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Tumor amorfo calcificante
intracardiaco

Sr. Editor:

El sindrome de Alport es una enfermedad genética
heterogénea causada por mutaciones en los genes que
codifican el coldgeno tipo IV de la membrana basal
que origina una sobreexpresion de proteinas de la ma-
triz extracelular de las membranas basales, lo que da
lugar a glomerulosclerosis, con afeccién renal, ocular
y coclear principalmente!'.

Presentamos el caso de un varén de 35 afios, hiper-
tenso y con insuficiencia renal crénica secundaria a
sindrome de Alport, en hemodiélisis tras rechazo del
trasplante renal en dos ocasiones y portador de catéter
central permanente por imposibilidad de otros accesos
vasculares. Ingresé por cuadro de shock séptico con
sospecha de endocarditis o foco infeccioso en catéter
central. Se realizd ecocardiograma transtordcico y
transesofagico, en los que no se observaron signos de
endocarditis, pero se aprecié una masa de 33 X 23 mm
en continuidad con la pared de la auricula derecha y la
valvula de Eustaquio a nivel de cava inferior poco mé-
vil, pediculada y no calcificada, que no impresionaba
ecocardiograficamente de trombo cardiaco (fig. 1). Se
inicié tratamiento con heparina, antibioterapia intrave-
nosa y fluidos, con lo que qued¢ estable y sin fiebre en
48 h. Durante los siguientes 20 dias se realizaron con-
troles ecocardiogréficos, sin que se apreciasen modifi-
caciones en la masa, por lo que se optd por tratamiento
quirurgico y se extrajo de la pared de la auricula dere-
cha en la unién con cava inferior un fragmento de unos
25 mm de didmetro, con un drea excrecente de 20 X 15
x 14 mm y coloracién blanquecina. Al microscopio se
observé un material eosindfilo amorfo con calcifica-
ciones extensas y, en la base, tejido fibroso con peque-
flos vasos de paredes hipertréficas y microhemorragia
estromal (fig. 2). El diagnéstico anatomopatoldgico
fue tumoracién intraauricular compatible con tumor
amorfo calcificante (CAT). El postoperatorio curso sin
complicaciones. Se realiz6 control ecocardiogrifico
posquirdrgico, que no objetivé restos de la masa tumo-
ral extirpada. Dos meses después el paciente permane-
ce asintomatico.

El CAT es una causa poco frecuente de masa intra-
cardiaca no neopldsica descrita por primera vez en
1997%; histolégicamente se caracteriza por depdsitos
nodulares de calcio sobre un fondo de fibrina y/o ma-
terial fibrilar amorfo, hialinizacion, células inflamato-
rias y elementos sanguineos degenerados. Se ha rela-
cionado con trombos organizados, pero su etiologia
exacta es desconocida®. El curso clinico suele ser be-
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Fig. 1. Imagen de ecocardiograma transesofégico, plano de cavas, en
el que se aprecia masa intracardiaca (flecha) adherida a la pared de la
auricula derecha (AD) cercana a la desembocadura de la vena cava in-
ferior (VCI).

Fig. 2. Vision anatomopatoldgica de la pared cardiaca con prolifera-
cion tumoral fibrosa densamente colagenizada (flecha blanca), bien
vascularizada y con masas homogéneas centrales densamente eosino-
filas y calcificaciones distréficas focales (flecha negra).

nigno, si bien puede ser causa de obstruccién o embo-
lias*, y hay casos de evolucidn fatal®. Estd descrita la
presencia del CAT intracardiaco en pacientes en he-
modidlisis®. En el diagnéstico diferencial se incluyen
las neoplasias cardiacas, sobre todo mixomas y fibro-
mas, particularmente si estdn calcificados’, asi como
procesos infecciosos o trombdticos; en nuestro caso no
habia datos histolégicos de ninguna de esas entidades
ni otras neoplasias benignas. Los tuberculomas cardia-




cos calcificados son poco frecuentes y suele haber an-
tecedentes de tuberculosis®, que nuestro paciente no
tenfa. La seudogota toficea cardiaca y la calcinosis tu-
moral son dos raras entidades que se asocian con en-
fermedad renal crdonica. No obstante, la calcinosis tu-
moral suele presentarse como una densa continuidad
de calcio con el anillo mitral y/o el arco adrtico, asi
como calcificacion sistémica en tejidos no esqueléti-
cos®’, datos que no se objetivaron en los estudios reali-
zados a nuestro paciente.
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