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L- ANTECEDENTES 

Los tumores cardiacos primarios son raros , con una incidencia entre 0.0017 y 0.19 % 

en pacientes no seleccionados de autopsias. Tres cuartas partes de estos son 

benignos y cerca de la mitad de estos tumores benignos son mixomas (1,3,4,5). Se 

presentan en forma esporádica, pero los mixomas familiares también han sido 

publicados. El primer mixoma auricular izquierdo fue descrito en 1845. Antes de 1951 

el diagnóstico se realizaba solo por autopsia (6,7,17). El primer diagnóstico pre­

mortem de un mixoma atrial izquierdo fue hecho por angiografía en 1952, y el primer 

diagnóstico por medio de ecocardiograma modo M fue realizado en 1959 

(11,12,18,19,20). El método diagnóstico de elección de un mixoma cardíaco, en la 

actualidad, dado el amplio empleo de técnicas bidimensionales desde la década de 

los 70, y el análisis especializado de esta patología lo constituye la ecocardiografía, 

procedimiento preciso de diagnóstico que generalmente coincide con los hallazgos 

quirúrgicos (21,50). La primera resección quirúrgica de un mixoma atrial izquierdo fue 

descrita por Crafoord en 1954, y desde entonces se estableció la naturaleza 

quirúrgica obligada del padecimiento (58,59). 

En México la primera resección de un mixoma cardíaco fue realizada en el Instituto 

Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" por el doctor Quijano Pitman en 1967, por 

toracotomía derecha. A nivel mundial, la primera descripción de una resección 

quirúrgica de mixoma ventricular izquierdo fue realizada por Kay y colaboradores en 

1959, dicho autor realizó la resección del tumor por ventriculotomía izquierda. (12). 

Los mixomas ocurren en todos los grupos de edad pero son particularmente 

frecuentes entre la tercera y sexta década de la vida (22,23,26,27). La edad más 
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joven reportada en la literatura es de un recién nacido y la edad mayor el de una 

mujer de 95 años de edad. (1) . Usualmente se desarrollan en los atrios. Cerca del 

75% se originan en el atrio izquierdo y el 15 a 20% en el atrio derecho. Muchos de 

ellos provienen del septum interatrial del borde de la fosa oval, pero también pueden 

originarse en orden de frecuencia en la pared posterior de la aurícula, pared anterior 

y orejuela. Solo el 3 a 4 % de los mixomas son detectados en el ventrículo izquierdo y 

2 a 3 % en el derecho (33,34,35). Son raramente multilobulados pero los casos raros 

de varios mixomas dentro de un atrio han sido publicados. También existen 

publicaciones de mixomas auriculares y ventriculares así como biventriculares. Los 

múltiples y las localizaciones atípicas son más frecuentes en los mixomas familiares 

(42,47,55). La predilección de los mixomas por el septum interatrial es hasta ahora in 

entendible, y el índice de crecimiento de los mixomas es desconocido, pero 

generalmente tienen un crecimiento rápido. Son polipoides, a menudo pedunculados, 

raramente sésiles y redondos u ovales con una superficie lobulada o lisa. Es menos 

común la presencia de mixomas papilares o vellosos con una superficie de extensas 

vellosidades, estas extensiones son gelatinosas y frágiles y tienden a fragmentarse. 

Tienen un rango de 1 a 15 cm. de diámetro. (1,4,6,9,19). 

Fig 1. Mixoma AunCl/lar Izquierdo con pedíCl/lo en el limbo de la fosa ovaL (Re! 1) 
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Cuadro cJinico 

Las presentación clínica de los mixomas cardíacos es inespecífica y depende del 

tamaño, localización y movilidad, muchos pacientes presentan una o más de la triada 

clásica de embolismo, obstrucción intracardiaca y síntomas constitucionales 

(9,13,14,18). Ocasionalmente cursan asintomáticos, particularmente los mixomas 

pequeños. Dependiendo del tamaño y la movilidad, los mixomas pueden dar lugar a 

signos de obstrucción al llenado del ventrículo izquierdo o derecho con disnea 

subsecuente, edema agudo pulmonar y falla cardiaca derecha. Estos signos pueden 

simular el cuadro clínico de Estenosis Mitral ó Tricuspídea. La obstrucción valvular 

puede variar dependiendo de la posición del cuerpo, si el tumor es lo suficientemente 

suave y fácilmente deformable y sí tiene un pedículo grande, puede temporalmente 

ocasionar obstrucción completa del área valvular mitral ó tricuspídea con muerte 

súbita ó síncope (6,12,17). La movilidad del tumor entre el atrio y el ventrículo puede 

ocasionar cierre de la válvula o daño del aparato valvular con ruptura de cuerdas 

tendinosas e insuficiencia tricuspídea o mitral (efecto de barrido del tumor). Los 

mixomas auriculares derechos pueden simular una pericarditis constrictiva, por 

estenosis funcional de la válvula tricúspide con incremento de la presión de la 

aurícula derecha. En presencia de un foramen oval persistente, se puede desarrollar 

cortocircuito de derecha a izquierda con cianosis central. Los mixomas ventriculares 

pueden simular estenosis pulmonar o aórtica por la disminución del calibre del tracto 

de salida del ventrículo izquierdo ó derecho (19,23,27,29,30). 

Las manifestaciones constitucionales consisten en fatiga, fiebre, rash generalizado, 

mialgias, perdida de peso, anormalidades de los exámenes de laboratorio tales como 
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anemia, elevación de la velocidad de sedimentación globular, aumento de PCR y de 

los niveles de globulinas. La anemia es generalmente normocítica normocrómica, 

pero se ha demostrado la presencia de anemia hemolítica por destrucción mecánica 

de los eritrocitos. Hallazgos menos comunes incluyen leucocitosis, trombocitopenia, 

cianosis y fenómeno de Raynaud. Investigaciones recientes demuestran la liberación 

de IL-6 en tejidos provenientes de células de mixomas. Probablemente como parte 

de la respuesta inflamatoria sistémica y de las manifestaciones auto inmunes. 

Ocasionalmente los mixomas se infectan y en esta circunstancia existe un gran 

peligro de embolización sistémica (72,75,77,79,80). 

La fibrilación auricular que también contribuye a la disnea ocurre hasta en el 19% de 

los casos. Se ha demostrado asociación significativa entre los mixomas auriculares 

izquierdos y la fibrilación auricular; el tamaño de la aurícula izquierda se ha asociado 

al aumento del riesgo de este tipo de arritmias (13,50, 59,). 

El embolismo ocurre en el 30 a 40 % de los pacientes, debido a que la mayoría de los 

mixomas se localizan en el atrio izquierdo, el embolismo sistémico es más frecuente. 

En la mayoría de los casos, las arterias afectadas son las arterias cerebrales 

incluyendo las arterias retinianas, lo anterior produce perdida visual transitoria o 

permanente. También puede ocurrir oclusión de arterias periféricas con embolización 

visceral, renal, esplácnica, mesentérica y en las arterias coronarias. Por ello en el 

diagnóstico diferencial del embolismo periférico debe incluir a los mixomas cardiacos. 

Después de la resección quirúrgica, el diagnóstico puede ser realizado por examen 

histopatológico. A continuación un resumen de las manifestaciones más comunes de 

la triada clásica de presentación en los mixomas auriculares derechos e izquierdos 

(1,9,10). 
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Cuadro dimeo 

Mixoma Aurícula 

izquierda 

Cuadro clínico 

Mixomas Aurícula 

derecha 

"Ortopnea 

{

"Disnea 

Obstructivos "Edema Agudo Pulmonar 

Embólicos 

"Síncope 
"Estado de choque 

{

SNC 
"Extremidades inferiores 
"Arterias coronarias 
"Arterias renales 

"Astenia 
Sistémicos "Adinamia 

{

Fiebre 

"Diaforesis 
"Pérdida de peso 

{

"Hipertensión Venosa 
Sistémica 

Obstructivas "Plétora yugular 
"Hepatomegalia 
"Ascitis 
"Edema miembros inferiores 

{

"Pulmón 
Embólicos "Hipoxemia 

"Cianosis 

{:~~~~~a 
Sistémicos "Adinamia 

"Diaforesis 
"Pérdida de peso 

Figura 1. Triada Clinica de los Mixomas Izquierdos y Derechos. 
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Exploración Física 

El examen físico de los mixomas cardiacos al igual que las manifestaciones clínicas 

dependerá de su tamaño, localización y movilidad y en forma no infrecuente de la 

posición corporal (9,10,13) . 

En el caso de los mixomas auriculares izquierdos (los más comunes), la auscultación 

del ápex puede revelar soplos de insuficiencia mitral o bien "chasquido de apertura", 

que realmente es un "golpe del tumor", al ponerse en tensión en la protodiástole, 

seguido de un retumbo; por esta razón, la simple auscultación fácilmente se confunde 

con estenosis mitral (13,18,69,70). Una característica clínica importante para 

sospechar el diagnóstico, es que los soplos cambian radicalmente con la posición. 

Así, la aparición de fenómenos auscultatorios de doble lesión mitral con el 

ortostatismo, que desaparecen con el decúbito, deben sugerir mixoma (69). Por otro 

lado, vale la pena recordar que debido a la variabilidad con la que el tumor se 

desplaza en su movimiento intermitente los signos auscultatorios, también pueden 

ser muy variables en diferentes momentos de la exploración física. Es importante 

mencionar que el fonomecanocardiograma demuestra característicamente un I ruido 

ampliamente desdoblado, al parecer el primer componente se debe al cierre valvular 

mitral (1m) y el segundo componente retrasado al "golpe del tumor" producido por el 

choque del mismo con la pared auricular izquierda durante el principio de la sístole. El 

soplo sistólico no es un componente obligado de la exploración, pero puede hacerse 

evidente cuando el tumor interfiere con el cierre valvular mitral, lo cual da la impresión 

acústica de doble lesión mitra!. El ruido protodiastólico ó "golpe del tumor" aparece en 

el 50% de los casos, generalmente tardío 0.10 a 0.12" después del "a, que simula un 
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chasquido de apertura mitral y que corresponde a la penetración del tumor hacia la 

cavidad ventricular. Finalmente la penetración del tumor hacia la cavidad ventricular 

genera un retumbo (1,18,69). 

Los mixomas de la aurícula derecha (los segundos en frecuencia), producen signos 

de hipertensión venosa sistémica, lo más importante para sospechar el diagnóstico 

es la presencia de signos auscultatorios de estenosis tricuspídea. El mixoma de la 

aurícula derecha es la causa más frecuente de estenosis tricuspídea aislada, por lo 

que el hallazgo de un I ruido reforzado y un retumbo en el foco tricuspídeo con 

maniobra de Rivero Carvallo positivo en ausencia de signos de valvulopatía mitral, 

deben hacer sospechar la posibilidad de mixoma auricular derecho (19,20,26,29). En 

ocasiones puede haber soplo de insuficiencia tricuspídea cuando el tumor interfiere 

con el cierre valvular. El registro de fonomecanocardiograma demuestra el I ruido 

reforzado por varios componentes. El 1m es de caracteres normales, el It puede ser 

normal o estar muy retrasado y reforzado constituyendo realmente un "golpe del 

tumor", y esto guarda relación con el choque que el mixoma tiene con la pared 

auricular, al ser desplazado con el cierre valvular al principio de la sístole ventricular. 

El retumbo tricuspídeo es obligado y frecuentemente se acompaña de refuerzo 

presistólico. Un signo clave para el diagnóstico es el reforzamiento de estos 

fenómenos con la maniobra de Rivero Carvallo. Con la maniobra de valsalva se 

puede comprobar el comportamiento "derecho" del retumbo y al aparecer y reforzarse 

dicho fenómeno durante los primeros cinco latidos de la fase de pospresión 

inmediata. La ausencia de signos de valvulopatía mitral y la normalidad del 

apexcardiograma son datos negativos que apoyan la posibilidad de mixoma auricular 

derecho (35,69,70). 
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Los hallazgos electrocardiográficos y radiográficos son inespecíficos. Pueden reflejar 

las alteraciones hemodinámicas causadas por el mixoma, sobrecarga atrial o 

hipertrofia ventricular. Desde luego que en el mixoma auricular izquierdo pueden 

haber signos de crecimiento auricular izquierdo; . pueden aparecer arritmias 

auriculares paroxísticas y en casos aislados se han descrito bloqueos de rama y 

alteraciones del segmento ST que pueden simular isquemia miocárdica. En los 

mixomas auriculares derechos también pueden existir signos de crecimiento 

ventricular derecho; quizá lo más importante del registro sea la ausencia de signos 

que sugieren valvulopatía mitral. Este signo negativo en conjunto con datos de 

estenosis tricuspídea "aislada" deben sugerir el diagnóstico de mixoma (60,61,62). 

En la radiografía de tórax también se demuestran signos inespecíficos. Si el tumor 

produce obstrucción mitral, habrá hipertensión venocapilar y hasta edema agudo 

pulmonar. Un signo que pudiera llegar a ser de gran valor es la calcificación del tumor 

que ocasionalmente puede verse en una radiografía técnicamente satisfactoria, lo 

cual sí es de gran ayuda para la búsqueda del diagnóstico (58,59,60) . Sí el mixoma 

es derecho, la radiografía de tórax puede mostrar crecimiento de la aurícula derecha 

y ocasionalmente del ventrículo derecho. La calcificación intracavitaria a nivel de la 

aurícula derecha es un signo muy valioso para sospechar la presencia del tumor. Es 

muy frecuente la presencia de imágenes parenquimatosas pulmonares que pueden 

tener las más diversas morfologías y que pueden interpretarse como metástasis 

pulmonares, micosis o tuberculosis y que en realidad representan los infartos del 

pulmón del pulmón producidas por las embolias tumorales (54). 

12 



Hallazgos ecocardiográficos 

Los hallazgos ecocardiográficos son hoy por hoy el estándar de oro para el 

diagnóstico de los mixomas cardiacos (9,11,85,87). El ecocardiograma bidimensional 

es útil para determinar la localización, el tamaño, forma y movilidad de los mixomas 

cardiacos. Los criterios ecocardiográficos para el diagnóstico de mixoma cardiaco, es 

encontrar una masa intraauricular con un punto de adherencia preferentemente en el 

septum interauricular (fosa oval) en un paciente sin enfermedad valvular asociada. En 

el caso de los mixomas auriculares izquierdos, el ecocardiograma bidimensional 

puede facilitar la diferenciación entre trombo auricular izquierdo y mixoma 

(81,82,83,84,85). El primero produce una apariencia lobulada y se localiza en la 

pared posterior de la aurícula, el mixoma es a menudo pedunculado y raramente 

ocurre en la pared posterior de la aurícula. En efecto, este registro demuestra 

nítidamente la penetración de la masa tumoral a través de la válvula mitral hacia la 

cavidad ventricular izquierda. Característicamente se observa un cúmulo de ecos 

anormales que ocupan el espacio diastólico de la válvula mitral dejando un espacio 

libre de ecos entre el valvular y el tumoral, al principio de la misma diástole (62, 87). 

Figum 2. Ecocardiogmma bidimensio1lal y modo M. Apical4 cámaras donde se obsef7Ja mixoma auricular izquierdo que 
ocupa toda /o diástole. Re! 83. 
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Figllm J. E(/){lIrdiWlIma bidimtluionaly modo Al. Eft I...mgo Pt111Jufmllú 'lllt tÚmNufm mixomo <111r1{1/lor iZ'lNimio 'lNt 
profopl0 al t~n!rifllltJ i:;gllimfo en dids/IJ/t.. &/85. 

Fi.gNm 4. MixOIIIll tlNr1f11!tlr itrJllimfo tn sí/fole OfIIpa ti 80% tÚ lo tlllriflllo izqllimla, tn dim!ole pro/opstl l1lo (otidod 
vtntr1(/f!ar. Rtf 8 7. 

El ecocardiograma transesofágico es mas sensible que el transtorácico para localizar 

el punto de adherencia de los mixomas debido en primer lugar al efecto de ventana 

que produce el borde eco génico del tumor, el ecocardiograma transtorácico 

regularmente no es útil para visualizar algunas estructuras cardiacas como la 

orejuela, algunos pacientes tienen mala ventana transtorácica y la movilidad de la 

masa y el tipo de celularidad hace difícil establecer el diagnóstico (82,87,90). 
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Fig. 5. Ecocardiogra1l'la Tra/lsesofágico que demuestra mix01l'la auricular izquierdo, lobulado, heterogéneo, CO/l pedículo en la 
fosa ovaL Rtf 90. 

Hallazgos histopatoJógicos 

Los mixomas son neoplasias de origen endocárdico. Las células del tumor son 

consideradas mesenquimatosas que persisten como residuos embrionarios durante 

la septación del corazón y la diferenciación en células endoteliales, musculares lisas, 

angioblastos, fibroblastos y mioblastos. La prevalencia de los mixomas por el septum 

interatrial es hasta ahora in entendible. La velocidad de crecimiento de los mixomas 

es desconocida, pero generalmente parecen de crecimiento rápido (14,15,18,21). Sin 

embargo, existe un estudio de un mixoma auricular izquierdo que no cambio en 

apariencia durante un periodo de 28 meses. El potencial maligno resulta dudoso y 

existen pocas publicaciones al respecto. 

La apariencia macroscópica de los mixomas se resume a continuación ; son 

polipoides, a menudo pedunculados, raramente sésiles, redondeados u ovalados, con 

una superficie lisa. ( 24,29,30). La movilidad del tumor depende de su consistencia, la 

cual varia con la cantidad de colágeno y la extensión de su pedículo. Los mixomas 

polipoides son usualmente compactos y muestran leve tendencia a la fragmentación 

espontánea. Los mixomas vellosos o papilares tienen una superficie que consiste de 
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múltiples extensiones vellosas, estas extensiones son gelatinosas y frágiles y tienden 

a fragmentarse en pequeñas piezas, que pueden embolizar. La coloración varia entre 

blanco, grisáceo, amarillo ó café claro. La superficie del tumor generalmente se 

encuentra cubierta con trombos. El tamaño varia entre 1 a 15 cm (21 ,25). 

Fig 6. Mixoma velloso auricular izquierdo. fu! 25 .. 

Los mixomas consisten de una matriz mixoide compuesta por estroma y 

mucopolisacaridos. Las células poligonales con citoplasma eosinofílico son 

esparcidas a través de la matriz. Estas células forman canales similares a capilares 

que ocasionalmente comunican con la superficie del mixoma. Las venas y arterias 

son abundantes en la base del mixoma y estas estructuras derivan del 

subendocardio. A menudo contienen quistes y áreas de hemorragia; los focos de 

hematopoyesis extramedular también son comunes. La calcificación con focos de 

metaplasia ósea se observan en el 10 % de los casos (21,35,36). 
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Fig 7. Corte histológit'O de Ul1 mixoma, con eameteristiea matriz de mueo polisaeáridos y avul/dalltes células poligollales. 
(Hematoxilina y eosifla x 100 J. Re! 25. 

Estudios inmunohistoquímicos demuestran positividad para vimentina, lo que indica 

derivación mesenquimatosa de estas células así como marcadores neuroendocrinos, 

incluyendo 8-100 (89 % de los casos), el producto proteíco genético 9.5 (PGP 9.5), 

calretinina en el 100 % de los casos y enolasa especifica neuronal. En el estudio de 

Angela Pucci, se investigaron las características histopatológicas de una serie de 53 

mixomas cardíacos y correlacionaron la diferenciación neuroendocrina y los síntomas 

no relacionados a enfermedad cardiaca (21,53,54) . Los resultados 

inmunohistoquímicos avalan la hipótesis del origen del mixoma de las células 

mesenquimatosas multipotenciales, capaces de diferenciación endotelial y neuronal, 

a pesar de que las células neoplásicas pueden expresar un fenotipo aberrante. 

Estos tumores continúan generando gran interés por su histogénesis incierta y su 

variable presentación clínica. Las células de origen sigue siendo un tópico de 

controversia, las 2 hipótesis consideran que las células del estroma del mixoma 

derivan del tejido endocárdico neural o de células mesenquimatosas multipotenciales 

(59,60,61 ). 
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Fig 9. blmunoreactividad a la proteína S 100 e/I las células estromales de! mixoma cardiaco. Re! 62. 

Fig 10. Células e.rtromales ck un mixoma cardiaco que demuestran retículo endoplasmico rtlgoso, lisosomas y depósitos de 
hierro citoplásmico. Re! 62. 

Mixomas Familiares 

Constituyen el 10 % de todos los mixomas. La edad de presentación es más 

temprana (media de 20 años), son más frecuentes las localizaciones atípicas, 

tumores múltiples, son mas propensos a las recidivas, y se asocian a anormalidades 

dermatológicas y endocrinas. Estas observaciones fueron demostradas por J. Aidan 

18 



Carney quien describió en 1985 el "Complejo de Carney", con pigmentación de la 

piel, mixomas cardíacos e hiperactividad endocrina (36,37,38,39,40). 

Los complejos de mixomas cardiacos con asociación familiar son aquellos que 

ocurren en combinación con dos o mas de las siguientes condiciones; mixomas de la 

piel, únicos o múltiples, lentiginosis cutánea, fibroadenomas mixoides del tórax, 

adenomas pituitarios, displasia micronodular adrenocorticotrópica, Síndrome de 

Cushing y tumores testiculares, particularmente tumores de las células de Sertoli. 

Múltiples acrónimos habían sido propuestos tales como LAMB (Lentiginosis, Mixomas 

Atriales, Mixomas Muco cutáneos, y Nevos Azules), NAME (Nevos, Mixomas 

Atriales, Neurofibroma Mixoide, y Efelides). Sin embargo se cree ahora que estos 

pacientes tienen anormalidades endrocrinológicas a menudo subclínicas y han sido 

denominados como "Complejo de Carney" (43,44,45,46,47,48). 

El Complejo de Carney autosómico dominante, afecta a individuos con 

manifestaciones cutáneas (Ientiginosis, efélides y nevos azules) en el contexto de 

Mixomas Intracardiacos. La hiperpigmentacion cutánea a menudo ocurre en la cara, 

tronco, labios, escleras y superficies mucosas, región genital y se presentan en mas 

del 95% de los individuos afectados por Complejo de Carney (46). 

Mientras que los mixomas atriales esporádicos aparecen como lesiones aisladas en 

mujeres de edad media, los mixomas atriales familiares ocurren en individuos de 

todas las edades sin preferencia por sexo y a menudo son bilaterales o 

multicéntricos y representan el 7 % de todos los mixomas atriales, siendo 

particularmente refractarios a tratamiento, en localizaciones distantes al siHo inicial 

de resección quirúrgica (46,47): 
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Los criterios diagnósticos para el Complejo de Carney incluyen 2 de 12 

manifestaciones clínicas reconocidas ó 1 manifestación clínica mas evidencia de 

transmisión genética (familiares de primer grado o mutaciones en uno de los genes 

ligados al complejo de Carney (46). 

Criterios diagnósticos del Complejo de Carney 

Criterios Clínicos 
1. Pigmentación de la piel con distribución típica (labios, conjuntiva, canto 

interno y externo, mucosa vaginal ó pene. 
2. Mixoma Cutáneo y/o mucosas. 
3. Mixoma Cardíaco. 
4. Enfermedad Adrenocortical o pigmentada primaria. 
5. Acromegalia. Adenoma productor de hormona de crecimiento. 
6. Tumores de células de Sertolí o calcificación testicular por ultrasonografía. 
7. Mixomatosis mamaria. 
8. Carcinoma de tiroides. 
9. Schwanoma melanotico psamomatoso. 
10. Nevos azules, nevos epitelioides azules. 
11 . Adenoma ductal mamario. 
12. Osteocondromixoma. 
Criterios Genéticos. 
1. Familiares de primer grado. 
2. Mutaciones del gen PRKAR1 alfa. 

Tomado de la referencia 46. 

Los mixomas extracardiacos ocurren ocasionalmente en el Complejo de Carney, son 

usualmente muco cutáneos, pero también se presentan mixomas de las glándulas 

adrenales, de las glándulas tiroideas, y cerebrales. La enfermedad cutánea y 

neoplásica en el Complejo de Carney puede estar asociada con anormalidades 

endocrinas como Síndrome de Cushing secundario a hiperplasia adrenocortical 

nodular pigmentada, adenomas productores de hormona del crecimiento, adenomas 

hipofisiarios productores de prolactina, tumores de células de Sertoli, carcinoma 
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tiroideo y/o adenoma. Estas neoplasias son identificadas en menos de un tercio de 

los pacientes. Una variedad de desordenes hematológicos, inmunológicos y 

reumáticos también acompañan al Complejo de Carney, por ejemplo; anemia, 

policitemia, fiebre, artritis reumatoide, vasculitis, lupus eritematoso generalizado y 

fenómeno de Raynaud (42,43,44,45,46,47). 

Fig 11. Características clínicas del Complejo de Carnry. A . Hiperpigmentación de lo.r labios, llevas azules en el callto extemo 
del qjo izquierdo. B. Mixoma aurimlar izquierdo con pedímlo en el septum interatna!. C. Mixoma multilobulado, gri.raceo de 

4x 5 mI. D. Análisis histopatológico con celulas estrelladas y abundante matriz extracelular. Referencia No. 45. 

Alteraciones genéticas 

El desorden genético que produce alteraciones cutáneas y cardiovasculares en el 

Complejo de Carney resulta desconocido, y no existen anormalidades citogenéticas 

que hayan sido asociadas con dicho complejo, se han hecho varias hipótesis que 

sugieren defectos en la proteína Gs alfa que podría explicar el Complejo de Carney 

(CCN), (40,41) . 

Los estudios en tumores han mostrado extensa inestabilidad genómica en las células 

del Complejo de Carney, algo inusual para tumores benignos. Análisis de ligamiento 

en familias han mostrado heterogeneidad genética con al menos dos loci principales 

como genes candidatos. Un locus en el cromosoma 2 (2p15-16) fue identificado 
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primero, pero el gen responsable para CCN en esa región permanece aún no 

identificado. La región más cercanamente ligada en el cromosoma 2 se centra 

alrededor del locus CA2/D2S123. En el segundo locus, que se encuentra en el 

cromosoma 17 (17q22-24), se identificó recientemente el gen PRKAR1 A 

(36,37,38,39). 

El gen PRKAR1A ' codifica la subunidad reguladora 1-alfa de la proteína cinasa A 

(PKA), el principal mediador de la señalización de AMPc en los mamíferos. 

PRKAR1 A es la subunidad tipo I más abundante del tetrámero PKA. El tipo de 

isoforma de PKA predominante en una célula depende de las etapas de 

diferenciación y proliferación y es así que las respuestas celulares de PKA al AMPc 

pueden diferir significativamente dependiendo del tipo del tetrámero. Se ha visto 

expresión alterada de PRKAR1A en muchos tumores de ocurrencia esporádica y en 

líneas celulares derivadas de tumor de pacientes sin CCN y se piensa que es un gen 

candidato para la tumorigénesis endocrina y no endocrina en el CCN (39.40) . 

Dentro de los individuos registrados en el NIH-MC, cerca de la mitad son portadores 

de mutaciones en el PRKAR1 A, aunque este porcentaje es mayor entre aquellos 

individuos que presentan únicamente enfermedad adrenocortical pigmentada primaria 

(EAPP). 

En casi todas las mutaciones el cambio de secuencia se predice que lleva hacia un 

codón de paro o terminación prematura. El análisis de transcritos de RNAm en 

linfocitos de pacientes mostró que RNAm mutantes que contenían el codón de paro 

prematuro se detectaban sólo después del tratamiento con cicloheximida. Además 

los productos proteicos de mtPRKAR1A estaban ausentes en estas células (40) 
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La mutación del PRKAR1 A más frecuente en el CCN es una deleción en el exón 48 

que resulta en un cambio de lectura, 578de1TG; otras mutaciones frecuentes están 

presentes en los exones 2 y 6. 

A pesar de los avances en esta área, no todos los desordenes genéticos que 

producen alteraciones cutáneas y cardiovasculares en el Complejo de Carney 

resultan desconocidos. 
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Fig. 12. Ideograma del Cromosoma 17 con patrón de Giemsa y localización delloms del Complejo de Camey. Las bandas 
positilJas SOIl mgras y las regio/les pericelltromero SOIl bla/lcas. El mapeo genético localizó el loms polimorjico en el brazo Ia'l,o 

del cromosoma 17. Los estudios de lineaje sugieren que este gm es el responsable del Complejo de Carney 17 cM, intervalo 
mtre D1 7S807 y D 17S785. Referencia 40. 

Recidiva tumoral 

El primer caso de recidiva tumoral fue publicado en 1967. La recurrencia de los 

mixomas puede ser debida a resección inadecuada, multicentricidad totipotencial, 

transmisión genética, y recurrencia metastásica. Varias publicaciones sugieren la 

posibilidad de resección inadecuada. Gerbode y asociados fueron los primeros en 
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describir la recurrencia de los mixomas auriculares izquierdos 4 años después de la 

extirpación inicial (51,56,57). Ellos postularon la resección incompleta del tumor y 

recomendaron la resección amplia del septum interatrial alrededor de la base o 

pedículo del tumor (48). 

Algunos autores han publicado la recurrencia y la atribuyen a la multicentricidad 

totipotencial. Jugdutt y colaboradores publicaron la recurrencia de un mixoma 

auricular izquierdo 30 meses después de la primera resección, en sitios diferentes a 

la primera localización, además de ser múltiples. Este patrón sugirió enfermedad 

multifocal más que inadecuada resección. Otras recurrencias han sido publicadas por 

Gray y Williams, Nakata y colaboradores, Kabani y asociados y Castellanos. El 

potencial maligno del mixoma es debatible. Amihay y colaboradores demostraron la 

recidiva tumoral en el mismo sitio con histología mas agresiva, la segunda 

recurrencia con mixomas múltiples pequeños en la aurícula izquierda. A pesar de que 

las primeras lesiones fueron típicamente benignas, la segunda recurrencia fue 

francamente maligna y el paciente falleció con un sarcoma auricular extenso. Reynen 

en una extensa revisión, también sugiere transformación de una lesión benigna a 

franca malignidad como explicación de la recurrencia, a pesar de que este hallazgo 

histopatológico es raro (55,97). 

Goldstein y colaboradores describieron un mixoma cardíaco recurrente en una mujer 

de 47 años, en la primera cirugía fueron extirpados 2 mixomas auriculares izquierdos 

reportados como benignos. Tres meses después el ecocardiograma demostró 

recurrencia tumoral en el atrio izquierdo y anillo mitral que se extendía a las cuerdas 

tendinosas, los hallazgos patológicos demostraron sarcoma mesenquimatoso. En 
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conclusión la naturaleza histológica cambiante de los mixomas parece ser rara en la 

literatura (47). 

Opciones de tratamiento y pronóstico. 

El tratamiento de elección para los mixomas es la extirpación quirúrgica, la cual es 

usualmente curativa. Después de que el diagnóstico ha sido establecido, la cirugía 

debe ser realizada tempranamente por las posibilidades de complicaciones embólicas 

o muerte súbita (92,94). En muchos casos, los mixomas cardiacos pueden ser 

extirpados fácilmente por su pedículo. El anillo del pedículo y la zona adyacente al 

septum interatrial deben ser totalmente extirpadas, el defecto septal residual debe ser 

corregido con cierre directo ó parche de pericardio ó Dacron. Se debe evitar a toda 

costa la fragmentación del tumor para evitar embolización. Las 4 cavidades deben 

ser revisadas para excluir tumor multifocales (94,98). El daño mecánico valvular 

producido por el tumor puede requerir reparación valvular o incluso reemplazo 

valvular protésico. En raros casos se requiere un "autotrasplante cardiaco" 

extirpación completa del corazón, reparación quirúrgica ex vivo y reimplantación del 

corazón. Las guías para la extirpación quirúrgica de los mixomas propuestas por 

Schaff y Mullany han sido generalizadas e incluyen los puntos siguientes: 

(93,94,95,97,98). 
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Guías para la extirpación quirúrgica de los Mixomas. 
Schaff y Mullany 

1. Minimizar la manipulación del corazón antes de circulación 
extracorpórea. 
2. Examinar las otras cavidades cardiacas para excluir tumores adicionales 
que no fueron diagnosticados por estudios de imagen. 
3. Cuando técnicamente sea factible, intentar extirpar totalmente el 
pedículo para prevenir recidiva tumoral 

4. Búsqueda intencionada de fragmentos tumorales que pudieran embolizar 
a la periferia o dispersarse. Para reducir este riesgo el tumor debe ser 
removido en bloque y las cavidades deben ser irrigadas con solución salina. 
5. Examinar cuidadosamente las válvulas cardiacas que tuvieron contacto 
con el tumor para reparar daño valvular o incluso reemplazo valvular. 

Tomado de la referencia 93. 

El pronostico a corto y a mediano plazo es excelente. En tres series, el índice de 

mortalidad operatorio fue del O al 3 % (56,93). 

Fig 11. Extirpación quirúrgica de un mixoma auricular izquierdo. Re! 98. 
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IL jUSTIFICACION 

Los mixomas cardiacos son los tumores cardíacos benignos primarios más 

frecuentes del corazón y representan todo un reto diagnóstico para el cardiólogo, ya 

que pueden simular muchas enfermedades cardiovasculares. Se necesita un alto 

índice de sospecha como elemento importante en el diagnóstico clínico y 

ecocardiográfico de los pacientes portadores de mixomas cardiacos. 

En la literatura médica mundial existen pocas revisiones de la experiencia en cuanto 

a la presentación clínica, ecocardiográfica e histopatológica de los mixomas 

cardíacos. 

En nuestro Instituto no se ha realizado ningún estudio previo que describa la 

presentación clínica, ecocardiográfica y hallazgos histopatológicos de los pacientes 

con mixomas. Nos parece importante ya que en primer lugar somos un centro de 

referencia, los resultados nos permitirán conocer el comportamiento de la patología 

en nuestro medio y compararlo con el de otras instituciones y series publicadas en la 

literatura mundial. 

Serán base para el inicio de un estudio prospectivo de biología molecular en busca 

de polimorfismos genéticos (análisis del gen PRKAR1A) para el desarrollo de la 

enfermedad, comportamiento familiar y/ o recidivas. 
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IIL OBJETIVOS 

OBJETIVO PRIMARIO 

• Determinar el perfil clínico y ecocardiográfico de los pacientes portadores de 

mixoma cardiaco. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

• Determinar y analizar las características histopatológicas de los mixomas 

cardiacos. 

• Describir y analizar la incidencia de recidivas en nuestra población estudiada. 

• Describir y analizar la asociación familiar en nuestros pacientes estudiados. 

• Determinar la sobrevida de los pacientes postoperados de resección de 

mixoma cardíaco a 20 años de seguimiento. 
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IV. MATERIAL Y METODOS 

.:. Diseño del estudio: 

Se realizo un estudio ObseNacional, Longitudinal, Descriptivo, Analítico y 

Retrospectivo. 

Acudimos al departamento de Ecocardiografía del Instituto Nacional de Cardiología 

"Ignacio Chávez" donde se revisaron los registros clínicos de pacientes con 

diagnóstico ecocardiográfico de Mixoma Cardíaco desde enero 1986 a junio 2005. De 

un total de 180,000 registros, se eligieron 71 registros y formulamos los siguientes 

criterios: 

.:. Criterios de Inclusión: 

Nuestra población elegible fueron pacientes de ambos sexos, sin importar la edad, 

con diagnóstico ecocardiográfico de Mixoma Cardíaco entre enero 1986 y Junio 

2005. 

Nuestra población objetivo fueron pacientes con el diagnóstico histopatológico de 

Mixoma Cardiaco . 

• :. Criterios de Exclusión: 

Se excluyeron pacientes con las siguientes características. 

• Pacientes con enfermedad valvular reumática concomitante. 

• Pacientes con presencia de otra neoplasia intracardiaca. 

• Expedientes incompletos 

.:. Condiciones del material a analizar: 
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Se evaluaron en forma retrospectiva a 63 pacientes con diagnóstico establecido de 

Mixoma Cardiaco, atendidos en el Instituto de Nacional de Cardiología "Ignacio 

Chávez" en el periodo comprendido entre enero 1986 a junio del 2005. Se 

registraron las características clínicas, ecocardiográficas e histopatológicas de 

acuerdo a cada expediente revisado . 

• :. Recursos materiales que se emplearon: 

Para los fines específicos de la presente investigación se utilizaron los diversos 

recursos materiales con los que cuenta el Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio 

Chávez" . 

• :. Procedimientos a seguir y condiciones ambientales del 

material analizado: 

• Las variables estudiadas incluyeron revisión del expediente clínico, historia 

clínica, exploración física, exámenes de laboratorio, biometría hemática completa, 

PCR, VSG, electrocardiograma de 12 derivaciones, radiografía de tórax. La clase 

funcional se determinó conforme la clasificación funcional según la New York Heart 

Association (NYHA). La hoja de recolección de datos se muestra en anexos. 

• Se revisó el ecocardiograma transtorácico y/o transesofágico mediante el cual 

se realizó el diagnóstico, se analizaron las variables ecocardiográficas descritas en la 

hoja de recolección de datos (Ver anexos). 

• Los pacientes incluidos en este estudio fueron divididos en grupos de mixomas 

auriculares izquierdos, derechos, ventriculares izquierdos ó derechos, ó en las 4 

cavidades. 

30 



• Se analizó el reporte histopatológico e inmunohistoquímico de cada uno de los 

expedientes de los pacientes. 

• Se analizo la sobrevida de los pacientes después de la resección quirúrgica de 

los mixomas mediante el análisis de sobrevida de Kaplan Meier. 

• Se analizo el tipo de cirugía realizada, indicaciones quirúrgicas para reparación 

valvular ó reemplazo. 

• Se analizaron las recidivas tumorales en cada uno de los pacientes, factores 

asociados y asociación familiar. 

.:. Análisis Estadístico: 

• Se utilizó el paquete estadístico SPSS 13.0 

• Las variables numéricas se expresaron como media +/- DS. Las variables 

nominales u ordinales se expresaron en porcentaje. 

• Se utilizó la prueba Chi cuadrada, la prueba de Fisher y razón de momios para 

evaluar asociaciones; se consideró significativa un valor de p < 0.05. 

• Para el análisis de sobrevidase utilizó la prueba de Kaplan-Meier 

.:. Consideraciones éticas aplicables al estudio 

Por las características del diseño de la presente investigación no existe trasgresión 

de algún aspecto de la ética médica, estando de acuerdo con los señalamientos de la 

declaración de Helsinki y bajo toda condición que determine el Comité local de ética. 

Aún así se le informará al detalle las implicaciones del estudio, así como su 

participación, cuando el enfermo acepte su incorporación se le solicitará que firme la 

hoja de consentimiento de participación en el presente estudio. 
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V. RESULTADOS 

Se revisaron un total de 71 expedientes de pacientes con diagnóstico 

ecocardiográfico de mixoma cardiaco, de los cuales se excluyeron del estudio 8 

pacientes por hallazgo histopatológico de otros tumores cardiacos, (lipoma, 

fibrosarcoma, leiomiosarcoma) y trombos. 

El grupo de estudio incluyó 62 pacientes, 50 de ellos mujeres (80.6 %) Y 12 hombres 

(19.4 %), esto se ilustra en la grafica 1. Lo anterior nos permite apreciar la relación 

mujer a hombre 5:1 en nuestra serie. 
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Sexo 

Masculino Femenino 

Gráfica 1. Pacientes con Mixoma Cardiaco distribuidos por sexo. 
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En nuestra serie de pacientes, la edad promedio de presentación fue 38 +/- 12 

años, como se ilustra en la gráfica 2. Se puede apreciar que la edad mínima fue de 

11 años en un niño con Complejo de Carney y la edad máxima fue de 72 años en 

una mujer que en forma fortuita se descubrió mixoma auricular izquierdo. 

n =62 

Edad 

La gráfica 3 ilustra la distribución por edad ajustada al sexo, en el caso de las 

hombres fue de 38 años DE 17.4, en el caso de las mujeres fue de 39 años DE 16.7. 

7 

'O 
111 
'O 
W 4 

Mediana = 38 Mediana = 39 

n = 12 n = 50 

p = 0.015 

Masculino Femenino 
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Como se demuestra en la gráfica 4 el diagnóstico clínico fue sospechado solamente 

en 9 pacientes, lo que representa el 14.5 % del total de la población estudiada, en 53 

pacientes no se formuló el diagnóstico de mixoma antes de realizar el 

ecocardiograma, esto ultimo tiene un impacto importante en el diagnóstico de los 

mixomas cardíacos y en el pronóstico de los enfermos. 

De los 53 pacientes en los que no se formuló el diagnóstico inicial de mixoma, el 

diagnóstico más común fue Estenosis Mitral y Doble Lesión Mitral. En un gran 

porcentaje de enfermos el diagnóstico establecido fue: Enfermedades Autoinmunes, 

dada la frecuencia de los síntomas sistémicos en estos pacientes. 

El promedio de duración de los síntomas antes del diagnóstico ecocardiográfico fue 

de 11.4 meses (rango de 1 a 72 meses), con una desviación estándar de 13.9. 

Si. 

Figura 4. Distribución de acuerdo a sospecha clínica del diagnóstico antes del 

ecocardiograma. 
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La tabla 1 nos resume los síntomas más frecuentes de presentación en nuestra 

serie de pacientes. Es importante señalar que 8 pacientes se encontraban 

asintomáticos al momento del diagnóstico. De la triada clásica de presentación, los 

síntomas cardíacos fueron los más frecuentes en nuestra serie, 54 pacientes lo que 

representa el 87.1 % de la muestra. Los síntomas sistémicos se presentaron en 43 

pacientes (69.4%). Los síntomas embólicos se presentaron en 16 pacientes (25.8%). 

Síntoma 

Cardíaco 
Disnea 
Ortopnea 
Disnea Paroxística 
Síncope 
Falla Cardiaca Derecha 
Edema Agudo Pulmonar 
Arritmias 
Mareos 
Sistémicos 
Pérdida de peso 
Astenia 
Adinamia 
Fiebre 
Cefalea 
Fenómeno de Raynaud 
Embólicos 
EVC 
AIT 
Hemianopsia 
Amaurosis 
AIT 
Disartria 
Otros 
Lentiginosis 
Asintomáticos 

Tabla 1. Caracteristicas cUnicas 

Frecuencia 

54 
47 
33 
33 
17 
16 
15 
9 

26 
43 
15 
25 
25 
15 
6 
2 
16 
15 
2 
4 
10 
2 
9 
6 
4 
6 

Porcentaje 

87.1 
75 

53.2 
53.2 
27.4 
25.8 
24.2 
14.5 
41.9 
69.4 
24.2 
40.3 
40.3 
24.2 
9.7 
3.2 

25.8 
24.2 
3.2 
6.5 
16.1 
3.2 
14.5 
9.7 
6.5 
9.7 
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En nuestra serie podemos apreciar que el síntoma cardíaco más común fue la 

disnea en 47 pacientes (67.1 %), (ver gráfica 5) sin embargo 15 pacientes llegaron en 

Edema Agudo Pulmonar y 17 de ellos con historia de síncope, 6 pacientes 

ingresaron con Insuficiencia Cardiaca Congestiva en clase III-IV de la NYHA. Otros 

síntomas cardíacos menos específicos fueron dolor torácico, palpitaciones, mareos, 

infarto del miocardio en un paciente que presentó émbolos coronarios procedentes 

del mixoma. Un dato interesante es la modificación de los síntomas con la posición 

corporal lo que concuerda con los hallazgos a la auscultación en estos pacientes. 

Sincope 

Ortopnea 

Disnea 

o 10 20 30 40 
Gráfica 5. Síntomas cardíacos de Jos mixomas auriculares izquierdos. 
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Como podemos apreciar en la gráfica 6, los síntomas embólicos se presentaron en 

16 pacientes, de ellos 12 fueron émbolos al sistema nervioso central, 4 fueron 

émbolos periféricos, 1 paciente presentó émbolos coronarios. Los síntomas 

oftalmológicos también fueron importantes, 10 pacientes presentaron amaurosis, 4 

con hemianopsia. De los 12 pacientes que presentaron Evento Vascular Cerebral, 4 

de ellos ingresaron con EVC Hemorrágico. Una de estas pacientes fue llevada a 

cirugía y murió en el transoperatorio. En nuestra serie, un paciente presentó 

Síndrome Coronario Agudo y fue catalogado como Infarto Agudo del Miocardio de 

localización anterior. Fue llevado a coronariografía, durante la cual se demostró 

embolia coronaria secundario a un Mixoma Auricular Izquierdo. 

16 

1 

EVC 

Extrerridades 

O Oftalnulógicas 

• Coronarias 

Gráfica 6. Síntomas embólicos más ftecuentes. 
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El otro componente importante de la tríada clínica lo constituyen los síntomas 

sistémicos, aunque frecuentes inespecíficos. Como se demuestra en la gráfica 7 el 

síntoma más frecuente en nuestra serie fue astenia y adinamia, 25 pacientes lo que 

representa el 40.3%, la perdida ponderal estuvo presente en 15 pacientes (24.2%). 

15 pacientes (24.2%) tenían historia de fiebre. 6 pacientes presentaron cefalea, lo 

que representa el 9.7 % de nuestra población. Es importante recalcar que los 

síntomas sistémicos también se encontraron presentes en los pacientes con 

mixomas derechos, como el fenómeno de Raynaud que se presentó en 2 de ellos. 

Como se puede apreciar estos hallazgos tienen relevancia dado que una gran parte 

de enfermos con diagnóstico de Mixoma Cardíaco simulan enfermedades 

inmunológicas y ello puede retrasar el tratamiento oportuno de estos enfermos . 

• <peso 

astenia 

adinania 

O cefalea 

O fiebre 

Gráfica 7. Síntomas sistémicos más frecuentes en pacientes con Mixomas Cardíacos. 
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Al realizar la correlación de los síntomas cardíacos, sistémicos y embólicos con el 

genero, observamos que solo los primeros tuvieron significancia estadística, como 

podemos apreciar en la tabla 2. La prueba exacta de Fischer tuvo una probabilidad 

de 0.039, Y el valor predictivo negativo de esta asociación fue de 80 %. El genero 

femenino se asocio en un 85.2 % de probabilidades de tener síntomas cardíacos, no 

así para el genero masculino. 

Vpp = 0.12 
VPN = 0.80 

VPN = 0.12 
VPP = 0.97 

Tabla 2. A sociación entre síntomas cardíacos y sex o. Tabla 3. A sociación entre síntom as 
sistémicos y síntomas cardíacos. 

Otra asociación que tuvo significancia estadística fue la presencia de síntomas 

sistémicos y síntomas cardíacos. Como podemos apreciar en la tabla 4. 

Encontramos que el tener síntomas cardíacos se correlaciona con síntomas 

sistémicos en un 97.7 %. El valor predictivo positivo fue de 97 % Y la prueba exacta 
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de Fischer alcanzo una P de 0.001. Lo anterior tiene traducción clínica, siempre que 

tengamos un enfermo con síntomas cardíacos habrá que interrogar por síntomas , 
constitucionales ya que el 97 % de ellos es probable que los presenten. 

Los hallazgos a la exploración física son inespecíficos. Como se demuestra en la 

tabla 4, la presencia de "golpe del tumor" fue encontrado en 14 pacientes (22.6%), y 

en estos pacientes fue característico que los hallazgos se modificaban con los 

cambios posturales. Dado que en 26 pacientes (41.9%) se documentó retumbo 

mitral, es razonable que el diagnóstico inicial fuera el de cardiopatía reumática en la 

mayoría de ellos. En 14 pacientes (22. 6%) se documentó soplo sistólico tricuspídeo. 

En 37 enfermos (59.7%) se encontró el primer ruido desdoblado, y la intensidad 

aumentada del primer ruido se encontró en 25 pacientes (40.3%). En cuanto a los 

mixomas derechos, solo 4 enfermos presentaron retumbo tricuspídeo lo que 

representa el 6.5%. 

Tabla 4. Hallazgos a la exploración Dsica. 

Hallazgo 
Retumbo mitral 
"Golpe del Tumor" 
Soplo sistólico mitral 
Soplo sistólico tricuspídeo 
I R desdoblado 
IR intenso 
Retumbo tricuspídeo 

Frecuencia 
26 
14 
25 
14 
37 
25 
4 

Porcentaje 
41.9 
22.6 
40.3 
22.6 
59.7 
40.3 
6.5 

Los hallazgos de laboratorio mas frecuentes encontrados en nuestra serie de 

enfermos fue la presencia de velocidad de sedimentación globular incrementada en 

26 pacientes (41.9%) como se muestra en la tabla 5. También podemos apreciar que 

la anemia normocítica normocrómica (hb < 14 g/di en hombre, < 12 g/di en mujeres) 
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estuvo presente en 24 pacientes (38.7%), leucocitosis en 26 enfermos (41.9%), 

trombocitopenia en 24 pacientes (38.7%). La asociación entre las anormalidades 

serológicas y los síntomas sistémicos fue significativa con un valor de p 0.003. Sin 

embargo la asociación entre anormalidades serológicas y los signos cardiacos ó 

embólicos no fue significativa. 

Tabla 5. Anormalidades serológicas 

Hallazgo 
VSG > 20 mm/hr 
Anemia normo-normo 
Leucocitosis 
Trombocitopenia 

Frecuencia 
26 
24 
26 
24 

Porcentaje 
41.9 
38.7 
41.9 
38.7 

Las anormalidades electrocardiográficas estuvieron presentes en 26 pacientes, lo 

que representa el 42 % del total. Ver tabla 6. El crecimiento auricular izquierdo fue el 

hallazgo mas frecuente en el electrocardiograma. (n = 16, 25.8%). Los datos de 

crecimiento auricular derecho estuvieron presentes en 8 pacientes (12.9%), y el 

bloqueo completo de rama derecha del haz de his en 2 de ellos. Las arritmias 

auriculares (fibrilación auricular y flutter auricular) fueron raros. 9 pacientes (14.5%) 

tuvieron la primera y 2 presentaron la última. Un paciente presentó desnivel 

negativo del segmento ST, fue llevado a coronariografía donde se documentó embolo 

coronario a la descendente anterior. 

Tabla 6. Anormalidades electrocardiográficas. 

Hallazgo 
CAl 
CAD 
BRDHH 
Fibrilación auricular 
Flutter auricular 

Frecuencia 
16 
8 
2 
9 
2 

Porcentaje 
25.8 
12.9 
3.2 
14.5 
3.2 
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La radiografía de tórax mostró anormalidades en 35 pacientes (56-5%). Como 

podemos apreciar en la tabla 7, los hallazgos más comunes fueron cardiomegalia en 

17 (27.4 %), 27 pacientes (43.5%) presentaron datos radiológicos de hipertensión 

venocapilar pulmonar. La presencia de calcificación del tumor solo se presentó en 3 

pacientes (4.8 %). 

Tabla 7. Anormalidades en la radiograiJa de tórax. 

Hallazgo 
Cardiomegalia 
HVCP 
Calcificación del tumor 

Frecuencia 
17 
27 
3 

Hallazgos ecocardiográficos 

Porcentaje 
27.4 
43.5 
4.8 

La tabla 8 nos ilustra los hallazgos más importantes en el ecocardiograma. El sitio de 

origen más común fue la aurícula izquierda en 52 pacientes (82%), aurícula derecha 

6 (9.5%), ventrículo izquierdo 2 (3.2%), ventrículo derecho 1 (1.6%), aurícula derecha 

y ventrículo izquierdo 1 (1.6%), 1 paciente presentó mixomas en las 4 cavidades. 

Todos los mixomas excepto 11 tuvieron pedículo adherido al septum interauricular. 5 

mixomas auriculares izquierdos en la pared inferior del SIA. 2 mixomas de aurícula 

izquierda a la pared lateral del SIA. 2 mixomas de aurícula derecha tenían pedículo 

adherido a la pared inferior del SIA. Los mixomas localizados en el ventrículo 

derecho tenían pedículo en el tracto de salida del ventrículo derecho, uno de ellos 

con prolapso al tronco de la arteria pulmonar. Dos mixomas en el ventrículo 

izquierdo tenían adherencia a la pared lateral y 2 a la pared inferior. En cuanto a la 

forma del mixoma, 2 mixomas de Al y 2 de AD eran multilobulados. Todos excepto 4 

42 



de ellos (2 de Al y 2 de AD) tenían densidad heterogénea, (que correlacionaron con 

los hallazgos microscópicos de autopsia, zonas de hemorragia y necrosis). 

Todos los mixomas eran móviles, la movilidad y prolapso en los ventrículos variaban 

dependiendo del tamaño de los mixomas y de las características de su pedículo. 

Todos los mixomas de la Al eran prolapsantes excepto 4. 3 mixomas de la AD 

prolapsaban al ventrículo derecho y 6 de ellos no prolapsaban. Los 4 mixomas del VI 

y 1 del VD no presentaron prolapso. Un mixoma del VD prolapsaba al tronco de la 

arteria pulmonar. 

Tabla 8. Hallazgos ecocardiográficos 

Hallazgo Aurícula Aurícula Ventrículo Ventrículo 
izquierda derecha derecho izquierdo 

Pedículo 52 9 2 4 
Fosa oval 45 7 O O 
PI SIA 5 2 O O 
PLSIA 2 O O O 
TSVD O O 2 O 
PI O O O 2 
PL O O O 2 
Lobulada 50 7 2 4 
Multilobulada 2 2 O O 
Heterogénea 50 7 2 4 
Homogénea 2 2 O O 
Prolapso 48 3 2 O 
Movilidad 52 9 2 4 

En cuanto a las dimensiones de los mixomas, las gráficas 8 y 9 demuestran el rango 

tamaño mínimo de 10 mm y máximo de 90 mm. Con una media de 49 mm y 

desviación estándar de 18.54. Hubo una pequeña infraestimación en cuanto al 

tamaño de los mixomas calculado por ecocardiografía cuando se compararon con los 

resultados histopatológicos. 
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Gráfica 8. Distribución de acuerdo al tamaño de los mixomas. Gráfica 9. Dimensiones del 
mixoma con DE. 

Otro hallazgo importante en nuestra serie, fue la presencia de Insuficiencia Valvular. 

Por ecocardiograma bidimensional Doppler Continuo, Pulsado y Color , mediante 

técnica de PISSA encontramos que 11 pacientes con Mixoma Auricular Izquierdo 
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presentaban Insuficiencia Mitral. Como podemos apreciar en la gráfica 10, 6 de ellos 

con Insuficiencia Mitral de importante repercusión hemodinámica. 3 presentaban 

Insuficiencia Mitral Moderada, y 2 de ellos Insuficiencia Mitral Ligera. 4 pacientes con 

Mixoma Auricular Derecho presentaban Insuficiencia Tricuspídea la cual era 

moderada. 2 pacientes con Mixoma Auricular Izquierdo tenían Insuficiencia Mitral y 

Tricuspídea ambas ligeras. 1 paciente con Mixoma de Ventrículo Izquierdo presentó 

Insuficiencia Aórtica ligera y 1 paciente con Mixoma Ventricular Derecho con 

Insuficiencia Pulmonar ligera. Lo anterior tuvo impacto en la cirugía realizada y en la 

sobreviva a largo plazo como veremos más adelante. 

n=l 
1.6 % 

n =43 
69. 4 % 

Mitral Tricuspídea Pulm Aórtica Ausente 

Gráfica 10. Insuficiencia Valvular en pacientes con Mixomas Cardíacos. 

Finalmente dentro de los hallazgos ecocardiográficos, vale la pena mencionar que la 

funoión sistólica ventricular izquierda en los pacientes estudiados se mantuvo en una 

media de 61.7, desviación estándar de 5.1. Como lo muestra la gráfica 11 , seis 
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pacientes presentaron función ventricular izquierda menor de 50 %, Y 4 pacientes con 

FEVI hasta del 80 %. 

80 

70 

60 

50 

p = 0.003 
DE = 5.1 
Media =61.7 
n = 62 

40~---------------------
FEVI 

Gráfica 11. Funci6n Sist6lica Ventricular Izquierda en pacientes con Míxoma Cardiaco. 

Hallazgos histopatológicos 

El diagnóstico histopatológico de los mixomas fue obtenido después de la resección 

tumoral en todos los casos, excepto en uno en el cual el diagnóstico fue obtenido por 

biopsia transoperatoria. Las dimensiones del mixoma mediante el estudio patológico 

fueron mas de 2 cm +/- 1.5 cm con respecto a lo reportado en el ecocardiograma. 

Macroscópicamente se encontró un peso de los mixomas de 1 a 180 gr ( media de 37 

gr). En nuestra serie el 99 % eran pediculados. La superficie de los mixomas fue 

estudiada en todos los pacientes, 48 de ellos tenían superficie lisa, 14 tenían 

superficie vellosa con prolongaciones papilares. 
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Los hallazgos histopatológicos, como se demuestra en la gráfica 12, fueron la 

presencia de células estelares en 49 pacientes, envueltas en estroma laxo en 49 y 

rica en matriz mixoide en 55 del total de la muestra. 14 presentaron prolongaciones 

vellosas, 4 con polimorfismo nuclear y 1 de ellos presentó metaplasia ósea. 

D:Matriz rnixoide 

50 Cel estelares 

40 a Estroma laxo 

30 
• R-olongariones 

20 vellosas 

O Polinnrfisnn 
10 nuclear 

O 
• l\1etaplasia 

Gráfica 12. Hallazgos histopatológicos más comunes de los mixomas cardiacos. 

Cuando nosotros realizamos la asociación entre los síntomas de presentación y los 

hallazgos histopatológicos, como lo muestra la gráfica 13, la ausencia de 

prolongaciones vellosas se correlaciona importantemente con la ausencia de 

síntomas neurológicos, alcanzando un valor predictivo negativo significativo. Esto 

adquiere importancia ya que sugiere que existen hallazgos histopatológicos que 

aunque no son comunes, cuando se presentan es muy probable que los pacientes 

hallan presentado datos neurológicos como principales manifestaciones de mixomas. 

47 



Prolongaciones Sin 
vdlosas prolongaciones 

vdlosas 

po.os 

D SintotnlS 
neurológicos 

• Sin sintotnlS 

Gráfica 13. Correlación de síntomas neurológicos y hallazgos histopatológicos 

La tabla 8 nos ilustra mejor esta correlación, vemos que el valor predictivo negativo 

de estos hallazgos alcanza el 76.1 %, con una p de 0.05 por prueba exacta de 

Fischer. 

Tabla 8. Correlación síntomas neurológicos y hallazgos patológicos. 
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Tratamiento quirúrgico 

Todos los pacientes fueron llevados a cirugía. Tres pacientes (4.8%) murieron en el 

transoperatorio. Un paciente murió en su segunda cirugía después de 3 años de 

recidiva. Como lo demuestra la gráfica 14, 50 pacientes (80.6%) fueron llevados a 

resección del mixoma. Destaca en forma importante que a 6 pacientes (9.7%) se les 

realizó además Cambio Valvular Mitral, a 4 de ellos por prótesis mecánica, y 2 de 

ellos prótesis biológica. 3 pacientes (4.8%) fueron llevados a Plastia Mitral, 2 (3.2%) 

a Exploración Tricuspídea y a 1 de ellos (1.6%) se le realizó resección de mixoma 

auricular derecho y Plastia Tricuspídea. 

n = 50 
80.6 % 

n=6 
9.7 % n=3 

4.8 % n= 2 
3.2 % 

n=1 
1.6 % 

Resección CVM Plastia Mitral Exploración T Plastia T 

Gráfica 14. Cirugia realizada a Jos p acientes con mixoma cardiaco. 
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Complejo de Carney 

En nuestro Instituto Nacional de Cardiología, hemos encontrado que 4 pacientes son 

portadores de Complejo de Carney, confirmado por estudio genético, como se 

muestra en la gráfica 15, en 2 de ellos se realizó el seguimiento ecocardiográfico a 

sus familias y se documentó asociación familiar en ambos. Una paciente con CCN 

fue portadora de 4 mixomas en las 4 cavidades, fue llevada con éxito a cirugía de 

resección de mixomas en 1993. Después de 7 años de sobrevida, presentó la 

primera recidiva, con mixomas nuevamente en las 4 cavidades y en sitios de 

implantación diferentes a los primeros. La segunda cirugía fue un éxito. En este 

momento se inicio la búsqueda intencionada en sus hijos y se encontró que dos de 

ellos son portadores de mixomas, el menor de 9 años con mixoma cutáneo en 

escroto y parpado superior que fueron extirpados exitosamente. El mayor de 11 años 

se detectó mixoma cardíaco auricular izquierdo que fue resecado con éxito. En el 

2003 nuevamente esta enferma presentó la 2a recidiva tumoral y fue llevada a 3er 

cirugía, se realizo la resección de los mixomas sin complicaciones. 
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Recidiva tumoral 

Durante el curso postoperatorio de los pacientes, como lo muestra la gráfica 15, 45 

con mixomas de aurícula izquierda no presentaron recidivas en 20 años de 

seguimiento, 4 pacientes de ese mismo grupo presentaron recidiva tumoral. 8 

pacientes del grupo de mixoma de aurícula derecha no presentaron recidivas. Una 

paciente con mixoma en las 4 cavidades presento 3 recidivas. Esta paciente como 

veremos mas adelante reunió criterios para Complejo de Carney, como parte del 

estudio se realizo la búsqueda intencionada de mixomas en la familia, se encontró 

que dos de sus hijos también eran portadores de mixomas, el menor de 8 años 

presentó mixoma cutáneo de localización en escroto, y el mayor de 11 años presentó 

mixoma auricular izquierdo. Un paciente con mixoma en el Ventrículo Derecho 

presento una recidiva tumoral. 

Sin recidivas 

3 o tnás 
recidivas 

2 recidivas 

o 10 20 30 40 50 60 

_Al 
DAD 
_ VI 
OVD 

ElI AI,AD. VD,VI 

Gráfica 15. Recidiva tumoral en pacientes con mixomas cardíacos. 
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Seguimiento y sobrevida 

En el análisis de sobrevida a 20 años de seguimiento de nuestros pacientes, por 

medio de las curvas de Kaplan- Meier, podemos apreciar que 16 pacientes fueron 

perdidos durante el seguimiento, en la gráfica se demuestran por cruces negras. 6 

pacientes fallecieron durante el seguimiento, 3 de ellos durante el transoperatorio, 1 

de ellos en el postoperatorio temprano, un paciente murió en la segunda cirugía de 

resección de mixoma, este paciente era portador de Complejo de Carney, y durante 

el seguimiento se demostró recidiva tumoral. Una mujer murió después de 11 años 

de la cirugía, a causa de sobreanticoagulación, esta enferma era portadora de 

prótesis mecánica mitral. 

1.0 

.9 

Tiempo de sobrevil 

+ 
10 20 

Tiempo de sobrevida 
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La curva de Kaplan Meier ajustada a sexo nos muestra que los pacientes del sexo 

masculino durante el seguimiento presentan mayor mortalidad que el sexo femenino. 

Los datos mencionados tuvieron significancia estadística con una p menor de 0.01. 

Nos parece interesante ya que ningún estudio previo había demostrado lo anterior. 

Género 

o Femenino 

o Masculino 

Tiempo de sobrevida 
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DISCUSION 

Antes del uso clínico del ecocardiograma, en un periodo de 50 años de seguimiento 

en el Hospital de Baltimore, Johns Hopkins describió solo 24 pacientes. En otras 

publicaciones, 56 casos de mixomas cardiacos fueron recolectados de la literatura, y 

de ellos solo 23 fueron descubiertos en vida por medio de angiografía. En la serie de 

casos de la Clínica Mayo, durante un periodo de 20 años de seguimiento, 40 

pacientes fueron analizados, y en 21 casos el diagnóstico fue hecho por eco 

cardiografía. En las serie de Kewal Goswami, en el Instituto de la India, se analizaron 

53 casos de mixomas cardiacos, y en solo 40 casos se demostró mixoma auricular 

izquierdo. La serie más grande hasta ahora publicada es la de Laurente Pinede, en 

el Hospital de Pradel, Francia, 112 casos de mixoma auricular izquierdo en un 

periodo de 40 años de seguimiento. 

Nosotros reportamos una serie de 62 pacientes consecutivos en 20 años de revisión, 

encontramos una relación 5:1 mujer a hombre, lo cual fue consistente con otros 

estudios, en los cuales vario de 4:1 a 3:1. Este predominio por el sexo femenino no 

tiene explicación, pero se ha atribuido a la influencia hormonal. Los mixomas pueden 

ocurrir en todos las edades pero son más frecuentes entre la 3a y 5a década de la 

vida. En nuestra serie de pacientes encontramos que la media de edad fue de 38 +/-

2 años. 

Las características clínicas de de los mixomas son determinadas por su localización, 

tamaño y movilidad. No existen signos y síntomas patognomónicas que sugieran la 

presencia de mixomas. En una minoría de casos los pacientes se encontraban 

asintomáticos en el momento del diagnóstico, en nuestro grupo 8 se encontraban con 

esta condición. Sin embargo no encontramos asociación significativa entre el tamaño 
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del tumor, contrariamente a la serie de Nomeir y colaboradores, donde el tamaño 

menor de 5 cm se asoció a síntomas embólicos. El problema clínico más frecuente 

que encontramos, fue relacionado a la obstrucción del flujo sanguíneo manifestado 

como falla cardiaca. Los fenómenos embólicos fueron encontrados en 16 pacientes, 

15 de ellos presentaron embolismo cerebral. La incidencia de fenómenos embólicos 

periféricos fue de 5.5 % en nuestra serie. Comparativamente con lo publicado por 

Silverman y Joseph que reportaron incidencias de fenómenos embólicos periféricos 

de hasta el 33 %. 

Los mixomas cardíacos son los únicos tumores cardíacos que simulan una gran 

variedad de enfermedades cardiovasculares, por la variedad de síntomas clínicos 

que presentan. En este punto es importante comentar que los síntomas 

constitucionales que frecuentemente presentan los pacientes, a menud.o son 

explicados por enfermedades autoinmunes. De nuestro grupo de enfermos, 

encontramos asociación entre síntomas constitucionales y síntomas cardiacos, con 

una p = 0.001, lo que nos hace concluir que cuando encontremos síntomas 

cardiacos, debemos buscar intencionadamente síntomas sistémicos, ya que en el 

97% de los casos estos van a estar presentes. Este hallazgo no ha sido reportado en 

los estudios publicados hasta el momento. 

Los hallazgos de laboratorio más frecuentes encontrados en los pacientes con 

mixomas cardiacos fueron inespecíficos, incluyendo VSG incrementada, anemia, 

leucocitosis y trombocitopenia. Hallazgos similares a los nuestros fueron publicados 

previamente por Sutton y colaboradores. Desafortunadamente, todas las 

anormalidades de laboratorio tienen poco valor diagnóstico. 
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El electrocardiograma tampoco resulta de valor diagnóstico, ya que algunas 

anormalidades hemodinámicas presentes en los mixomas son similares a cierto tipo 

de enfermedades de la válvula mitral ó tricuspídea. La mayoría de nuestros 

pacientes se encontraban en ritmo sinusal (51/62, 82.2 %). Lo anterior tiene enorme 

connotación ya que sí bien algunas enfermedades cardiovasculares producen la 

misma sintomatología que los mixomas, generalmente se acompañan de fibrilación 

auricular, lo cual debe alertar al cardiólogo para la sospecha diagnóstica. 

Los hallazgos en la radiografía de tórax también fueron inespecíficos, en nuestra 

serie, 27 pacientes (43.5%) tenían datos de hipertensión venocapilar pulmonar, 17 

pacientes (27.3%) tenían cardiomegalia. 

En la serie publicada de Thomas y Wolf , el cateterismo cardíaco fue realizado en 

14 pacientes. También reportaron 10 complicaciones asociadas al cateterismo, por lo 

que en la actualidad, la indicación de coronario grafía esta muy limitada. En nuestra 

serie solo un paciente fue llevado a coronario grafía de urgencia, por la sospecha de 

Infarto Agudo del Miocardio, durante la ventriculografía se encontró como hallazgo 

mixoma de la aurícula izquierda y embolo en la arteria coronaria descendente 

anterior. 

Con ecocardiograma bidimensional, la posición, forma y movilidad de los tumores 

fueron evaluados en forma retrospectiva. Nosotros consideramos este método como 

el de elección para la evaluación preoperatoria. Las características morfológicas de 

los mixomas, fueron evaluadas mediante el ecocardiograma transtorácico y nuestros 

hallazgos no difieren de lo reportado a la literatura. El 82% de nuestro grupo, 

presentaban mixomas en la aurícula izquierda. Solo 6 pacientes (9.5%) presentaron 

mixoma en la aurícula izquierda. Dos pacientes presentaron mixomas en el 
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ventrículo derecho (2.6%) y 4 pacientes (5.8%) en el ventrículo izquierdo. Una 

paciente presento mixomas en las 4 cavidades (1.6%). 

Algunos autores han asociado enfermedad valvular intrínseca con la presencia de 

mixoma auricular izquierdo y/o derecho. De hecho se ha propuesto el termino de 

"arrastre por el tumor" a la afección valvular concomitante. Lo anterior va de la mano 

con los hallazgos de insuficiencia valvular. 

Nos parece interesante ya que existen solo 2 series publicadas de pacientes con 

incompetencia valvular asociada a mixomas. En nuestra serie encontramos que 11 

pacientes tenían Insuficiencia Mitral, 6 pacientes Insuficiencia Tricuspídea. Lo 

anterior tuvo traducción quirúrgica y pronostica. A 6 pacientes les fue resecado el 

mixoma y además se les realizó reemplazo valvular mitral, a 3 pacientes se les 

realizó plastia mitral y resección del mixoma. 2 pacientes se les realizó Plastia 

Tricuspídea y resección de mixoma de aurícula derecha. No encontramos un estudio 

publicado con hallazgos quirúrgicos similares a los nuestros y esto debe tomarse en 

consideración en un futuro por las implicaciones pronosticas. Aunque en nuestra 

serie el reemplazo valvular mitral no modificó la sobrevida, se debe tener presente la 

indicación precisa del reemplazo valvular. 

Los hallazgos histopatológicos mas comunes en nuestra serie concuerdan con otros 

estudios publicados, sin embargo nos parece importante la correlación que 

encontramos de síntomas neurológicos y la presencia de prolongaciones vellosas, 

que no encontramos en estudios previos. 

Los mixomas cardiacos generalmente ocurren esporádicamente, pero los mixomas 

familiares también han sido descritos. La recidiva tumoral varia en rangos de 5 a 

14%, nuestras recidivas fueron del 6 %. Encontramos que el tiempo de recidivas 

57 



oscilo entre 1 - 3 años. La causa de las recidivas aún es tema que no esta del todo 

aclarado. En nuestra serie el Complejo de Carney estuvo presente en 4 pacientes, 2 

de ellos presentaron más de 2 recidivas tumorales, lo anterior concuerda con lo 

publicado en otras series. Durante el seguimiento de los pacientes a 20 años, 6 

fallecieron, 3 de ellos durante la cirugía y 1 en el postoperatorio inmediato. Solo un 

paciente murió después de 15 años de seguimiento y se atribuyó a 

sobreanticoagulación. 

Reconocemos las limitaciones que nuestro trabajo tiene al ser un estudio 

retrospectivo pero así también resaltamos la importancia del mismo; ya que no existe 

al momento actual ningún estudio que muestre nuestros hallazgos: perfil clínico y 

ecocardiográfico de los mixomas cardíacos. Sin lugar a dudas, nos queda el 

compromiso y la inquietud de realizar un estudio prospectivo, con implicaciones 

genéticas que nos permita hacer conclusiones de mayor magnitud en el futuro. 
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CONCLUSIONES 

La prevalencia de los Mixomas Cardíacos en nuestro Instituto es de 0.0028 %. La 

incidencia anual es de 3.4 mixomas/año la cual es similar a la de otras series 

publicadas. Los mixomas cardíacos son raramente diagnosticados clínicamente y la 

mayoría de ellos simulan otras enfermedades cardiovasculares, por lo que se 

requiere un alto índice de sospecha para el diagnóstico temprano y correcto, 

especialmente ' en aquellos pacientes en ritmo sinusal con hallazgos clínicos 

sugestivos de enfermedad valvular mitral ó con historia de embolismo sin 

manifestaciones cardiacas. 

El ecocardiograma bidimensional es un método no invasivo que hoy por hoy sigue 

siendo el estándar de oro para el diagnóstico de los mixomas cardiacos. La cirugía 

debe ser llevada a cabo en forma segura en base a los hallazgos ecocardiográficos. 

El cateterismo cardiaco y la angiografía son innecesarios y solo debe ser usada 

cuando se sospecha enfermedad coronaria asociada. Los mixomas esporádicos de la 

aurícula izquierda son los mas frecuentes . Los mixomas múltiples se presentan con 

asociación familiar y el seguimiento clínico y ecocardiográfico es indispensable en 

este grupo de enfermos. En nuestra experiencia la recidiva tumoral después de la 

cirugía en los mixomas esporádicos fue menor del 3.6%, sin embargo fue mayor que 

lo publicado por otras series. Nuestras observaciones también sugieren que el 

diagnóstico ecocardiográfico de Insuficiencia Valvular asociada a mixoma debe 

realizarse con cautela, ya que esto puede tener implicaciones terapéuticas y por lo 

tanto pronosticas. 
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Hoja de recolección de datos 
Nombre: _____________ _ 
Registro: _________ _ 
Edad: _______ Sexo: ________ _ 
Fecha de Nacimiento: _____ -::-_____ _ 
Peso: _________ Talla: _______ IMC: ____ _ 

Historia de familiares directos con mixoma u otras neoplasias intracardiacas 
Historia de lentiginosis cutánea 
Sfndrome de Cushing 
Otras enfermedades asociadas 

Presentación clínica 
Disnea 
Disnea Paroxistica nocturna 
Ortopnea 
Falla cardfaca 
Síncope 
Otros 

Signos sistémicos 
Fiebre 
Perdida ponderal: 
Astenia: 
Otros ______________ _ 

Signos embólicos 
1 embolo 
2 ó mas embolos 
Embolos cerebrales: 
Embolos periféricos 
Otros ______________ _ 

Signos neurológicos 
Déficit neurológico 
Vertigo. epilepsia. coma etc. 

Otros ______________ _ 

Hallazgos a la Exploración Ffsica 

Soplo sistólico 
Soplo diastólico 
Otros 

Anormalidades de laboratorio 
Anemia 
Leucoc~osis o trombocitopenia 
Velocidad de Sedimentación Globular aumentada 

Hallazgos ecocardiográficos 
Masa única 
Localización 
Forma 
Tamaño 
Recidivante 

Hallazgos histopatológicos 
No pieza 
Reporte histopatológico: 

Fecha y hora de defunción: 

Si ( ) 
Si ( ) 
Si( ) 
Si ( ) 
Si( ) 

Si ( ) 
Si ( ) 
Si ( ) 

Si ( ) 
Si ( ) 
Si () 
Si () 

Si ( ) 
Si ( ) 

Si ( ) 
Si ( ) 

Si ( ) 
Si ( ) 
Si ( ) 
Si ( ) 

No( ) 
No ( ) 
No( ) 
No ( ) 
No( ) 

No( 
No ( 
No ( 

No( 
No( 
No ( 
No ( 

No( ) 
No ( ) 

No ( 
No( 

No ( ) 
No ( ) 
No ( ) 
No ( ) 

( 
( 
( 
( 

Elaboró: ________________________________ _ 

) 
) 
) 
) 

71 


	Portada

	Índice 
	I. Antecedentes

	II. Justificación

	III. Objetivos

	IV. Material y Métodos

	V. Resultados

	Discusión

	Conclusiones

	Referencias Bibliográficas

	Anexos


