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El infarto de aurícula ha sido referido 

en varias ocasiones 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 17, 19, 

20,21,22. Así Cushing y colab. 5, sobre 182 

corazones con infarto miocárdico, haI1a- 

ron el 17 % (31 casos) de infarto auri- 
cular, y de ellos sólo en 6 estaba afectada 
la aurícula aisladamente. En la autopsia 
de 281 sujetos con in far to cardíaco Mc 
Cain y colab.20 encontraron compromiso 
auricular en el 8,5 % (24 casas). Wart- 
man y Souders 21 comprobaron infarto 
auricular en el42 % sobre un total de 50 

corazones con infartos ven triculares. 

Bean 3 observó sólo dos (1,04 C;;o) in- 
fartòs auriculares en una serie de 287 

casos de infarto miocárdico y Feil y co- 
lab.4, otros dos (6 %) sobre 34 casos. 
Slapak 6 publicó 10, y Söderström 19 con- 
siguió reunir 66 casas de la literatura 
referidos hasta el año 1948. 

En todas las series la aurícula derecha 
y su orejuela estaban mucho más fre- 
cuentemente afectadas que la izquierda, 
y habitualmente en 'su superficie ante- 
rior 5, 11, 14, 19, 21, Raramente el infarto 
auricular dejó de asociarse al ventricu- 
lar 5, 21. 

Los infartos auriculares son difíciles 
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nos Aires, Argentina. 

de reconocer, no sólo macroscópicamente 
sino también histológicamente 23, aunque 
puede sospecharse su presencia si se en- 
cuentran trombos murales en las aurí- 
culas, como ocurre en el 80 % de los 

casas 9. lncluso resulta muy dificultoso 
hallar la oclusión de la arteria que irriga 
~ zona afectada, aunque suele haber ar- 
teriosclerosis coronaria extensa u oc1u- 
sión de las ramas mayores 10. Aunque la 
causa común de infarto auricular es la 
a terosclerosis coronaria grave, excepcio- 
nalmente se ha observado en la periar- 
teritis nudosa, tromboangeítis obliteran- 
te, endocarditis bacteriana y en un caso 
de arteria coronaria única ocluida 7. Las 
complicaciones incluyen la trombosis 
mural 5, 9, 19, 22 Y la rotura de la pared 
muscular 12, 13, 14, 19. En 192 corazones 
can trombos parietales en las aurículas 
se hallaron 46 casos con infarto de au- 
rícula derecha y sólo uno era de aurícula 
izquierda 19. Cushing y colab., demostra- 
ran 26 casas de trombos parietales sabre 
31 de infarto auricular 5, La emboli a 

pulmonar es una complicación frecuente 
ya que habitualmente la trombosis ocu- 
rre en el atrio derecho22. La rotura pa- 
rietal suele producir hemopericardia con 
taponamiento agudo y muerte rápida. 
De 55 casos de rotura auricular 39 te- 
nían la 1esión en e1 atria derecho, 15 en 
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Fig. 1. - Electrocardiograma una semana después 
del ingreso. Signos de necrosis miocárdica en I, 
II, aVL y precordiales izquierdas. Onda P ancha 
y de voltaje aumentado en II, III aVF; difasismo 
acentuado en precordiales derechas. En V4 y V5 
onda P bífida (doble giba) configurando hiper- 
trofia auricular izquierda. 

.Fig. 2. - Cuatro semal1<!S después del primer tra- 
zado se observan cambios en la onda P: la fase 
positiva inicial es dpida y de escaso voltaje en 
precordiales dcrechas, predominando una fase 
negativa lenta, ancha y empaslada. En eI vecto- 
cardiograma existe un asa de P francamente ha- 
cia atrás con fuerzas vectoriales iniciales hacia 
adelante. El asa ventricular sc dirige hacia atrás, 
a la izquicrda y ligcramente abajo con rotación 
antihoraria en los pIanos frontal y horizontal. 

3 

el izquierdo y 2 en el tabique interauri. 
cular 14. A veces la rotura de la aurícula 
se produce en la cavidad pleural 10, 

Clínicamente el infarto auricular no 
suele diferenciarse del ventricular y los 
síntomas pueden aparecer por primera 
vez cuando se produce la rotura de la 
pared, Debido a la frecuente asociación 
de infarto ventricular los síntomas co- 
rresponden a este último. 

Desde que se descubrió 15 que el in- 
farto auricular es capaz de producir imá- 
genes electrocardiográficas distintivas ha 
aumentado el interés por el diagnóstico 
de esta lesión. Experimentalmente 16 y 
en el hombre 5, 17, 18 se describieron des- 
niveles del segmento PT (en general 
depresión), contorno cambiante de la 
onda P y T, arritmia auricular cambian- 
te (aleteo, fibrilación, extrasistolia, etc,) 
y bloqueo aurículoventricular 18, 7. La 
lesión de aurícula derecha puede pro- 
vocar descenso de PT en derivaciones 
standard y la lesión eu aurícula izquier- 
da elevación de PT A en I y aVL 16,,17. 

auricular anterior. 

Se ha visto la aparición de ritmo no- 
dal en el infarto extenso de aurícula 
derecha con participación de la pared 
posterior de ambos ventrículos 10. 

Sin embargo otras autores raramente 
observaron anomalías del PT A en la ne- 
crosis auricular 5, 

Aparentemente no se han comunicado 
cambios radiológicos clistintivos en el in- 
farto de aurícula. En parte se debe a la 
naturaleza misma de la afección,' que 
La elevación del PT A en II y III se ha 
asociado con infarto auricular de pared 
posterior 18 y la depresión con infarto 
contraindica el estudio radiológico y en 
parte a la ausencia de cuadro clínico 
que oriente hacia ella, 

La presente comunicación describe 
un caso de infarto de aurícula izquierda, 
acompañado de modificaciones eléctricas 
y radiológicas, que incluyó el estudio 
anatomopatológico. 

En la literatura argentina sólo encon- 
tramos un caso publicado en 195522; se 

trataba de un enfermo de 45 años con 
síndrome anginoso y corazón pulmonar 
subagudo. En la necropsia se halló un 
infarto extenso de ventrículo izquierdo 
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con infarto subendocárdico de aurícula 
derecha y trombosis mural con embo- 

lias e infartos múltiples de pulmón. 
H. B., 43 años, argentino, raza negra. Se in- 

terna el 19-7 -62. 

Antecedentes: Hasta su enfermedad actual fue 

siempre sano. No hay antecedentes de lúes, 

fiebre reumática, diabetes, hipertensión, Chagas, 

enfermedad pulmonar, desnutrición 0 anemia. 

Enfermedad actual: Comienza en febrero de 

1962, con disnea moderada de esfuerzo, la cual 

no se acompañó de disnea de reposo 0 de epi- 
sodios paroxísticos; tampoco de oÜas molestias, 

como dolor precordial y palpitaciones. El cuadro 
se mantuvo más 0 menos estacionario hasta 4 

meses después, momenta en que en forma re- 
lativamente brusca aparece disnea '11 esfuerzo 

y en 2 ocasiones disnea paroxística nocturna. 
Hace 20 dias y por primera vez edema maleolar 
y de párpados, progresivos. No refiere mareos 

ni pérdida de conciencia, cefaleas, ficbre, sudo- 

ración, diarrea u otros síntomas. 

Examen fisico: Ortopnea. Lúcido. Tempera- 
tura 360 axilar. Normotipo. Peso 64,500. Pupi- 
las normales. Venas raninas ingurgitadas. Ede- 

ma periférico ++. 
Cuello: Turgencia yugular marcada. Pulso 

venoso normal. 
Tórax: Hipersonoridad generalizada. Rales 

congcstivos finos en Y2 inferior de hemitórax 
izpuierdo y en base derecha. F.R. 26/min. 

Corazón: Choque apexiano se ve y se palpa 
en 69 espacio intercostal Izquierdo casi en línea 
axilar anterior; se cubre con tres dedos. Latidos 
sagital y diagonal ++; esternón mate en su 

1/3 inferior. Ruidos normales. No se auscultan 
saplos, chasquidos, frotes 0 galope. F.C. 85 por 
minuto; extrasístoles frecuentes. Pulso radial sin 

anormalidades. T / A: 130/95. Vascular periféri- 
co normal. Tiempo codo-lengua: 30". 

Abdomen: Blando, depresible, indoloro. 
Higado: Borde superior en 69 espacio; borde 

inferior a tres traveses del arco costal. sensible, 

liso y aumentado de consistencia. Bazo: no se 

palpa. Resto del examen negativo. 

Laboratorio: Eritrosedimentación: 5/13. He- 
mograma, azoemia y glucemia normales. 

Hepatograma y lipidograma electrotorético: 

Normales. 
lonograma: Normal. 
Transaminasa G.O.: 54 U.K. 
Transaminasa G.P.: 15 U.K. 
Proteinograma: Proteinas totales: 6,87 gr. %; 

Albúminas: 3,71; Globulinas: 3,16; AHa-I: 0,21; 

Alfa-2: 0,55; lleta: 0,82; Gama: 1,58. 
Fondo de 01'0: Normal. 
Electrocardiograma: (Figs, I y 2). 
Vectocardiograma: (Fig. 2). 
Radiografias de túrax: (Fig. 3) . 

Tratamiento: Régimen hiposódico, cardiotó- 

nicos, mercuriales, tiazídicos, potasio y anticoa- 
gulantes. 

Evoluciún: El l-lX-62 es dado de alta luego 
de compensación total de su insuficiencia car- 
diaca, inciuyendo disminución del tamaño car- 
cHaco y normalización del estado general. 

Segunda internación: el 6 de febrero de 1964. 

Estuvo bien compensado de su insuficiencia 
cardíaca y casi asintomático hasta hace I mes, 
pues el 3"1-64 comienza con disnea creciente, 

edema progresivo de piernas, cansancio fácil, 
anorexia, oliguria y palpitaciones de corta du- 
ración. En algunas ocasiones precordialgia ati- 
pica. El reposo no calmó sus sintomas, por 10 

cual decide consultar e internarse. En ese mo- 
mento no habia dolor precordial. 

AI examen fisico se encontraba lúcido, afebril 
y tranquilo. El peso era de 68,500 kg. habia 
edemas ++ en tobillos y turgencia yugu- 
ia, -1-++. La frecuencia respiratoria era de 
25 por minuto y habia ortopnea. Se escuchaban 

rail's húmedos congestivos en ambas bases pul- 
monarcs. El latido apexiano se veia y palpaba 
en cI 69 espacio intercostal Izquierdo. Habia un 
latido diagonal ++. La frecuencia cardiaca era 
de 100 por minuto con extrasistoles frecuentes. 

a b c 

Fig. 3. - Telerradiografía de tórax al ingreso. En a posición P. A. mostrando agrandamiento 
cardíaco global a predominio Izquierdo. Congestión pulmonar pasiva y visualización 

de la orejuela izquierda a nivel del borde cardiaco Izquierdo. En b muesca por com- 
presión y rechazo del esófago baritado a nivel de la auricula izquierda indicando 

agrandamiento selectivo de esta cavidad. En c, O.A.I. con elevación y compresión del 

bronquio principal Izquierdo a nivel de la auricula, la cual se observa como una 
prominencia convexa. 
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Eller. ruido era normal y el 2Q ruido estaba 
reforzado en el foco pulmonar. 

Se auscultaba un soplo holosistólico + a + + 
en foco mitral, en chono de vapor y sin ina- 
diación. La tensión arterial era 130/;10. EI hi- 
gado se palpaba a 4 traveses, doloroso, wnw 
y aumentado de consistenCÍa. El resto del exa- 
men tisico sin anormalidades. 

El londo de ojo era normal y un electrocar- 
diograma mostraua bloqueo lie la ram a izquier- 
da, ritmo sinusal, trastornos de la conducción 
intraauricular y signos de hipertrofia auricular 
izquierda. En la radiogratia deI tórax se obser- 
vaba agrandamiento cardiaco global. EI labora- 
torio sin anormalidades. EI entermo se compen- 
só totalmente con canliotónicos, diuréticos y po- 
tasio. Se Je dio el alta el 6-3-64. 

Tercera internaciún: eI 3 de agosto de 19,,1. 
Comienza 4 días antes con dolor brusco e 

intenso en pic y pantorrilla derechos, que Sê 

acompañaba de parestesias. AI mismo tiempo 
notó earn bios de coloración en los dedos uel 
pie afectado, alternando palidez con cianosis. 
EI cuadro evolucionó más 0 menos con la nus- 
ma intensidad hasta su ingreso. Alas 24 horas 
de este episodio aparecieron disnea de reposo, 
edema facial y de piernas hasta muslos. No hubo 
dolor retroesternal, pero si molestia ~olorosa 
en hombro izquierdo. No hiw tratamiento. Con 
anterioridad, un electrocardiigrama del 12-6-61 
no mostró cambios. 

Examen [isica: Enfermo muy disneico con 
intenso dolor en pie derecho. Edema facial y 
de párpados. Femorales palpables; no se pal- 
paban pedias ni tibiales posteriores. Edema de 
dorso de pie derecho con gangrena de partes 
blandas en las últimas falanges. Sign os de Ho. 
mans y Lowenberg intensamente positivos. Pul- 
manes: frecuencia respiratoria 28/minutos; or- 
topnea. Resto sin anormalidades. Cuella: tur- 
gencia yugular ++++. Corazón: inspeeción y 
palpación sin cambios. Primer ruido ligera- 
mente disminuido en punta y 20 ruido desdo- 
blado en espiración. Soplo holosistó!ico en dw- 
no de vapor ++ en foco mitral, sin irradiación. 
Frecuencia eardíaca de 100 por minulo, rcgnlaL 

Fig. 4. - Hipertrofia miocárdica predominante- 
mente izquierda. Peso del corazón: 494 gr. 

I) 

T. A. 100/80. Higado: se palpaba a 4 traveses 
del arco costal. Baza: no se palpaba. 

Resto del examen negativo. 
I,'ue tratado con heparina, morfina, digitoxi. 

na, mercuriales y noradrenalina, falleciendo va. 
rias horas después en shock irreversible. 

Necrapsia: El corazón pc saba 494 gr. y halJia 
hipertrofia global (fig. 4). Las cavidades dere- 
chas estaban dilatadas. Las válvulas sigmoideas 
aôrtica y pulmonar y la tricúspide eran norma- 
les. En la mitral existia un ligero espesamiento 
valvular predominado en su borde libre y habia 
discreto acortamiento de cuerdas tendinosas a 

niveI de valva posterior. Se observaba un infarto 
cicatrizado antiguo ánteroseptal y un infarto 
reciente subendocárdico pósterolateral. Existía 
evidente arteriosclerosis coronaria. La coronana 
descendente anterior era permeable sólo en su 
porción inicial; a nivel de la unión del 1/3 
superior con los 2/3 inferiores presentaba una 
gruesa placa de ateroma junto al nacimiento 
de una ram a arterial, la cual coincidia con la 
cicatriz miocárdica antigua. La auricula iz- 
quierda estaba dilatada, con cspesamiento Ie- 
choso del endocardio auricular (fig. 5). La 
aorta con tenia una discreta ateromatosis. Abier- 
tas todas las ramas de la arteria pulmonar no 
se observaron émbolos ni trombosis. El pericar- 
dio era normal. 

En los pulmones, 1'iIÏones, higado y baw exis- 
tía congestión pasiva intensa. Se observó un in- 
farto reciente en polo inferior de riñón derecho. 
No habia infarto pulmonar. Existia una sinfisis 
pleural difusa en pulmón izquierdo; en el de- 
1'echo habia intensas adherencias a nivel de 
cara anterior del lóbulo superior. Se descubrió 
periesplenitis adhesiva de cúpula diafragmática 
y perihepatitis adhesiva en cara ánterosuperior 
'[lie fiiaha el higado al diafragma. 

Fig. 5. - Auricula izquienla dilatada con espesa- 
miento difuso del endocardio auricular. Válvula 
mitral normal, excepto engrosamiento nodular 
de su borde libre. Los cortes histológicos no 

mostraron valvulitis reumática. 
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En el estudio microscópico se utilizaron las 

coloraciones de hematoxilina-eosina y tricrómico 
de Mallory. Los cortes de la pared ventricular 
en la zona del tabique (Fig. 5) mostraron un 
infarto antiguo con fibrohialinosis intersticial 
difusa, escasa vascularización e infiltrados linfo- 
citarios focales escasos. Las fibras miocárdicas 
revelaron una intensa hipertrofia muscular sin 

otras alteraciones. Las arterias coronarias me- 
dianas, en especial las situadas en las árcas de 
hialinización, presentaron una marcada hiper- 
trofia de la túnÏca muscular. En los cortes co- 
rrespondientes al infarto subendocárdico recien- 
tc sc 0 bservó edema intersticial, pérdida de la 
estriación normal y desaparición de miofibri- 
Has. El corte de auricula izquierda (fig. G) pre- 
scntó una discreta hipertrofia muscular y lesio- 
nes degencrativas de algunas fibrillas. Llamó 
la atcnción la intensa esclerohialinosis subendo- 
cárdica, y no hubo evidencias de necrosis re- 
ciente. Estas altcraciones sedan compatibles con 

un infarto antiguo de pared auricular, extenso 
y de localización subendocárdica. 

Fig. 6. - Tricrómico de Mallory 32 x. Esclerohia- 
linosis subendocárdica intensa de auricula iz- 
quierda. Hipertrofia muscular discreta y lesiones 

degenerativas de algunas miofibrillas. 

DISCUSION 

La evolución electrocardiográfica del 

paciente fue del mayor interés. En efec- 

to, en su primer ingreso el trazado ini- 
cial (Fig. 7) mostraba sign os de infarto 
reciente de pared ventricular lateral alta 
(ondas Q empastadas y segmento ST 
sobreelevado con ondas T negativas en 
derivación I y aVL), y sign os de isque- 
mia (ondas T negativas) en V4, V5 Y 
V6; el AORS se situaba alrededor de 
+ 600. Po? otra parte existía una franca 
patología auricular, pues en VI-V2 apa- 
recían ondas P anchas (0,12 seg) con 
fase inicial positiva rápida y una fase 

final negativa profunda, ancha y empas- 
tada; el AP se situaba alrededor de 

+6'00 y hacia atrás, sugiriendo hipertro- 
fia auricular izquierda. Posteriormente 
(Fig. I) aparecieron signos de hipertro- 

fia ventricular izquierda (ondas S pro- 
fundas en precordiales derechas, repola- 

Fig. 7. - Electrocardiograma inicial en el primer 
ingrcso. Signos de infarto de miocardio en evo- 
lución en I, a a VI y precordiales izquierdas. 
Onda P normal en standard y unipolares de los 

micmbros. En prccordiales derechas en cambio, 
m ucstra una deflexión inicial positiva rápida 
y una fase final lenta, profunda y empastada, 

sugiriendo compromiso auricular izquierdo. 

rización tipo sobrecarga izquierda y em- 
pastamiento inicial de onda R en V5- 
V6). La configuración general de la on- 
da P se mantenía semejante al trazado 

anterior, aunque la fase negativa de ma- 
yor voltaje y de pico más agudo 24. 

En un trazado realizado 13 días des- 

pués 105 complejos ventriculares no cam- 
biaron, pero la defIexÎón P tenia menor 
voltaie. Ulteriormen te se vieron nuevos 

..ambios en la anela auricular (Fig. 2); 
Ja Ease inicial posi Ii va era de escaso val- 
tajc, predominanda netamente una ne- 
gatividad lenta, profunda y manchada. 
Los ejes de AP y AQRS no variaron. 
En el vectocardiograma se observaba un 
asa de P francamente hacia atrás en el 

pIano sagital y ligeramente a la derecha 
en el pIano frontal, con fuerzas vectoria- 
les iniciales hacia adelante; en el hori- 
zontal el asa predominante se dirigía 
hacia atrás y a la izquierda. EI bude 
auricular era ancho y triangular, opues- 
to al asa normal, estrecho y dirigido ha- 
cia abajo. EI asa ventricular se dirigía 
hacia atrás, a la izquierda y ligeramente 
abajo con rotación antihoraria en los 

pIanos frontal y horizontal (Fig. 2) 
. En 

trazados posteriores se mantuvo la mor- 
falogía general y un registro en precor- 
diales altas evidenció ondas QS en V2 
39 Y de VI a V4 en el 29 espacio inter- 
costal izquierdo. Los cambios en Ja de- 
flexión P, por acompañarse de necrosis 

ventricular hicieron presumir a uno de 

nosotros el infarto de auricula. Electro- 
cardiogramas sucesivos sugirieron la ins- 
talación de un blqoueo de rama izquier- 
da, varian do netamente la morfología 
del QRS. Al mismo tiempo la onda P 

se transformó totalmente en negativa en 
precordiales derechas (Fig. 8). 

Cuando existe patología auricular (hi- 
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pertrofia, dilatación, lesión de la pared) 
, 

los cambios de la onda P incluyen au- 
mento de amplitud 0 duración y melIa- 
dura 0 empastamiento. Amplitudes anor- 
mente grandes (más de 0.10 seg) se yen 
en la hipertrofia y dilatación de las au- 
rícu:as, con la consiguiente prolongación 
del tiempo de activación y retardo del 
proceso de despolarización pOl' enferme- 
dad de la propia pared. 

Así el crecimiento auricular derecho 
aume~ta el voltaje de la onda P, y los 
discretos retardos de activación quedan 
enmascarados pOl' el final de la misma 
onda, de manera que ésta conserva su 
duración normal. Contrariamente, el 
agrandamiento auricular izquierdo (es- 

pecialmente la dilatación), aumenta en 
forma escasa el voltaje de P, produciendo 
un aspecto bífido de la misma onda y 
prolongando en forma manifiesta su du- 
ración 33. La aurícula izquierda se con- 
trae más tarde que la derecha (alrededor 
de 0,3 seg.) y explicaría la Última fase 
de P 28; par ello en la hipertrofia auri- 
cular izquierda la actividad de ésta se 
puede retrasar entre 0,04 y 0,06 seg. (me- 
didos entre los vértices de una onda P 

bífida). El mellado se ha relacionado 
can deflexiÓn intrinsenoide retrasada en 
derivaciones auriculares izquierdas, y pOl' 
ello se cree que las ondas P difásicas en 
VI representan activación tardía de la 
aurícula izquierda e indican hipertrofia 
de esta cavidaù 26. Esta también se puede 
caracterizar pOl' una onda P bífida, an- 
cha yalta (mayor de 3 mm.) can el 
segundo componente más prominente 
en derivaciones standard y unipolares de 
los miembros 27. La hipertrofia-dilatación 
de la aurícula izquierda se observa ha- 
bitualmente en la estenosis e insuficien- 
cia ~itral, hipertensiÓn arterial, esteno- 
sis e insuficiencia aórticas, ductus per- 
sistente 34, coartación de aorta y atresia 
tricuspídea 35. En la dilatación franca 
de la aurícula izquierda se encuentra la 
típica "P mitral", con ensanchamiento 
de la deflexión P (superior a O,ll seg.) 
y bifidez lenta de P. Las precordiales 
derechas muestran un difasismo tip a 

.+ - cuya fase negativa predomina tanto 
en voltaje como en duración y tiene as- 
pecto redondeado lento 33. En el vecto- 
cardiograma auricular puede aparecer la 
típica onda "en corazón" 36. En base a 

estos conocimientos no guedaron dudas 
del agrandamiento selectivo de la aurí- 
(ula izquierda. POI' otra parte, no se 

'1 

observaron desniveles en el segmento 
PT Å como describieron otros autores. 

En adición a los cambios electrocar- 
diográficos se registraron variaciones ra- 
diológicas. En efecto, en la primera ima- 
gen pÓsteroanterior (Fig. 3, a) el borde 
cardíaco izquierdo ofrecía 4 arcos; el 49 

arco, entre pulmonar y ventrículo iz- 
quierdo, se interpretó como correspon- 
diendo a la orejuela izquierda. En O. A. 
D. el esófagograma (Fig. 3, b) demostró, 
a la altura del atrio izquierdo, una mues- 
ca par compresión y rechazo del esófago. 
Como característica ofrecía un ángulo 
agudo de observación poco frecuente en 
nuestra experiencia. Tal hallazgo se in- 
terpretó como consecuencia de la dila- 
tación aguda de la aurícula izguierda pOI' 
lesión de su pared. En O.A.I. (Fig. 3, c) 
se visualizaba una deformidad convexa 
del contorno cardíaco posterior a la al- 
tura del bronquio izquierdo, compri- 
miendo y elevando a éste en forma mo- 
derada. En ese momento el paciente se 
encontraba en plena insuficiencia car- 
díaca congestiva (obsérvese el agranda- 
miento cardíaco global y la intensa con- 
gestión pasiva con pequeño hidrotórax 
izquierdo). Treinta días después existía 
evidente disminución del tamaño cardía- 
co y desapariciÓn casi total de la con- 
gestión pulmonar; sin embargo, persis- 
tía en forma franca el cuarto arco iz- 
quierdo, indicando agrandamiento auri- 
cular consistente. Seis meses después una 
nueva imagen frontal mostró un con- 
torno izquierdo sin orejuela izquierda. 
En febrero de 1954 y en plena descom- 

Fig. 8. - Electrocardiograma del 12 de junio de 
1964. Obsérvese el bloqueo completo de rama 
izquierda con ligera onda q en I, aVI y V5. 
La onda P disminuyó de voltaje y se convirtió 
totalmcnte en negativa en VI, indicando hiper- 

trofia auricular izquierda. 
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pensación una panorámica de tórax de- 
mostró agrandamiento global intenso, no 
observándose la aurícula en el perfil iz- 

quierdo. En ese momenta electrocardio- 
gramas seriados no objetivaron in far to 
miocárdico agudo ni había modificacio- 
nes de la onda Peon respecto a los 

anteriores trazados. Varios meses después 

el paciente falleció en shock irreversible 
por necrosis subendocárdica aguda con 
fenómenos embólicos sistémicos. 

Las modificaciones radiológicas des- 

criptas prácticamente sólo se ven en 
ambos lados, pero sobre todo hacia la 
derecha 29, viéndose como una sombra 
más densa dentro del contorno de la 
aurÍcula derecha si la dilatación es es- 

casa. 
Si ésta es mayor, la aurícula izquierda 

puede formar parte del borde derecho 
de la silueta cardíaca. También la au- 
rícula izquierda dilatada se puede ver 
en el borde izquierdo como una prom i- 
nencia entre el arco de la arteria pulmo- 
nar y el del ventrículo izquierdo; habi- 
tualmente este 49 arco corresponde a la 

orejuela. EI agrandamiento de la aurí- 
cula también eleva el bronquio izquier- 
do y el ángulo de bifurcación traqueal 
puede aIcanzar de 450 a 900 30; en pro- 
yección general se aprecia como una 
convexidad por detrás del corazón. Pue- 
de ser de gran ayuda la radioscopia con 
mezcla baritada esofágica para determi- 
nar la dilatación de la aurícula izquier- 
da, principalmente en oblicua anterior 
derecha. La megaaurícula y la expansión 
sistólica de la aurícula izquierda son 
signos exclulSivos de la enfermedad 
mitral. 

EI enfermo no padecía hipertensión 

arterial, enfermedad mitral 0 aórtica, 
anomalías congénitas 0 cor pulmonale. 

Par otra parte, el estudio necrópsico 
demostró infarto subendocárdico recien- 
te pósterolateral y un ínfarto cicatrízado 
(secuela) ánteroseptal. En correlacíón 

con la patología auricular observada, clí- 
nicamente se halIó una extensa cicatríz 
en aurícula izquierda con esclerosis sub- 
endocárdica correspondiente a un engro- 
samiento difuso del endocardio parietal 
de la aurícula. Microscópicamente se de- 
mostró tibrohialinosis subendocárdica e 

hipertrofia muscular discreta sin lámina 
elás tica. 

En conclusión, el caso presentado evi- 
denció una satisfactoria correlación eléc- 
trica, radiológica y anatómica sospechán- 

dose en vida el infarto de aurícula iz- 

quierda gracias a los cambios evolutivos 
de la onda P y de la propia pared au- 
ricular, los cuales fueron seguidos du- 
rante dos años. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de infarto de aurícula 
izquierda en un hombre de 43 años. Luego de 
un breve repaso de la literatura sobre su fre- 
cuencia comparativa con el infarto ventricular, 
se refieren la historia clínica, la evolución elec- 
trocanliográfica y la radiológica. En la necrop- 
sia sc halló un ínfarto antiguo cicatrizado 
ánteroscptal y un infarto reciente subendocár- 
dico póstcrolateral de ventrículo izquierdo. Al 
mismo ticmpo había un infarto cicatrizado ex- 
tenso en aur'ícula izquierda con esclerosis sub- 
cndocárdica; éstc fue diagnosticado en vida 
gracias a los importantes cambios eléctricos de 
Ja onda P (mortología cambiante, aumento del 
voltaje y del tiempo de activacíón, etc.) que se 

acompañaron de imagen de necrosis ventricular 
en derivacíón I y aVL. ConcomÍlantemente se 
descríben cambios radiológicos distíntivos en la 
sombra correspondiente a la auricula izquierda: 
19) en posición pósteroanterior aparición de un 
19 arco (orejuela izquíerda) en el borde car- 
díaco izquierdo entre pulmonar y ventrículo 
ízquierdo; 29) en a.A.D. dilatación aguda con 
rechazo del esófago produciendo una muesca 
sígníficativa; 39) en a.A.I. convexidad posterior 
con rechazo y compresión del bronquio princi- 
pal ízquierdo. 

Se destaca la correlación existente en tre los 

hallazgos electrocardiográficos, radiológicos y ne- 
crópsicos. 
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