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Mixoma que abarca desde la vena
cava superior hasta la arteria
pulmonar derecha

Sr. Editor:

Los tumores cardiacos primarios1 son muy poco frecuen-
tes. Entre ellos destaca el mixoma, que constituye entre un
42 y un 77%. Por contra, los tumores cardiacos metastásicos
son más frecuentes y su incidencia en autopsias de pacientes
con neoplasia generalizada oscila entre el 10 y el 20%2. El
melanoma es el tumor que más frecuentemente produce me-
tástasis cardiacas, seguido del tumor maligno de células ger-
minales (en una serie de 100 necropsias de pacientes con di-
cho tumor, un 38% presentaba metástasis cardiacas3).

Describimos el caso de un varón de 38 años que en 2003
fue diagnosticado de tumor germinal mixto de origen tes-
ticular, con diseminación mediastínica, pulmonar y retrope-
ritoneal. Fue tratado con orquiectomía derecha, quimiotera-
pia y posteriormente resección secuencial de las lesiones
retroperitoneales, mediastínicas y pulmonares. En los con-
troles posteriores fue considerado libre de enfermedad, no
obstante, se mantuvo la vía central (Port-A-Cath®). En agos-
to de 2004, un ecocardiograma realizado tras auscultar un
soplo mostró una masa que se originaba en la vena cava su-
perior con morfología inicialmente tubular, que con poste-
rioridad adquiría una forma arracimada con múltiples ma-
melones, móvil, y que se extendía a través de la aurícula y el
ventrículo derechos, la arteria pulmonar y la rama derecha
de ésta, donde acababa. La tomografía computarizada torá-
cica mostró importantes defectos de repleción en las cavida-

des cardiacas derechas. Ante la sospecha de que se tratase
de trombos se inició tratamiento con heparina sódica. La
gammagrafía pulmonar fue compatible con embolismos en
los lóbulos medio e inferior del pulmón derecho. A pesar del
tratamiento anticoagulante, la imagen persistió invariable en
un nuevo ecocardiograma, por lo que se decidió realizar una
intervención quirúrgica. Se comprobó una gran masa tumo-
ral multipedunculada con origen en la vena cava superior,
sin adherencias endocárdicas en la aurícula y el ventrículo,
presentando zonas necróticas en toda su longitud. Por palpa-
ción parecía provenir de una zona no accesible por encima
de la vena ácigos. Se resecó toda la tumoración excepto res-
tos de pedículo en su base (fig. 1). Asimismo, se observó
una zona de implante en la cara anterior del ventrículo dere-
cho de 3 × 3 cm que se biopsió. El diagnóstico anatomopa-
tológico fue de mixoma. Tras 17 meses, los ecocardiogra-
mas mostraron nuevamente crecimiento progresivo de la
tumoración con una gran masa vegetante procedente de la
vena cava superior que se extendía a través de la aurícula y
el ventrículo derechos hasta atravesar la válvula pulmonar 
y alcanzar la  arteria pulmonar principal. Se decidió reinter-
venir al paciente, constatándose una tumoración multinodu-
lar amarillenta arracimada, no adherida al endocardio, 
procedente del tronco innominado, que se resecó completa-
mente. En el estudio anatomopatológico se realizó un inmu-
nomarcaje para calretinina4,5 que resultó positivo, por lo que
el diagnóstico fue de mixoma velloso (fig. 2).

El interés del caso se centra en la rareza de la tumoración
en sí, que adopta una forma vermiforme desde su inicio en
la vena cava superior, alcanza las cavidades derechas, sigue
a través de ellas sin solución de continuidad, se ensancha en
la aurícula derecha y el ventrículo derecho, para estrecharse
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Fig. 1. Imagen macroscópica de la pieza
quirúrgica. El mixoma adopta el molde
de las cavidades, por lo que su diámetro
es muy superior en la aurícula y el ven-
trículo derechos que en la vena cava o la
arteria pulmonar, y asimismo el diáme-
tro es mayor en el tronco de la arteria
pulmonar que en la rama. Se han seña-
lado las distintas porciones del mixoma
en sus localizaciones respectivas. 
AD: aurícula derecha; AP: arterial pulmo-
nar (tronco); rama dcha AP: rama dere-
cha de la arteria pulmonar; VCS: vena
cava superior; VD: ventrículo derecho. 

Fig. 2. Imagen microscópica de la pie-
za quirúrgica. A: hematoxilina-eosina.
B: inmunomarcaje para calretinina. Se
observa la expresión de la calretinina a
lo largo del revestimiento del mixoma.



a la hora de atravesar las respectivas válvulas tricúspide y
pulmonar, y acabar en la arteria pulmonar, adoptando en
suma un auténtico molde intracavitario de las zonas que
atraviesa (fig. 1). Esta descripción macroscópica correspon-
dería a un mixoma velloso, un subtipo menos frecuente de
mixoma6.

El caso clínico es todo él excepcional debido a la natura-
leza del tumor intracardiaco, un mixoma, sin conexión apa-
rente con la neoformación inicial, pese a que los tumores
germinales de testículo han sido descritos como neoplasias
que pueden dar lugar a metástasis cardiacas3; por la localiza-
ción del mixoma, que nace en la vena cava superior-tronco
innominado y al ser la localización venosa muy excepcional,
pero descrita al menos en la cava inferior y la vena femo-
ral7,8; y por último, por su capacidad de crecimiento y recidi-
va tras la primera operación.

Lo más difícil es explicar la asociación del mixoma con
la neoplasia inicial, si existe. La forma y la ubicación de
este mixoma irían a favor de los que en su momento defen-
dieron un origen trombótico. Teniendo en cuenta su dispo-
sición intracavitaria y que el paciente llevaba un Port-A-
Cath®, y aceptando la tendencia protrombótica de los
pacientes oncológicos, se podría señalar ese origen. Podría
argumentarse en contra la presencia de un implante sincró-
nico con la misma histología en la cara anterior del ven-
trículo derecho. En este caso, además, pudo confirmarse la
naturaleza del mixoma por la técnica inmunohistoquímica
de la calretinina, totalmente específica para diferenciar 
mixoma de trombo5.

La enseñanza final de este caso es que cualquier neofor-
mación debe ser analizada anatomopatológicamente, con in-
dependencia de los antecedentes. En este paciente, con su
compleja y dilatada historia neoplásica previa, se podría ha-
ber asumido que la masa intracardiaca actual era metastásica
y no merecía actuación, cuando la realidad es que el tumor
actual era benigno y en gran medida resecable.
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Ablación de una vía accesoria tipo
Mahaim conectada al ventrículo
izquierdo

Sr. Editor:

Un varón de 38 años con una miocardiopatía hipertrófica
fue remitido para un estudio electrofisiológico por taquicar-
dias paroxísticas. El electrocardiograma (ECG) era normal.
Se introdujeron 4 catéteres multipolares en la aurícula dere-
cha (AD), el haz de His, el ápex de ventrículo derecho (VD)
y el seno coronario (SC). Desde la AD se indujo una taqui-
cardia ortodrómica de complejo QRS estrecho por un Kent
anterolateral izquierdo con una longitud de ciclo de 320 ms
(figs. 1A y 2A). Con un test de extraestímulos desde el SC se
evidenció una prolongación progresiva de los intervalos AH
y AV, con acortamiento simultáneo del HV y morfología del
QRS de bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior.
Estos hallazgos eran compatibles con una vía accesoria tipo
Mahaim conectada al ventrículo izquierdo posteroseptal o al
fascículo posterior izquierdo. Desde el SC se indujo una se-
gunda taquicardia reentrante más lenta, con conducción re-
trógrada por el Kent izquierdo y preexcitada por la vía tipo
Mahaim (fig. 2B). Durante el estudio se observaron dife-
rentes anchuras y frecuencias de la taquicardia preexcitada
(fig. 1B y C). El encarrilamiento desde el VD de estas taqui-
cardias (fig. 1B y C) resultó en un avance de la aurícula iz-
quierda y la fusión del siguiente complejo QRS, poniendo de
manifiesto la despolarización anterógrada del haz de His
(proximal antes que distal y HV 10 ms) (fig. 2B). No se ob-
servó ninguna taquicardia con haz de His retrógrado dentro
del complejo QRS. Los extraestímulos auriculares tardíos en
el SC, o caían en período refractario, o cortaban la taquicar-
dia, al ser invadida la aurícula izquierda precozmente por la
vía izquierda. El Kent fue interrumpido con radiofrecuencia.
Tras ello no había conducción VA ni pudo inducirse la taqui-
cardia preexcitada. En el anillo mitral posterolateral se obser-
vó un potencial lento del haz de Mahaim; en este punto, una
aplicación de radiofrecuencia con aparición de ritmo automá-
tico interrumpió la vía accesoria (fig. 2C).

Las llamadas «fibras de Mahaim» son conexiones entre la
AD y la rama derecha (auriculofasciculares) o el VD (auri-
culoventriculares), y rara vez son nodofasciculares o nodo-
ventriculares. Fisiológicamente tienen tiempos largos de
conducción, propiedades decrementales nodo-like y ausen-
cia de conducción retrógrada1,2. Se localizan en el anillo tri-
cúspide posterolateral, con unos pocos casos comunicados
en los que la morfología del ECG preexcitado indicaba una
inserción ventricular izquierda3-6. En estos pacientes, las
descripciones electrofisiológicas de la inserción auricular o
nodal y ventricular son incompletas o no están aclaradas.
Algunos no tenían taquicardias asociadas y no se realizó
ablación. Se ha publicado el caso de un enfermo con un Ma-
haim izquierdo en que se practicó una ablación guiada por
potenciales de la vía4.
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