del MC en un
lapso de tieapo en promedio de dos afios, dos de las recidivas
fueron en auricula irguierda y dos en auricula derecha.

CARACTERISTICAS DE 108 ITUMORES.
El tamafio del tumor vari6 desde pocos centisetros
{g 1 t d eran ndltiples los tumores) hasta

mayores de 10 cms, que abarcaban toda la cavidad y protruian
a ventriculos. ’

Los tumores de aurficuls isquierds midieron en promedio 7
cms, la mayoria fueron pediculados con insercién en la fosa
ovalis. De los tumores no pediculados, dos se localizaron
entre el anillo valvular y la vena pulmonar, uno en el surco
de Sondergard y otro en la pared posterior de aorta.

Las tumores localizados en aurfcula derscha midieron en
promedio 7.3 cms.

En 3 s® pri on tumores dobles, un caso
presentd 5 tumoraciones pequefias abarcando 2 cavidades, y un
casc pressnté 7 peqguefias tumoraciones repartidas en las
cuatro cavidades cardiacas.

En un paciente que presentaba doble tumor, uno de ellos
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se encontraba calcificado. En un tumor recidivante se
encontrd calcificacién parcial del mismo. En otro casc de
tumor residivante se encontré un mixoma hemorrs&gico.

No encontramos casos familiares de mixoma o tumores

infectados.
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DISCUSION.

Las manifestaciones sistémicas son parte de la triada de
signos y sintomas descritos en el MC, son la .cau-a principal
de la confusién para el reconocimiento del MC, ya que pueden
simular enfermedades extracardiacas como las enfermedades
de origen reumético.

BEn t serie h os énfasis en las manifestaciones
sistémicas originadas del MC.

El diagnéstico inicial del MC, fué confundido en la
mayoria de los casos con cardiopatia reumitica, debido a gque

esta es de 200 a 400 veCes mAs frecuente que el mixoma 25,32
adem&s un NKC en auricula entre otras cosas provoca una
auscultacisén cardiaca semejante a la producida por 1la
valvulopatia de origen reumético.

otro grupo de entidades gque puede ser simulada por el MC,

son las mal 11 d enfermedad del tejido conectivo, en

nuestra serie tres pacientes fueron diagnosticados

" inicial te con este grupo, la vasculitis

sistémica, el Lupus Eritematoso Generalizado y la Axteritis
de Takayasu se sospecharon dqbido a gue la presencia del MC
en estos pacientes incluys: fiebre, rash cut&neo, 1livedo
reticularis, alteraciones en los pulsos periféricos,
artralgias, artritis, mialgias, y serositis ya sea derrame
pleural o pericérdico. Estas wmanifestaciones ﬁuron
acompafiadas de alteraciones en el laboratorio como
leucocitosis, trombocitopenia, anemia, VSG acelerada,
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PCR positiva, presencia de FR y AAN positivos, alteraciones
en las euglobulinas y gamaglobulinas, transaminasas elevadas,
CPK mayor a 2000, y tiempos de coagulacién alargados. Estas
alteraciones fueron la forma de presentacién, o bien se
agregaron a las manifestaciones de obstruccién al flujo
sanguineo, o bien a cuadros de embolismos.

Las manifestaciones observadas en nuestros pacientes han
sido mencionadas por otros autores, en la mayoria de los
trabajos se describen casos Gnicos 1,2,5,6,7,9,10,18,20
21,22

Ya sea que las manifestaclones clinicas asi como las
alteraciones de laboratorioc observadas en pacientes con McC,
puedan 1llevar al clinico a diagnosticar erroneamente
padecimientos que son mas frecuentes que el MC, como es la
cardiopatia reumadtica, endocarditis bacteriana u otras
enfermedades reumdticas, Yy el establecimiento de tratamientos
a base de antibiéticos o esteroides por ejemplo. En dos
pacientes se observdé sindrome de Cushing iatrogénico, debido
a que recibieron dosis elevadas de prednisona por tiempo
prolongado, ya que se les habia diagnosticado LES.

Una forma de presentacién frecuente del MC es por
embolismos a SNC u otros 6zganos y, la formacién de aneu-
rismas. En nuestra serie los embolismos a SNC fueron los mas
frecuentes, no encontramos aneurismas en nuestros pacientes.

cuande las manifestaciones embdlicas dominaban la forma
de presentacién, la isquemia cerebral transitoria fué la més

frecuente, y en algunos casos. fue repetitiva, o bien se
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instalé un  evento vascular cerebral dejando secuelas
permanentes. Dos pacientes de nuestro estudio debutaron con
eventos isquémicos de SNC y fueron atendidos inicialmente en
el Instituto Nacional de Neurologia y Neurccirugia, que
posteriormente se refirieron a nuestro Instituto para
descartar un origen cardiaco de los embolismos, sospechados
por alteraciones en la auscultacién cardiaca.

Los embolismos a otros 6rganos como pulmones, rifiones,
bazo, extremidades, piel, ojo u otros 6rganos pueden
presentarse en paclentes con valvulopatia reumitica,
endocarditis infeccliosas, sindrome anticardiolipina, Lupus
Eritematosco Generalizado, y vasculitis sistémicas como

1 cosis de . Las alteraciones en los pulsos asi

como otros datos obligan a descartar una Arteritis de
Takayasu.

Ante todas estas posibles situaciones, se requiere una
participacién multidiciplinaria para el estudio y tratamiento
del paciente, es en estas situaciones donde el reumatélogo
juega un papel importante para el establecimiento del origen
de las manifestaciones, para dirigir su estudio, evitando una
evolucién prolongada o realizar un diagnéstico errado, y por
consiguienta un manejo equivocado. .

Estudios recientes scbre el tema han demostrado 1la
produccién de IL-6 y no otras ILs por el MC, esto lleva a un
aumento excesivo de la concentracién sérica y por lo tanto a
la sobreactividad, provocando manifestaciones sistémicas.

El disefio de nuestro estudio no permitidé la determinacién
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de niveles de IL-6 en nuestros pacientes, Bataille 45 propone
que la proteina "C" Reactiva positiva puede ser un indicador
indirecto de los niveles séricos elevados de la IL-6. Este
concepto puede ser aplicable a nuestro trabajo, ya que todos
los pacientes tuvieron determinacién positiva de 1a PCR.

Sin embargo, s evidene 1a necesidad de continuar el
estudio de estos pacientes con MC para poder definir
conceptos gque hasta ahora permanecen obscuros.
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HCLUSIONTSES,

Las manifestaciones sistémicas del Mixoma Cardiaco mon

frescuentes.

El Mixoma Cardiaco debe considerarse dentro del
diagnéstico diferencial de las enfermedades reumfticas.

La presencia de soplos cardiacos, manifestaciones
sistémicas y enfermedad vascular oclusiva fueron 1los

datos clinicos que orientan al diagnéstico correcto.

El estudio mas especifico y sensible para el diigné-ticc
de Mixoma Cardiaco es el ecocardiograma.
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