
INTRODUCCIÓN

La existencia de tumores en pacientes inmunodepri-
midos no es excepcional; sin embargo, la afectación
cardíaca por estos tumores constituye una rareza1.
Dentro de los tumores que más frecuentemente se aso-
cian al sida, los linfomas ocupan un lugar destacado.
El linfoma no hodgkiniano (LNH) representa un 4%
de los tumores en la población general y un 26% en
los pacientes inmunodeprimidos2. Este tipo de linfo-
mas constituye la segunda neoplasia más frecuente,
tras el sarcoma de Kaposi, en enfermos con sida2. Ha-
bitualmente, se presentan en una edad más joven que
en la población general y en la mayoría de los casos
son de estirpe B y alto grado de malignidad2,3. Ade-
más, y de forma característica, la afectación extrano-
dal de estos linfomas es más frecuente en pacientes
con sida3.

Los linfomas cardíacos primarios representan un
5,6% de los tumores malignos primarios del corazón y
pericardio. La invasión secundaria del corazón por el
linfoma es de 10 a 40 veces más frecuente que la afec-
tación primaria4.

En los pacientes con sida, la afectación cardíaca por
el linfoma es un hecho excepcional. Además, en aque-
llos pacientes con afectación cardíaca por el linfoma
éste suele cursar de forma silente, por lo que el diag-
nóstico rara vez ocurre ante mortem5.

CASOS CLÍNICOS

Presentamos dos casos clínicos de pacientes con
sida y LNH con afectación cardíaca. El primer pacien-
te ingresó con clínica de insuficiencia cardíaca dere-
cha, objetivándose signos de constricción en el eco-
cardiograma. Fue diagnosticado en la autopsia de
linfoma con afectación predominantemente cardíaca,
aunque existía afectación de otros órganos (esófago y
pulmón).

El segundo paciente ingresó con signos de insu-
ficiencia mitral, evidenciándose en el eco datos de pe-
ricarditis constrictiva, infiltración y atrapamiento de la
válvula mitral. Se llegó al diagnóstico por biopsia
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Presentamos los casos clínicos de dos pacientes

con sida que desarrollaron un linfoma no hodgki-

niano con afectación cardíaca. En ambos casos, las

manifestaciones clínicas fueron inespecíficas, pro-

gresando rápidamente la disfunción cardíaca. El

ecocardiograma mostró pericarditis constrictiva en

los dos casos, así como atrapamiento e inmoviliza-

ción de la valva posterior de la mitral, ocasionando

insuficiencia mitral en uno de ellos.

CARDIAC INVOLVEMENT OF NON-HODGKIN’S

LYMPHOMA IN PATIENTS WITH AIDS: CLINICAL

AND ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS

We report two patients with AIDS and non-Hodg-

kin lymphoma evolving myocardium. Clinical fin-

dings were nonspecific, but rapid progression and

cardiac dysfunction developed. An echocardiogram

showed restrictive pericarditis in both cases. One

of them showed mitral insufficiency because of an

infiltrated and trapped posterior mitral valve.

(Rev Esp Cardiol1997; 50: 201-204)
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transbronquial de masa pulmonar retrocardíaca que
invadía, secundariamente, pericardio y miocardio.

Caso 1

Paciente de 45 años de edad, homosexual, diagnos-
ticado de infección por VIH dos meses antes del in-
greso. Presentaba una cifra de 32 linfocitos CD4+. In-
gresó en nuestro servicio por un cuadro de 10 días de
evolución de tos productiva, fiebre, disnea de esfuer-
zo, disfagia y aumento del perímetro de ambos miem-
bros inferiores. En la exploración física se encontra-
ron una tensión arterial de 80/40 mmHg; presión
venosa yugular elevada (8 cm) a 45˚; taquipnea; fiebre
de 39 ˚C; desnutrición con intensa palidez mucocutá-
nea, e ictericia conjuntival. En el tórax, la ausculta-
ción pulmonar era normal y la auscultación cardíaca
revelaba la presencia de un tercer tono y ausencia de
soplos patológicos. En el abdomen se palpaban hepa-
tomegalia a 5 cm, esplenomegalia a 10 cm del reborde
costal y oleada ascítica. En ambos miembros inferio-
res se objetivaban edemas pretibiales.

Los exámenes complementarios de este paciente re-
velaron leucopenia (2.000/µl) con desviación izquier-
da; anemia (hemoglobina 6,4 g/dl y hematócrito del 
17%); trombopenia (70.000/µl); creatinina de 2,2
mg/dl; bilirrubina 2,2 mg/dl (directa 1,34 mg/dl); fos-
fatasa alcalina 372 U/l; GOT 84 U/l, y LDH 705 U/l.
El resto de los parámetros era normal. El estudio de
coagulación mostró un APTT de 41 s y una actividad
de protrombina del 50%. El frotis de sangre periférica
era compatible con cuadro séptico. La radiografía de
tórax era inespecífica. El electrocardiograma eviden-
ciaba taquicardia sinusal a 120 lat/min sin otros datos
patológicos. Se realizó un ecocardiograma que reveló
derrame pericárdico y movimiento protodiastólico del
septo interventricular típico de constricción, así como
datos del Doppler mitral y venas suprahepáticas in-
dicativos de pericarditis constrictiva. A pesar del tra-
tamiento instaurado (sueroterapia, nitroprusiato i.v. y
ciprofloxacino), la situación clínica del paciente em-
peoró rápidamente con disminución del nivel de
conciencia, marcados signos de ICC y oligoanuria, fa-
lleciendo en dicha situación al cuarto día del ingreso.
Se realizó autopsia que evidenció invasión cardíaca
por LNH de estirpe B y alto grado de malignidad (fig.
1).

Caso 2

Varón de 30 años de edad, homosexual, diagnosti-
cado de infección por VIH cuatro años antes del in-
greso. Refería antecedentes personales de infección
por Criptosporidium en 1989, giardiasis en 1992 y
neumonía por Pneumocystis carinii en 1993. Se en-
contraba en el estadio C3 de la enfermedad con 7 lin-
focitos CD4+. Ingresó para estudio de disnea de re-

ciente aparición. En la exploración el paciente estaba
caquéctico, con una tensión arterial de 110/80 mmHg.
La presión venosa yugular era normal. El pulso carotí-
deo mostraba amplitud y llenado ligeramente dismi-
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Fig. 1. Sección transversal del corazón que muestra varias masas
nodulares infiltrando, fundamentalmente, el ventrículo derecho.

Fig. 2. Ecocardiograma transtorácico (superior: plano apical,
cuatro cámaras; inferior: plano paraesternal, eje largo) en el que
se objetiva masa ecodensa(**) que infiltra la pared libre de AI y
VI; AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; Ao: aorta; VI:
ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.



nuido. En el tórax, la auscultación pulmonar era nor-
mal. La auscultación cardíaca revelaba un soplo pan-
sistólico mitral y un tercer tono. El abdomen era glo-
buloso, sin organomegalias. Las extremidades
presentaban un ligero edema pretibial.

En los exámenes complementarios se objetivó ane-
mia (hemoglobina 8 g/dl y hematócrito del 36%),
trombocitosis (575.000/µl) y fórmula leucocitaria den-
tro de la normalidad. Los parámetros bioquímicos
eran normales. La radiografía de tórax revelaba una
masa retrocardíaca, sin evidenciarse cardiomegalia ni
signos de insuficiencia cardíaca. Para valorar el soplo
mitral y tercer tono que presentaba el paciente, se soli-
citó un ecocardiograma. En éste se visualizó infiltra-
ción tumoral de la pared libre del ventrículo izquierdo
y aurícula izquierda, generando inmovilidad de la val-
va posterior mitral que ocasionaba insuficiencia mitral
II/IV ( fig. 2). Así mismo, el movimiento del septo in-
terventricular y los datos del Doppler en venas 
suprahepáticas sugerían constricción pericárdica (fig. 3). 
La TAC torácica reveló una masa en el lóbulo inferior
izquierdo, de baja atenuación y bordes mal definidos,
que infiltraba estructuras pericárdicas y mediastínicas
(fig. 4).

La broncoscopia y la biopsia transbronquial condu-
jeron al diagnóstico de un LNH, de estirpe B y alto
grado de malignidad. Un estudio de la médula ósea re-
veló ausencia de infiltración. Así mismo, se realizó
una TAC abdominal en la que no se visualizaron ade-
nopatías peritoneales. Se inició tratamiento con ciclo-
fosfamida, vincristina y prednisona con buena toleran-
cia inicial. Su estado hemodinámico era aceptable con
el empleo de tiazidas. A los dos meses de seguimiento,
estando estable y sin presentar síntomas de insuficien-
cia cardíaca, el paciente presentó bruscamente un cua-
dro de hemiparesia y hemihipoestesia izquierdas. Se
solicitó una tomografía computarizada craneal en la
que se objetivaron dos lesiones que captaban contraste
en sustancia blanca periventricular de asta temporal y
corteza parietotemporal derecha, indicativas de toxo-
plasmosis cerebral como primera posibilidad. El pa-
ciente sufrió un deterioro progresivo de su estado ge-
neral falleciendo a los dos meses del diagnóstico de
linfoma. No se realizó autopsia.

DISCUSIÓN

Los LNH son frecuentes en pacientes inmunodepri-
midos, pero la afectación cardíaca por estos linfomas
es excepcional5, siendo de 10 a 40 veces más frecuen-
te la invasión secundaria del corazón que la afectación
primaria4. En nuestro centro se han seguido 2.000 pa-
cientes con sida desde 1986, de los que 32 desarro-
llaron LNH; únicamente dos de estos pacientes pre-
sentaron afectación cardíaca por el linfoma.

Hasta el momento, tan solo hay 22 casos descritos
en la bibliografía de pacientes con sida que desarro-
llaron LNH con afectación fundamentalmente cardía-
ca6. Al menos cuatro de ellos son linfomas primarios
con afectación exclusivamente cardíaca1,4,6. En los
otros casos existe afectación fundamentalmente cardí-
aca, pero también de otros órganos5-7,8. Debido a que
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Fig. 4. TAC torácica que muestra una masa retrocardíaca (*) in-
vadiendo pericardio y miocardio.

Fig. 3. Ecocardiograma transtorácico. Superior: plano paraester-
nal, eje corto en el que se visualiza una masa (**) que infiltra e
invade el miocardio, con afectación de la valva posterolateral mi-
tral. Inferior: Modo M donde es posible apreciar la inmovilidad
de dicha valva mitral; VD: ventrículo derecho.



sólo el 50% de los pacientes se encuentran sintomáti-
cos, la sospecha clínica, fundamentalmente basada en
datos exploratorios, es esencial para un correcto
diagnóstico4. La clínica depende de la localización del
tumor dentro del corazón7. Los hallazgos más fre-
cuentemente encontrados son insuficiencia cardíaca,
cardiomegalia, derrame pericárdico y alteraciones en
el ECG del tipo de bloqueo AV4.

En nuestro caso, los dos pacientes presentaban da-
tos de constricción pericárdica; el primero de ellos
mostraba una clínica florida de insuficiencia cardíaca
y el ecocardiograma revelaba un movimiento que in-
dicaba constricción pericárdica. Así mismo, tanto los
datos del Doppler mitral como del obtenido en venas
suprahepáticas sugerían dicha pericarditis constrictiva.
En estos casos, el ecocardiograma puede ser el méto-
do más sensible de cribado. La anormalidad más co-
múnmente detectada es el derrame pericárdico. Otros
hallazgos son las masas tumorales, la hipocinesia de
pared ventricular5 y el engrosamiento asimétrico del
septo, simulando una miocardiopatía hipertrófica8.

La rareza ecocardiográfica del segundo caso es la
infiltración e inmovilización de la valva posterior de
la válvula mitral que provocó la existencia de insu-
ficiencia mitral como dato más relevante y llamativo
de este paciente (fig. 2). En este enfermo, el hallazgo
de un soplo pansistólico mitral y tercer tono fue el que
indicó la realización de un ecocardiograma, detectán-
dose la infiltración pericárdica, miocárdica y de la vál-
vula mitral. Este hecho explicaba los hallazgos de
constricción pericárdica e insuficiencia mitral objeti-
vados en el ecocardiograma.

No obstante, el ecocardiograma puede subestimar la
extensión del tumor, como se ha podido comprobar 
en varios casos con autopsia8. Por ello pueden tener 
utilidad otros métodos diagnósticos descritos en la bi-
bliografía como la cirugía, la biopsia endocárdica trans-
venosa, la escintigrafía con galio y la resonancia mag-
nética7.

La evolución de los pacientes fue mala; de hecho, la
supervivencia media en pacientes que reúnen criterios
de sida antes del diagnóstico es de 3 meses, siendo las
dos causas principales de muerte la progresión del
LNH y las infecciones oportunistas2.

En resumen, aunque la afectación cardíaca por el
LNH es excepcional, debe incluirse siempre en el
diagnóstico diferencial de todo paciente con sida que
desarrolla síntomas o signos de insuficiencia cardíaca,
siendo el ecocardiograma el principal método comple-
mentario de diagnóstico.
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