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AJITBCBDIDITBB BIBTORICOB 

La primera· descripci6n cllnica de un caso de mixoma 

cardiaco (MC) se le atribuye a Yarter en el ano de 1931 2 , al 

reportar un paciente con diferentes alteraciones en la 

exploraci6n f!sica al cambiar la 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 

reportea, sin embargo el diagn6stico de MC en aquel entonces 

solo se hacia durante los estudios de necropsia. 

Uno de los estudios mas qrandes es el de Pritchard (1951) 

donde hace una revisión de 150 casos de tumores cardiacos, 

observando que el diagn6stico de MC no ea hab1a podido 

realizar en vida en estos pacientes, y e• hasta 1952 cuando 

~irkeby report6 por primera vez el diagn6stico en vida de un 

l'IC. 

En 1952 Steinberq 7 , utiliz6 por priaera vez la 

anqiocardiografia para hacer el dia9n6stico de una aaaa 

tumoral intracardiaca que corre•pondi6 a un aixoaa. Para 1954 

crafoord y Scannel en 1956 resecaron por primera vez un tumor 

cardiaco que correapondi6 a un aixo•a. 

En 1957 Lekisch, reportó cambio• dagenerativoa, 

hemorragia y necrosis en un mixoma cardiaco, y a partir de 

esta estudio surgen m'llltiples publicaciones donde se 

observaron manifestaciones extracardiacas causadas por el 

tumor, mismas que desaparecen al ser extirpado el mixoma. 
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Con el desarrollo del ecocardioqrama. modo M, Efert y 

oo~aninq en Alemania 25 publicaron el diagn6stico de un 

mixoma atrial por este método, y es hasta el afto de 1968 que 

por este medio se diagnostic6 un MC en los EUA. 

Hodgkin es el primero en diferenciar histol6gicamente 

entre un trombo intracavitar.io y un KC. lle Gregor y CUllen en 

1959 11, consideraron que la hemorragia y degeneración del 

mixcma cardiaco pod1a ser la causa de la reacci6n sist6aica 

que acoapafta al tumor. En apoyo a su teor1a en 1967, por 

medio de estudios i1U11unol6gicos se suqirió que el MC pod1a 

producir estados autoinmunes, este estudio tiene gran 

importancia en la actualidad, y a partir de este se 

publicaron una serie de reportes donde se observan 

manltestaciones sist6aicas que st.ulan padecimientos 

reum&ticos, como lo hace Dixon y Skanse al titular su trabajo 

"Presentación Reum4tica dal Mixomn cardiaco", en el afto de 

1964 24 Frankenfeld encuentra hiperpiqaentación cutánea 

asociada con la presencia de MC, que desapareci6 con la 

extirpación del tumor. 

Guthrie y Fairqrive describieron por pri•era vez la 

calcificación del tumor y en 1967 Gerbode describió la 

recurrencia de un MC que se localizaba en atrio 

izquierdo l 4 ,1s. 

Para el ano de 1965, ya se habian reportado 350 casos de 

MC diagnosticados en vida 7 • Prince en 1970 43, reportó un 

caso con aneurismas cerebrales coexis-:;.!.endo con un MC, y 

propuso la teoria de que los microéabolos de material 
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mixomatoso penetraban al endotelio arterial, invadiendo la 

pared vascular y destruyendo la 16.mina elAstica interna y 

media, llevando as1 a la formación del aneurisma. 

Trond en 1972 refiere en su estudio, afección hepAtica 

con elevaci6n de transaminasas en un paciente con MC. 

Kleid (1973), Farah (1975), Siltanen (1976), reportaron 

casos familiares de MC, que caracter1sticamente afectaban a 

•'º de un mieJlbro de la fllllilia. 

Carney en 1985, describi6 el complejo que ahora lleva su 

nombre 39,41, y que consiste en la presencia de aixoma 

(cardiaco, cutlineo o mamario), pigmentaci6n (cutAnea, 

mucocut,nea) y sobreactividad end6crina (s1ndrome de CUshing, 

sexualidad precoz y Acromegalia), reconociendo un patrón 

hereditario doainante. 

En el campo de la Inmunolog1a, con el reconocimiento de 

las interleucinas (IL), Bataille en 1987 36 describi6 en au 

articulo "Estados Autoinmunes Inducidos por Tu.more• 

Epiteliales S6lidos", gue ciertas neoplasias secretan U.a, 

provocando niveles séricos elevados en- pacientes con estos 

tumores, y por lo tanto manifestaciones sist6aicae siailares 

a las observadas en las erifermedades de origen reum6tico. 

Michell Jourdan en 1990 y C.J. Wiederaann en 1992 36, 45 

al medir la IL-6 y otras interleucinas en 3 pacientes con MC 

que ten1an manifestaciones sistémicas, deaostraron qua el 

nivel sérico se elev6 hasta 20 veces por arriba de lo normal 

y no as1 con las otras ILs. 



-4-

A pesar de que hace más de 60 aftoa, por primera vez se 

deacribi6 la existencia del Me, atin en la actualidad 11e 

desconocen muchas facetas de estos tumores, y creemos que con 

el avance de la ciencia en nuestro tie.po, muchas inc09nitas 

podrAn ser despejadas referentes a este tumor. 
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IRTllODDCCIOK 

Los tumores cardiacos se dividen en benignos y malignos, 

los tumores benignos representan el 70\. También han sido 

divididos en tumores primarios y metastásicos 32,37. 

La incidencia en estudios de necropsia varia de 0.0017 a 

o.33,, por lo que son considerados raros. De los tumores 

benignos, el MC representa el 40 a 50\ de los casos. El MC en 

la mayor1a de las veces es intracavitario, puede afectar las 

valvas •-!lunares y atriventriculares aai como las cuerdas 

tendinosas 25 , existen reportes de mixomas originados fuera 

de las cavidades cardiacas, un ejemplo es el originado en la 

vena cava inferior que provoca sindrome de Budd-Chiari 40. 

De los aixomas intracavitarios, el 7St se localizan en la 

aur1cula izquierda y el 20\ en la auricula derecha. La 

presencia del twnor en ventriculos es rara, algunos reportan 

hasta el St de los casos. 

Los •ixomas usualmente son Qnicos, aunque se han 

reportado aQltiples involucrando diferentes cAmaras 

cardiacas. De los tumores de aurlcula izquierda, el 75\ son 

pediculados y en su gran mayor1a se originen de la fosa 

ovali•. 

El taman.o de estos tumores puede variar desde algunos 

mil1aetros, hasta masas mayores de 10 centlmetraa, 

generalmente son friables, pueden ser irregulares o villoaos, 

y el color var1a desde blanco, amarillo, hasta café obscuro 

cuando tienen 6reas de hemorragia (Flg 1). 



Flg l. llasa pollpolde de 10 x.8 CllS, s611da e 

Irregular, localizada en aurlcula den>eha, 
que correspondl6 hlstologlc-.te a un 
•lxma. 



LOs tu.mores microsc6picamente son hipocelulares y tienen 

una matriz amorfa de mucopolisacáridos 4cidos, cubierto por 

una sola capa de células endoteliales. Los dep6sitos de 

col49ena, hemoaiderina, la presencia de hemorragia del 

estroma y la vaacularidad del tumor es muy variable. 

Los tipos celulares basicamente son dos: 1) Células 

estelares y 2) Células poliédricas que son similares a las 

células endoteliales. Rara vez se observa mitosis celular y 

la presencia de células como linfocitos, mastocitos, células 

sanquineas, o fibrocitos son dificiles da observar. La 

calciticaci6n del MC es rara asi como la infecci6n (Flg 2). 

La naturaleza del MC hasta el momento permanece obscura, 

en estudios recientes (Morales 1981) , se ha invocado un 

origen endocArdico; otrOs estudios sin llegar a ser 

concluyentes consideran que el tumor tiene un origen en 

células mesenquimatosas con caracter vasoformativo 12,25,26. 

Estudios de microscopia electrónica soportan la teor1a de 

"Cél.ulas Reversas", que define una diferenciación celular 

originada de células endoteliales, c6lulas musculares lisas y 

fibroblastoa con la producci6n de una matriz de 

mucopolisacaridos Acidos. 



Flg 2. Microfotografla de un •ixoma atrlal it.'1Ulenlo, donde se observan 
escasa células con prolongaciones cltoplasalcas alargadas en una 
matriz llllcinoide con depósitos de hetloslderlna y algunos eritro
citos. (40 x. TinclOn llcmatoxlllna-Eoslna). 
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lll'J:DBllXOLOGill 

El MC parece tenor distrlbuci6n mundial, afecta a 

pacientes de cualquier edad, es mas comün e~tre los 30 a 60 

anos de edad. La presentación en niftos es rara y se ha notado 

una menor frecuencia de presentación en personas de raza 

negra. 

Scg(in el sexo, la relación 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 d& transmisión observado es 

autos6mico dominante y en otros casos recesivo 25,29,30,39. 

PRBSEHTllCJ:OH CLXHXCll 

Al MC se le ha descrito u ... a triada clásica de signos y 

slntomas, comprendida por: fenómenos obstructivos, fenómenos 

emb6licos y manifestaciones sistémicas, cada uno tiene un 

mecanismo de producci6n diferente, la presencia de dos o mas 

signos o s1ntomas de esta triada es muy sugestiva de MC. 

Ka»ifwat;aoiop•• ai1ttaica1. 

Las manifestaciones sistémicas causadas por el MC son 

poco entendidas, la formaci6n de antic\lerpos a loa 

polisacáridos u otros componentes antigllnicos del twaor ha 

sido hipotetlzado para explicar estas manifestaciones, ahora 

es sabido que el mixoma asi como otros tumores, producen 

sustancias llamadas interleucinaa espacialmente IL-6 

33,34,35,36,45,46. Estos factores polipeptidicoa se 

relacionan con el crecimiento y diferenciaci6n celular, 
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ejercen efectos pleiotr6picos sobre células del sistema 

inmune y hematopoy6tico 33 , 34 ,35. In vít;ro la l:L-6 favorece 

la proliferaci6n de plasmacitomas e llibridomas de c6lulas B, 

la actividad de la IL-6 no se limita solo a la célula B, 

tiene como m!nimo 3 lireas de funci6n biológica: actlla sobre 

c~lulas progenitoras en médula ósea, estimula la tormaci6n de 

colonias de granulocitos y macr6fagos, influye en la 

activación de células T y por tlltimo estimula a los 

hepatocitos a producir prote!nas de fase aguda 45. 

Estas manif eataciones 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, fenómeno de 

Raynaud y acropaqu1a. En los exámenes de laboratorio se puede 

encontrar leucocitos is, trombocitopenia, anemia, VSG 

acelerada, hipergamaglobulinemia,hipocomplementemia, 

anticuerpos antinücleo y factor reumatoide positivos. La 

policitemia se ha asociado a mixoaas de aurícula derecha. 

Ninquno de los hallazgos cltnicos, de laboratorio o 

gabinete son específicos de Me. Pueden presentarse las 

al.teraciones seftaladas en otras enfermedades como son las 

infecciosas, neoplasias de origen diferente, as1 como en 

padecimientos reum4ticos 2 , io, 11. cuando los signos y 

s1ntomas sistémicos predominan pueden simular una variedad de 

enfermedades del tejido conectivo como Lupus Eriteaatoso 

Generalizado, vasculitis sistémicas, Poliarteritia Modosa o 

Polbaiositia 3,5,6,17,ia,20,22,43• o bien simulan fiebre 



reum&tica y sus secuelas valvulares. 

H&nif11t1aion11 Ob•,ruatiya1 

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

Localización slll. :tJ.llWL §D. aur!cyla izquierda. cuando el 

tumor se localiza en · aurícula izquierda, puede provocar 

obstrucción de la v&lvula mitral que se manifiesta con 

disnea, fatiqa, debilidad y sincope, puede proqresar 

rapidamente a falla cardiaca congestiva que no responde al 

tratamiento convencional. Existen reportes de la coexistenci~ 

de cardiopatía reumAtica y MC. El examen f1sico muestra datoe 

de estenosis o regurgitaci6n mitral, se ha descrito un "ruido 

seco" de frecuencia baja que se presenta después del sequndo 

ruido, es producido por el movimiento del tumor dentro del 

ventriculo, es poco frecuente su auscultaci6n (15t) y se 

puede confundir con un tercer ruido. otro dato importante es 

un soplo que cambia con la postura corporal. 

Localizaci6n ~ .tmn2L !tl1.. aurícula ~. cuando el 

'tumor se encuentra en auricula derecha, puede ser obstruida 

la v6lvula tricdspide provocando datos de falla cardiaca 

derecha como disnea, debilidad, edema, sincope, dolor 

tor6cico, palpitaciones y malestar epi96strico. La 

~xploraci6n t'!sica revela un caracter cambiante del soplo, 

que se ausculta en el borde esternal izquierdo, puedo haber 

frote peri.c6rdico, inqur9itaci6n yugular, hepatoaeqalia, 

pulsos débiles, edema, cambios en el 2P, ascitis, galope y 

cianosis. 
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Localizaci6n ventricular Wtl... Jllirn. Los mixomas en las 

cavidades ventriculares pueden ser asintomáticos o dar datos 

de obstrucci6n al flujo de salida dependiendo de la 

localizaci6n del tumor, puede simular estenosis a6rtica o 

infundibular. otros tumores maliqnos que son mas frecuentes 

en la localizaci6n ventricular que el mixoma, pueden dar 

datos auscultatorios similares. 

UQIUTJ\C:r:Olfll gBOLICM 

Loa emboli•mos sistémicos se presentan del 20 al 45' de 

los casos con Me, al 151 de los émbolos originados en coraz6n 

izquierdo se dirigen al sistema nervioso central y el resto a 

las extremidades, arterias coronarias, rinones, higado, bazo, 

mesenterio, hueso, ojo, mQsculo y piel. De tal manera que los 

síntomas dependen del sitio del emboliamo, y es necesario 

identificar histologicamente tejido mixoide en los émbolos. 

Los émbolos que se originan en corazón derecho, se 

dirigen a pulmones y pueden provocar muerte s1lbita, los 

embolismos pulmonares de repetici6n llevan a la hipertensión 

pulaonar. 

Los embolismos que se originan en ambos lados de corazón 

se han reportado rara vez 1,4. 
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DIJIOllOBTICO. 

Las técnicas de imagen cardiaca son requeridas siempre 

para hacer el diagn6stico preoperatorio de MC. 

AlfqXOOprXA1 Aunque la primera técnica utilizada para hacer 

el diagn6stico de MC fue la angiocardiograf !a, actualmente se 

conocen estudios de imagen que superan la sensibilidad de 

esta, adem!s de ser una técnica invasiva, que requiere 

preparaci6n laboriosa del paciente y vigilancia estrecha. 

La técnica da falsos positivos o negativos en la tercera 

parte de los casou. 

Estas técnicas angiogr~ficas son de gran ayuda para 

detectar sitios de trombosis periféricas, a nivel central o 

bien, la localizaci6n de aneurismas formados sin poder 

definir el origen de las lesiones 9, 16, 17 

ICOCJ\Bl)IOQBAl'IJ\1 Existen numerosos estudios que definen a 

este procedimiento como un método !=le bajo costo, alto grado 

de precisi6n, y facilidad para su realizaci6n. Es un estudio 

no invasivo y versátil que lo hace ideal para la detecci6n de 

MC. 

El ecocardiograma bidimensional es el mAs utilizado como 

estudio diagn6stico inicial en pacientes con sospecha de MC, 

ea superior al modo M, ya que cuantifica el no.mero, 

localizaci6n, tamafto y movilidad del tumor; reportando•• una 

sen•ibilidad del 92t por medio de este altodo en el 

diagn6stico del MC. En los Oltimos aftos el desarrollo de la 

ecocardiografla transesofAgica ha dado un avance importante a 
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la detecci6n de estos tlllllores (Fiq. J). Existen mültiples 

reportes donde se considera este método mejor para hacer el 

diagnóstico, en pacientes con tumores intracardiacos 23• 

!l.f&2IL 11ftOD091 El estudio con radionO.clidos, TAC, y RBK se 

han aplicado. Estas t6cnicaa tienen ventajas y desventajas 

entre s1, sin embarqo 91 costo y la dificil disponibilidad de 

ellas' hace al ecocardioqrama bidimensional el método 

diaqn6stico mas valioso. 

DLIGmXllACIOll DllL llC 

El diaqn6stico del MC puede tornarse muy dificil, en 

ocasiones se ha retardado el diagn6stico por meses e 

incluso allos, lo que hipoteticamente podr1a facilitar la 

malignizaci6n del mixoma. Algunos autores han considerado 

como malignizaci6n a la recurrencia, invasi6n local, 

met&stasis secundaria . a embolismos o a las masas tumorales 

periféricas, esto ha creado controversia pués desde el punto 

de vista histo16qico solo reportes muy aislados han 

mencionado la capacidad de maliqnizaci6n del Me. 

La r•currencia del MC se reporta entre un 5 a 14t, 

observada principalaente en lo• sitios del t.,.or primario, la 

recurrencia extracardiaca ea aan aas rara• La recurrencia se 

ob•erva mas trecuéntemente con los tuaores s6silea o 

mültiples, y la explicaci6n que se ha dado es por una mala 

t6cn ica en la resección del tumor y la reconstrucci6n de la 



Flg 3. Ecocardlogr.-a transesof6gfco en plano transversal 

con iNagen de cuatro cMlaras. 

En canal trlcusp!deo se observa una .. sa que Jo 

obstr'!IY" por caopleto durante la dlastole, Ja masa 

se encuentra pediculada, insertada en la pared de 

aurlcula derecha. 
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pared, resultado de una resección incompleta del tumor o bien 

la existencia de embolismos no detectados, y que 

posteriormente se manifiestan. El tiempo promedio para que la 

recurrencia se presente varia de 1 a 2 anos después de la 

resecci6n quirdrgica inicial. 

'l'RATAIUIDl'l'O Y PROHOBTICO. 

El MC es un tumor al que se considera su tratamiento 

quirürgico curativo, por lo que el diaqn6stico temprano y la 

resecci6n quirO.rgica inmediata son·importantes para evitar el 

dafto a: las vál vulaa, la progresi6n de la falla cardiaca, loa 

embolismos y por ende la formación de aneurismas. Por todo lo 

anterior, el estudio de estos pacientes puede ser incompleto 

si falta la realizaci6n de estudios como son los 

inmunol6gicos. 

El tratamiento quirt'í.rgico es .practicamente curativo, ya 

que las manifestaciones sistémicas y obstructivas al flujo 

sanguíneo, desaparecen 

embargo en casos con 

con la extirpación del tumor, sin 

evolución larga, la hipertensión 

pulmonar puede permanecer. 

La mortalidad op~ratoria var1a de O a 2.7\, y se 

r~comienda practicar periodicamente ecocardiogramas a 

los pacientes tratados, para detectar oportunamente una 

posible recidiva. 
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Lá valvuloplast!a o el recambio valvular ocasionalmente 

son necesarios, debido al involucro directo del twaor sobre 

la válvula o bien, por el dafto mecAnico de un tumor 

pediculado y m6vil sobre la v6lvula. 
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Determinar las características clínicas del MC, 

con énfasis en las manifestaciones sist .. icaa y 

reuaatol6gicae. 

pzpre¡. Y IETODO 

Dieefto del eetudio: Retrolectivo y deecriptivo. 

se revie6 el regie~ro de ciruqlas del Inetituto Nacional 

de cardioloq1a Iqnacio ChAvez en un periodo coaprendido entre 

enero de 1980 a junio de 1991, recabando a todos los 

pacientes con diagn6stico de tUllor cardiaco, estos se 

compilaron con el registro de anatoala patol6qica y se 

escogieron solamente a los que tenlan diagn6stico hiatol6gico 

de •ixoaa. Posteriormente se reviaaron los expedientas 

cl1nicos de estos pacientes, diseftando por concenso una hoja 

de concantraci6n de datos aplicables a todos ellos. 

El anAlisis de los resultados se expresa en porcentajes. 
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llQULDJ!Ot!. 

se realizaron 42 ciruq1as con diaqn6atico preoperatorio 

de tuaor cardiaco en un periodo de 11 aftas, de estas solo se 

contiraaron hiatol6gicaaente 36 casca de •ixoaaa, 4 de lom 

caao• •e reportaron coao troabos intracardiaco• y 2 ca.o 

·.at&ataBia tuaorales de otro origen, por lo que se excluyeron 

del e•tudio, 

De los 36 pacientos con KC, 26 perteneclan al aexo 

fe .. nino (72.2t), y 10 al sexo •a•culino (27.7t), el promedio 

de ed8d fu6 de 34 y 26 allo• respectiva.ente. La ralaci6n 

hollbra/aujer fu6 da 1:2.6. 

:lllllfQ Jlll El/OWCION 

Desde el inicio de los s1ntomas haata la corroboraci6n 

del diagn6stico, en el 36t de los pacientes se llev6 un 

periodo de 6 a 12 meses, en dos casos el diaqn6atico se 

retard6 por mAs de 3 al\os (Ver Tabla 1). 

QIAGHQSTlCO PE ~ 
El diagn6stico de los pacisnt•• a su ingraao ae confundi6 

con cardiopat1a reu.Atica inactiva en el 44t, en 3 paciente• 

se confundi6 el diagn6•tico con enfermedades de la col69ena: 

Arteritia de Takayaau, Lupus Eriteaatoao Generalizado y 

va•culiti• •i•t6aica (Ver Tabla 2), 



TABLA 1. 

TJ:- D• llVOLOCIOll Dll'l'A SL D~'l'J:CO • 

'.1'..l&BESL. ll2a. .l 

lleno• de un ••• 8 22.2 
De1·•6-••• 7 19.4 
De 6 a 12 -••• 13 36.1 
De1a2allo•· 4 11.1 
De2alallo•. 2 s.s 
De 3 o .a• afto•. 2 5.5 

TABLA 2. 

~- DJ:AClllOll'l'ICOS D• l:-0. 

12.lAlill2.li'.1'..ll:S2 

CAllDIOPATIA REUKATICA INACTJ:VA. 
KIXOllA CARDIACO. 
CJIRl>IOPATIA CONGENITA, 
ARTEIUTIS DE TAltAYASU. 
LUPUS ERITJ!'MA'l'OSO GENERALIZADO. 
VASCOLITIS SISTENICA. 
PERICARDITIS VIRAL. 
CAllDIOPATIA ATERO!SCLEROSA. 

llQ.. .l 
16 44,4 
12 33.3 

3 8.3 
1 2.7 
1 2.7 
1 2.7 
1 2.7 
1 2.7 



LOCALJZACioff 11.EL IUXQ& 

El 72.2t de loa Me se localizaron en aur1c:ula izquierda, 

el 19.•' en aurícula derecha. Y un caso en ventriculo 

derecho, aurlcula y ventriculo derechos, y en las cuatro 

c6aaras. 

!WfiPISTACXQHBS mJW2I¡ 

El 94. O de loa pacientes con MC presentaran 

manifeatacianes •iat6aicas, datos de abatrucci6n al flujo da 

aalida en el 88. et y fen6-noa e:mb6licoa en el 61' de la• 

pacientes. Loa pacientes que presentaran datos de loa 3 

ccmponentes de la triada clbica tueron el 52.7', las que 

presentaron 2 de los componentes de la triada claslca fueron 

el 36,, y solo en 11 t present6 un componente de la triada 

cllisica. 

!W!IPE8TACIOHES SISTE!UCAS 

Jlanitestacionas extracardiacas qua acompallan al MC 

fueron: fiebre en el 17', artralgiaa y artriti• en el ut, 

pleuriti• o pericarditis 19', p4rdida da peao 8.3\, 

alteraciones en loa pulaos perif6ricoa 22. 2\, fen6aeno de 

Raynaud 2.7t, hepatoaeqalia 25\. 

Loa datos de laboratorio relevantes fueron: leucocito•!• 

en el 19.4,, en contraate con paciente• con leucopenia en 

solo 2.7\, la anemia normoc1tica normocr6aica se observ6 en 

•l J0.5\, trombocltopenia en 8.3\, VSG acelerada en el 50\, 

TP prolonc¡ado en el 44', TTP prolongado en el et, la PCR 
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positiva en el lOOt de los casos, alteración de las 

eu9lobulinas en el 28. 5l y 9ama9lobulinas en el 66\, la 

elevaci6n de las aminotransferasas en el 29.6\ y la CPK en el 

25t. El factor reumatoide estuvo presente en el 22~ de 1oa 

casos, as1 como los anticuerpos antintlcleo f'uaron positivo• 

en el 16.6' y la hipocoapleaant .. ia se ob•arv6 en el 66.6\ 

(Ver Tabla• 3 y 4). 

IWfIFESTACIONIS Cl\RDIACAS. 

La auacultaci6n cardiaca sa caractariz6 •8CJ(ln la 

localizaci6n del tumor. 

LOcaliuci6n lltl.. ,t.um= .1111. 6llJllrn rzOUJERDA• Se interpret6 

como estenosis mitral en el 57\, y como doble lesi6n mitral 

en al 23'. 

Localizaci6n ~ ~ .!!D.. AQRICVLA DEBl!C!fA; La estenosis 

pulmonar rull interpretada en el 50\ de loa paciente• y la 

insuficiencia mitral en el 20l, (Ver Tabla 5). 

ELlt;TRQCARDIOCJWIA. 

cuando el tumor se localiz6 en el lado IZQUIIRDO, •• 

ob•arv6 crecimiento de aurícula izquiard~ y sobrecarga 

aist6lica ventricular. 

cuando se localiz6 el tumor en el lado DERECHO, predomin6 

el bloqueo da raaa derecha del Haz da Hb y crecimiento da 

aurícula derecha, (Ver Tabla 6). 



TABLA 3. 

8 I G • O B Y 8 I • T O • A s • 
Al llammAli GEHQALES. 
* DIAFORBSIS 
*FilllRE. 
* PERDIDA DE PESO. 
* PRURITO. 

Al. QBPloyASC!JLAR. 
* DISllBA PROGRESIVA. 
* DIBOLISJIOS. * PALPITACIONES. 
* EDlllA DE EXTREKIDADES. 
* FALLA CARDIACA. 
* ALT!RACIOll DE PULSOS, * ISQUl!llIA DE EXTREMIDADES. 
* PERICARDITIS. 

~ RllD!ATOL!!GICOS. 
* AR'l'RALGIAS Y/O MIALGIAS. 
* ARTRITIS. * FEllOKENO DE RAYNAUD. 

1U. !!llJROLOGICQS. 
* CEFALEA. 
* SI!!COPE. * N!URODEFICIT. 

El. BESPIRATQBIO. 
* DOLOR TORACICO. 
* D!llRAllE PLEURAL. * TROllBOEllllOLISllOS PUUIO!!ARES. 

ll GN!TRQIMTISTillAL, 
* H!PATOll!JGALIA. 

!il. D!DOCJ!Il!O. 
* CUSHil!G IATROGENICO, 

Bl QlllllATQtQlilCOS. 
* ERUPCIOl!CUfíiíi!A. 

.... 
10/36 
6/36 
3/36 
1/36 

26/36 
19/36 
17/36 
14/36 
11/36 
8/36 
4/36 
3/36 

5/36 
2/36 
1/36 

14/36 
13/36 
12/36 

14/36 
4/36 
4/36 

9,'36 

2/36 

2/36 

27.7 
16.6 
8.3 
2.7 

72.2 
52.7 
47.2 
38.8 
30.5 
22.2 
11.1 
8.3 

13.8 
5.5 
2.7 

38.8 
36.1 
33,3 

38.8 
11.1 
11.1 

25.0 

5.5 

5.5 



TABLA 4. 

L&aoa&Toa I O 

11. a :i:.2 l!2.. 1 
• IAucocito• 
lllayor a 10 ooo 7/36 19.4 
JCanor a 4 000 1/36 2.7 
• u .. 091obina 
JllUIOr • 12 <J/dl 11/36 30.!i 

~~ci;:·~~ ooo¡-3 3/36 8.3 
• VSG 
xayor a 30 -/hr 12/24 so.o 
* TP prolonqado 16/36 44.4 
• 'l"rP prolongado 2/25 a.o 
* PCR po•itiva 11/11 100.0 
* FR poaitivo 2/9 22.2 
• AAll po•itivo 1/6 16.6 
* EuglobulinH > 2.5 U/l 2/7 28.5 
• Gaaaglobulinaa > 14 g/l 4/6 66.6 
* Cll50 < 80 2/3 66.6 
* TGO > 25 U/l 8/27 29.6 
* CPK > 85 U/l 1/4 25.0 



1oct1 IQCIOH 12.EL nDIQJI 

IZQUIBROO. 
• Eateno•i• Mitral 
• Doble IA•i6n Mitral 
• In•uficiencia Mitral + 

In•uficiencia Tricuap1dea 
• Ineuficiencia Mitral 
• CGaunicaci6n Interauricular + 

In•uficiencia Mitral. 
• Mor.al 

DERECHO 
* Eatenoaia Pulmonar 
* In•uficiencia Mitral 
• Eatenoaia Mitral 
• Frote Peric6rdico 
• Coaunicaci6n Interauricular 

TAllLll 6 

8L8CTaocaaD1oaaaaa. 

15/26 
6/26 

2/26 
1/26 

1/26 
1/26 

5/10 
2/10 
1/10 
1/10 
1/10 

1 

57.6 
23.0 

7.6 
3.8 

3.8 
3.8 

50.0 
20.0 
10.0 
10.0 
10.0 

IZQUIERDO DERECHO 

12 A :1: l2 
creciaiento de Aur1cule IZ~ierda 
=~~~:rx: :!:!6~~:C~:n~!1c~ar 
Bloqueo de Rasa Izquierda del HH 
lloraal 
creciaiento de Aurlcula Derecha 
craciaiento de Ventriculo Izquierdo 
Infarto Aqlldo de Riocardio 
Bloqueo A-V pri .. r vrado · 
Bloqueo A-V aequndo qrado Mobitz II 
rraatornoa Difu•oa de Repol•rizaci6n 
~i:~t!i~if:l Ventriculo Derecho 
Flutter Auricular 

1 
65.3 
42.3 
15.3 
11.5 
11.5 
7.6 
3.8 
3.1 
3.8 
3.8 
3.8 

1 

so.o 

50.0 

10.0 
10.0 
10.0 



GABlHE'fE. 

Se estudio un paciente por cavoqraUa, la cual di6 un 

falso negativo. 

La arterioqraf1a se realiz6 en e pacient••• en 3 de ellos 

•• report6 ain avidencia d• masa•. 

A todo• lo• pacientes se les real.iz6 ecocardioqraf1a 

bidi•ensional y modo 11, en un ca"o aa report6 normal y 
1 

po•tariormente se confirmó la pres~nqia de llC por la cirug1a. 

En 35 pacientes se deaostr6 el tW119r, sue caracter1eticae 

•orfolOqicae y de localizaci6n , las ~ual•• •• confirmaron 

por cirug1a. 

FENOftllfOS EMBQLICOS. 

Loe ellbolismos en priller lugar fueron a SKC en el 58t, an. 

extr••idades tanto superiores como inf erioraa •• pra•entaron 

en el 21t, los embolismos a pul•one• en al 15,7t y un 

paciente prasant6 ellboliaaos a SNC y pul•one• (5,2t). 

TBUMIPrQ. 

Todoa lo. ca•o• •• consideraron co•o urgencia quir4r9ica, 

la t6cnica de cirug1a utilizada fu6 la auriculoto•la por la• 

t6cnicas ya establecida•, en un caso se raalia6 auriculotoa1a 

bilateral por la presencia de 7 tumoracionee repartidas en 

la• cuatro c6aaras. 

En e paciente• ae obaerv6 valvulopatla secundaria a 

trauma por el tumor, dos pacientes requirieron raeaplazo 

valvular.· 
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llOB'l'ALJ:PAD • 
Do• paciente• aurieron en el po•toparatorio ~i•to 

debido a coaplicacione• quirQrqica• (aanqrado y alteraciona• 

del rit9o). 

pm111pc11t, 

En .cuatro ca•o• •• pra•ent6 recurrancia del MC en un 

lap•o da tieapo en proaadio da do• afio•, do• d• la• racidiva• 

tuaron en aurlcula i1quiarda y do• •n aurlcula derecha. 

CABACTIBISTICN! El& ~ n1J1Q.BU.. 

Bl taaaflo del t\Ulor vari6 daade pocoa cantlaatro• 

(9aneralaente cuando aran adltiplea lo• tuaore•) ha•ta 

.. yor•• de 10 cm11, que abarcaban toda la cavidad y protrulan 

a ventriculo•. 

I.o• tuaore11 de aw:ioula isquiar4a midieron en proaedio 7 

cma, la aayorla fueron pediculado• con inaeroi6n an la to•a 

ovall•. Da lo• tW10re• no p<adiculado•, do• •• localbaron 

entra •l anillo valvular y la vena pulaonar, uno en al surco 

de sonder9ard y otro en la pared po•terior de aorta. 

J.a¡¡ tuaore• localizado• en aurloula 4srao'lla aidieron en 

proaadio 7,3 cti•. 

En ca•o• •• pr•••ntaron tUllOr•• doble•, un caao 

pre•ent6 5 tuaoracione• paqueft&• abarcando 2 cavidad .. , y WI 

CHO pre•ent6 7 ¡><aquella• t1U1oraciona• repartida• en laa 

cuatro cavidad•• cardiacaa. 

En un paciente qua praaantaba doble tumor, uno de el:-.,oa 
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•• encontraba calcificado. En un tU110r recidivante •• 

encontró calcificaci6n parcial del •i&ao. En otro caeo da 

tumor rasidivante •• encontr6 un mixo•a heaorr6gico. 

Ko encontra•o• ca•oa familiar•• de aixo.. o tumorea 

intactadoe. 
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DHCllHOS. 

La• aanifeatacionea aiat611licas son parte de la triada de 

signo• y s1ntoaas descrito• •n el KC, son la causa principel 

de la confu•i6n para el reconociaiento del KC, ya que pueden 

aillular anferMdad•• axtracardiaca• COllO laa enfermedad•• 

d• origen ralDlltico. 

Bn nuaatra ••ri• hac...,• 6nfaab en las aanifaatacion•• 

ai•t .. ica• originada• d•l KC. 

El diagn6•tico inicial del llC, fu6 confundido en la 

aayor1a da lo• ca•o• con cardiopat1a rewnltica, debido a que 

esta•• d• 200 a 400 veces .as frecuente que el •ixoaa 25,32, 

ade&i• un KC en aur1cula entre otras cosas provoca una 

au•cultaci6n cardiaca •eaejante a la producida por la 

valvulopat1a de origen reualtico. 

Otro grupo de entidades que puede ser aiaulada por el KC, 

son las •al llamadas enferaedades del tejido conectivo,- en 

nue•tra •erie tra• pecient•• fueron diagnoaticadoa 

inicialaant• con enf•raedade..Se ••t• grupo, la vaaculitia 

•ht6aica, •l Lupus Erit ... toao Generalizado y la Arteritia 

de T~~aya•u •• aoapecharon debido a qua la pr•••ncia d•l llC 

en ••toa paciente• incluy6: fiebre, rHh cut6neo, livedo 

r•ticulari•, alteracion•• en lo• pul•o• perif6ricoa, 

artralgia•, artriti•, aialgia•, y sero•iti• ya ••a darr-

pleural o periclrdico. E•t•• aanif•atacion•• ruaron 

acompaftadaa de alteraciones en el laboratorio colla 

leucocitosis, troll!bocitopenia, 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 coagulación alargados. Estas 

alteraciones fueron la forma de presentación, o bien se 

agregaron a las manifestaciones de obstrucción al flujo 

sangu!neo, o bien a cuadros de embolismos. 

Las manifestaciones observadas en nuestros pacientes han 

sido mencionadas por otros autores, en la mayor 1a de los 

trabajos se describen casos ünicos 1,2,S,6,7,9,10,18,20 

21,22. 

Ya sea que las manifestaciones cl1nicas as1 como las 

alteraciones de laboratorio observadas en pacientes con MC, 

puedan llevar al c11nico a diagnosticar erroneamente 

padecimientos que son mas frecuentes que el MC, como es la 

cardiopat1a reumática, endocax·ditis bacteriana u otras 

enfermedades reumáticas,. y el establecimiento de tratamientos 

a base de antibiótj cos o esteroides por ejemplo. En dos 

pacientes se observó s1ndrome de cushing iatrogénico, debido 

a que recibieron dosis elevadas de prednisona por tiempo 

prolongado, ya que se les hab1a diagnosticado LES. 

Una forma de presentación frecuente del MC es por 

embolismos a SMC u otr~~ 6=ganos y, la formación de aneu

rismas. En nuestra serie los embolismos a SNC fueron los mas 

frecuentes, no encontramos aneurismas en nuestros pacientes. 

Cuando las manifestaciones emb6licas dominaban la forma 

de presentación, la isquemia cerebral transitoria fué la más 

frecuente, y en algunos casos fue repetitiva, o bien se 
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inatal6 un evento vascular cerebral dejando secuelas 

peraanent••· Do• pacientes de nuestro eatudio debutaron con 

eventoa iaqu6•icos de SNC y fueron atendidos inicialmente en 

el Instituto Nacional da Neuroloqla y Neurocirugla, qua 

posteriormente se retirierot1 a nuestro :In•tituto para 

descartar un oriqen cardiaco de loa eaholi••oa, •oapechadoa 

por alteraciones en la auacultaci6n cardiaca. 

Lo• ellboli.-oa a otros 6rganoa como pulmones, riftonea, 

bazo, axtr-idadH, piel, ojo u otroa 6rganoa puedan 

pr•-ntaraa en paciantaa con valvulopatla rallll&tica, 

endocarditia inteccioaaa, alndro•• anticardiolipina, LUpua 

Erit-toao Generalizado, y vaaculitia aiatbicaa co•o 

Granulo .. tosia de Wegener. Las alteraciones en loa pulsos as! 

co•o otros datoa obligan a descartar una Arteritia de 

Takayaau. 

Ante todas estas posibles situaciones, se requiere una 

participaci6n aultidiciplinaria para el estudio y tratamiento 

del. paciente, es en estas situaciones donde el reuaat6loqo 

juega un papel i11¡><>rtante para al eatablaci•ianto del origen 

da lea Jlllniteatacionea, para dirigir au aatudio, evitando una 

avoluci6n prolongada o realizar un diagn6atico errado, y por 

conaitJUient11 un unajo equivocado. 

Eatudioa recienta• aobre el taaa han daaoatrado la 

producci6n da IL-6 y no otraa ILa por el MC, eato lleva a un 

auaento excesivo de la concentrác16n ••rica y por lo tanto a 

la aobreactividad, prov~ando manifeatacionea •i•t6•ica•. 

El diaefto de nuestro aatudio no parmiti6 la determinaci6n 
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da niveles de 7L-6 en nueatros pacientes, Bataille 45 propon• 

que la proteina •e• Reactiva positiva puede ser un indicador 

indirecto de los niveles s6ricos elevados de la IL-6. Este 

concepto puede ser aplicable a nuestro trabajo, ya qua todos 

lo• pacientee tuvieron deter11inaci6n po•itiva de la PCR. 

Sin eablargo, as evidene la nece•idad de continuar el 

••tudio de ••to• paciente• con KC para poder definir 

concepto• que ba•ta ahora peraanecen obscuro•. 
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co•c1oa•10•••· 

1.- La• -nife•t•cion•• •1-tbicH del Kixoma cardieco •on 

frec:uent••· 

a,- J:l Kixosa C•rdiaco debe conaiderar•e dentro d•l 

dia9ft6•tico dif•rancial de la• anfer.adada• ralllllitica•. 

3.- La pre•ancia de •oplo• cardiaco•, aanife•tacion•• 

•i•t6aticas y anferaedad va•cular oclu•iva fueron loa 

dato• cl1nicoa que orientan al diaqn&etico correcto. 

4.- El e•tudio aaa ••pec1fico y aen•ible para al diagn6•tico 

de Kixoma Cardiaco •• el ecocardioqra.a. 
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