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isquémicos son de etiología cardioembólica, entre los
cuales los más importantes, de acuerdo con su potencial
emboligénico, serían la fibrilación auricular, el infarto
agudo del miocardio, la enfermedad valvular cardiaca,
la endocarditis infecciosa y el mixoma atrial; este último
responsable de 0,4% de los casos (1, 2).

Los tumores cardiacos se clasifican en primarios y
secundarios. Los primarios son aquellos que se originan
directamente en el corazón, y los secundarios, se hallan
en el corazón o pericardio como metástasis de un tumor
localizado en otro tejido. Los tumores cardiacos prima-
rios son una entidad poco frecuente; son mucho más
habituales las metástasis de tumores como los de mama
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Los tumores primarios del corazón son raros; 75% de éstos son benignos y cerca de la mitad de los
benignos son mixomas que, en la mayoría de los casos, se encuentran en las cavidades izquierdas. Las
manifestaciones clínicas de los mixomas dependen del sitio de localización del tumor. Sin embargo, se
afirma que la isquemia cerebral es la manifestación clínica inicial en un tercio de los mixomas atriales. Se
presenta el caso de un paciente de género masculino, de 65 años de edad, en quien la primera manifes-
tación clínica de mixoma atrial fue un evento cerebral vascular isquémico.
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Introducción
La enfermedad cerebral vascular, es una causa im-

portante de muerte y discapacidad permanente a nivel
mundial. La mayoría de los eventos cerebrales vasculares

Primary heart tumors are rare; 75% of them are benign and almost half of the benign ones are mixomas
that in most cases are located in the left cavities.

Clinical manifestations of myxomas depend on its localization site. Nevertheless, it is accepted that
brain ischemia is the initial clinical manifestation in a third of atrial myxomas. The case of a 65 years old
male patient in whom the first clinical manifestation of an atrial myxoma was an ischemic cerebrovascular
event, is presented.
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y pulmón, los sarcomas de partes blandas, el melanoma,
las leucemias y los linfomas (3). Su incidencia varía de
0,0017% a 0,19% en autopsias de pacientes no selec-
cionados (4).  Cerca de 75% son de estirpe benigna y de
éstos el mixoma auricular representa alrededor del 50%;
el resto corresponde a lipomas, fibroelastomas papilares
y rabdomiomas (5).

Los mixomas atriales se localizan en la aurícula
izquierda en las tres cuartas partes de las veces (5, 6).  El
mixoma cardiaco es una fuente de embolismo hacia el
sistema nervioso central y cualquier parte del árbol
vascular. No obstante, en ausencia de historia de proble-
mas cardiacos pueden inadvertirse síntomas sistémicos
inespecíficos y fenómenos embólicos menores (7). En
esta situación, pueden obviarse investigaciones cardiacas
que retrasan el diagnóstico de esta rara condición hasta
el inicio de una enfermedad embólica más significativa,
tal como lo es el evento cerebral vascular con limitación
funcional asociada. A continuación se reporta el caso de
un paciente con mixoma atrial izquierdo en quien la
primera manifestación clínica fue un evento cerebral
vascular isquémico.

Reporte del caso
Hombre de 65 años de edad, quien como anteceden-

tes personales refería hipertensión arterial de larga data
sin tratamiento y tabaquismo pesado, de 30 paquetes/
año. Relató, además, un cuadro de disnea de modera-
dos esfuerzos, de seis meses de evolución, el cual, en la
semana previa al ingreso, progresó a mínimos esfuerzos
y el día del ingreso al servicio de urgencias se acentuó
aún más asociándose a un episodio de lipotimia, con
posterior aparición de disartria y hemiparesia izquierda,
motivo por el cual acudió al hospital. La evaluación
clínica inicial reveló tensión arterial de 140/80 mm Hg,
frecuencia cardiaca de 76 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 24 por minuto y estado afebril. Estaba
ligeramente polipneico y somnoliento, y su auscultación
cardiaca no mostraba alteraciones, pulsos periféricos
preservados, ventilación pulmonar levemente disminui-
da con escasos estertores crepitantes y abdomen nor-
mal. Se evidenció disartria, parálisis facial central iz-
quierda y hemiparesia izquierda grado 2/5. La
fundoscopia fue normal en ambos lados. Signos
meníngeos ausentes. Los exámenes de laboratorio mos-
traron hemograma con hemoglobina de 13,7 g/dL,
hematocrito de 41%, leucocitos de 8.740/mm3 y
plaquetas de 21.7000/mm3. Electrolitos (sodio 137
mmol/L, potasio 4,1 mmol/L, cloro 113 mmol/L), fun-

ción renal con creatinina de 1,0 mg/dL y BUN de 16 mg/
dL. Se tomó un electrocardiograma que reveló discreto
crecimiento de la aurícula izquierda, y una radiografía
de tórax que indicó signos de hipertensión venocapliar
pulmonar. Posteriormente, se hizo una tomografía axial
computarizada cerebral simple (Figura 1) que reportó
hipodensidad gangliobasal derecha y zona periventricular
vecina que sugería evento isquémico agudo.  El  paciente
ingresó al hospital con ocho horas de evolución y déficit
con regresión parcial, por lo cual se excluyó de reperfusión.
Se tomó ecografía dúplex de cuello, en la cual se observó
a nivel del bulbo carotídeo derecho, una imagen
ecodensa, redondeada de 0,8 x 0,5 cm compatible con
trombo. Con el Doppler se observó flujo de muy baja
velocidad. Se efectuó ecocardiograma transesofágico
(Figuras 2 y 3) en donde se observó una imagen
ecodensa de 7,8 x 5,6 cm, adherida al septum ínter-
auricular con movilidad dentro de la aurícula izquierda
y marcada protrusión de ella hacia el tracto de entrada
del ventrículo izquierdo. La obstrucción casi completa
del orificio mitral durante la diástole, permitió evidenciar
el flujo transmitral de velocidad muy pequeña. Esta
imagen fue compatible con gran mixoma atrial. Después
de cuatro días de estancia hospitalaria, se programó
para cirugía y se le realizó resección de gran masa de la
aurícula izquierda con endarterectomía carotídea dere-
cha. Además se confirmó el diagnóstico de mixoma
atrial (Figura 4). En el post-operatorio, el paciente no
presentó otros eventos neurológicos y se envió a la
unidad de cuidados intensivos para observación y recu-
peración posquirúrgica. Posteriormente, se remitió a
rehabilitación para manejo de hemiparesia del lado
izquierdo y alteraciones de la marcha.

Discusión
El mixoma se considera como el tumor cardiaco

benigno más común; representa 50% de los que se dan
en la población adulta y 15% de los que ocurren en
menores de 18 años (8). Es más frecuente en mujeres que
en hombres con una relación 2:1 (9), y su pico de
incidencia se encuentra entre la tercera y sexta década
de la vida.

En 90% de los casos son tumores solitarios pero
pueden formar parte de síndromes familiares con afec-
tación cutánea y endocrina (10). Para estos síndromes se
proponen múltiples acrónimos (LAMB: léntigos, mixomas
atriales, nevus azules, mixomas mucocutáneos; NAME:
efélides, mixomas atriales, nevus, neurofibromatosis),
pero recientemente se han englobado en una sola
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entidad conocida como síndrome de Carney que com-
prende además de lo anterior, mixomas cutáneos,
mixomas o adenomas mamarios, enfermedad
adrenocortical nodular pigmentada, tumores testiculares
de células de Sertoli y adenomas hipofisiarios secretores
de hormona de crecimiento (5, 8, 10, 11). Éste se
transmite de manera autosómica dominante a través de
una mutación en el gen PRKAR1-α localizado en el brazo
largo del cromosoma 17 (12).

Desde el punto de vista histológico, los mixomas son
de estirpe benigna. Se derivan de las células
mesenquimales multipotenciales del endocardio (8). En
su mayoría son pedunculados, gelatinosos y friables lo
que los hace muy móviles condicionando parte de la
clínica (3, 5, 8). Las manifestaciones cardiovasculares
dependen de la localización anatómica del tumor. Alre-
dedor de 75% de los mixomas se originan en la aurícula
izquierda, y gran parte de los restantes se encuentran en
la aurícula derecha (5). Los tumores intracavitarios iz-
quierdos, en especial los pediculados, como algunos
mixomas de aurícula izquierda, pueden moverse en
diástole hacia la válvula mitral y ocasionar obstrucción

al flujo aurículo-ventricular con síncope o muerte súbita
(8). En adición a sus efectos cardiovasculares, los pa-
cientes con mixomas tienen síntomas constitucionales
como fiebre, pérdida de peso y alteraciones en las
pruebas de laboratorio que sugieren la presencia de una
enfermedad del tejido conectivo (13, 14). Aunque la
etiología de estos síntomas no se comprende bien, la
producción de varias citoquinas y factores de crecimien-
to por el tumor pueden contribuir a estas anormalidades
clínicas y de laboratorio. La relativa frecuencia de los
diferentes signos y síntomas asociados con mixomas
auriculares izquierdos, se ilustra por una serie de 112
pacientes, de los cuales 72 fueron mujeres con una
tríada clínica (15):

- Se encontraron síntomas cardiovasculares en 67%
de los casos. Más comúnmente, aquellos que semeja-
ban síntomas de obstrucción de la válvula mitral y se
asociaron con evidencia electrocardiográfica de hiper-
trofia de la aurícula izquierda. Aunque en 64% de los
pacientes se encontraron anormalidades auscultatorias,
el clásico tumor «plop» se identificó sólo en 15% de los
casos.

Figura 1. Zona de hipodensidad gangliobasal derecha y zona periventricular vecina compatible con evento cerebral vascular isquémico agudo.
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- Se halló evidencia de embolización sistémica en 29%
de los pacientes y déficit neurológico en 20%. A pesar de
la gran aparición de mixomas en la mujer, los hombres
tuvieron la mayor probabilidad de embolización.

- En 34% de los pacientes se evidenciaron síntomas
constitucionales como fiebre y pérdida de peso. En 37%
de los casos hubo anormalidades tales como anemia y
elevación de los reactantes de fase aguda (VSG, PCR) en
las pruebas de laboratorio.

Por lo general, los eventos cerebrales vasculares son
recurrentes y pueden ser embólicos o hemorrágicos con
una presentación que varía desde demencia progresiva
multi-infarto, hasta fenómenos embólicos masivos que
causan la muerte (16-18).

Los fenómenos embólicos, sobre todo en pacientes
jóvenes con síntomas neurológicos, requieren la pronta
realización de neuroimagen y ecocardiografía, incluso
en ausencia de alteraciones auscultatorias o
electrocardiográficas (19). Las anormalidades a la aus-
cultación pueden estar ausentes hasta en 36% de los
casos y el soplo de estenosis mitral se reporta sólo en
54% (7).

La sensibilidad de la ecocardiografía transesofágica
para el mixoma cardiaco, es del 100% (20), y por ello se
prefiere sobre la ecocardiografía transtorácica ya que la
primera puede mejorar la detección de otras fuentes
cardioembólicas mayores (por ejemplo: trombos intra-
cardiacos, vegetaciones o placas del arco aórtico), así
como otras fuentes embólicas menos comunes (foramen
ovale permeable, aneurisma septal atrial o aneurisma
ventricular izquierdo) (21).

La tomografía axial computarizada es una herramien-
ta de poco uso en el diagnóstico inicial del mixoma. Las
imágenes muestran con mayor claridad la invasión
tumoral de la pared miocárdica, razón por la cual este
estudio es más útil en tumores malignos del corazón, en
los que la tomografía permite evaluar el grado de
compromiso intrínseco del órgano. La resonancia mag-
nética nuclear se usa para detectar extensión intra-
cardíaca y compromiso del saco pericárdico, en especial
por tumores malignos (22). Tanto la resonancia como la
tomografía, detectan masas tumorales que oscilan entre
5 y 10 mm de diámetro y proveen información acerca de
la composición del tumor. Sin embargo, ninguno de
estos dos exámenes reemplaza la ecocardiografía como
método diagnóstico inicial en la evaluación de tumores
intra-cardiacos y estarán reservados para aquellos pa-
cientes en quienes se sospeche compromiso adyacente
de grandes vasos o la para cuando la caracterización del

Figura 2. Imagen ecodensa de 7,8 cm x 5,6 cm, adherida al septum
ínter-auricular con movilidad dentro de la aurícula izquierda compatible
con mixoma auricular.

Figura 3. Se observa cómo durante la diástole el tumor protruye hacia
el orificio mitral y crea una obstrucción casi completa al tracto de entrada
del ventrículo izquierdo.

Figura 4. Se identifica la presencia de células ligeramente fusiformes o
estrelladas en medio de un estroma laxo de apariencia mixoide con áreas
múltiples de hemorragias. No se identifican necrosis ni mitosis. El estudio
histológico es compatible con el diagnóstico de mixoma.
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tumor sea imprecisa luego de una adecuada evaluación
ecocardiográfica (22, 23).

Una vez se ha realizado el diagnóstico presuntivo de
mixoma por medio de imágenes diagnósticas, se requie-
re una rápida resección quirúrgica por el riesgo de
embolización o complicaciones cardiovasculares, inclu-
yendo muerte súbita (4, 24). Los resultados de la resec-
ción quirúrgica generalmente son buenos; la mayoría de
las series reportan una tasa de mortalidad operatoria por
debajo del 5% (25). Sin embargo, debe evitarse la
fragmentación intra-operatoria del tumor, así como
revisar todas las cámaras cardiacas para descartar un
tumor multifocal (26, 27). El trasplante cardiaco ha sido
reportado para otros tumores y puede considerarse para
pacientes con mixomas atriales múltiples y recurrentes.

La recuperación post-operatoria es rápida. Pese a
ello, luego de la extirpación del tumor pueden aparecer
arritmias atriales o anormalidades de la conducción
aurículo-ventricular (28). Además de ello, los pacientes
están en riesgo de recurrencia de mixoma o de desarro-
llo de lesiones adicionales (11, 26). Las causas de
recurrencia tumoral son: extirpación incompleta, im-
plantación tumoral peri-operatoria, embolización y ori-
gen múltiple del tumor (11). En raras ocasiones el
mixoma puede calcificarse, sobre-infectarse o sufrir una
transformación maligna. Para pacientes con mixoma
esporádico, se sugiere una revisión anual con
ecocardiografía por un período de tres a cuatro años,
cuando el riesgo de recurrencia es mayor (25). Para el
complejo Carney, el cual tiene una tasa de recurrencia
hasta de 25%, se necesita una revisión anual de por vida
con tamizaje familiar (29).

Puede concluirse que aunque el mixoma cardiaco es
un tumor benigno desde el punto de vista histológico,
éste puede ser letal dada su ubicación estratégica. Puede
simular no sólo cualquier enfermedad cardiaca sino
cualquier proceso infeccioso, inmunológico o maligno y
hacer que el diagnóstico del mixoma atrial pueda ser
elusivo, más aun cuando los síntomas sugieren enferme-
dad sistémica. En el caso que se reporta aquí, estos
síntomas se hicieron aparentes cuando el paciente pre-
sentó déficit motor agudo como resultado de embolismo
cerebral vascular. La presencia de fenómenos embólicos,
sobre todo en pacientes jóvenes con síntomas
neurológicos, requiere neuroimagen y ecocardiografía
a la mayor brevedad posible, incluso en ausencia de
alteraciones auscultatorias o electrocardiográficas.
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