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En 1814 ,,yood 1, en una carta dirigida a Duncan, describe el 

caso de una joven cardiaca, en cuya auricula izquierda encontró un 
gran coágulo libre constituido pOl' varias capas concéntricas, testimo- 

nio de su formación en vida. Este hecho Ie permitió distinguirlo de 
los coágulos tan frecuentemente fonnados después de la muerte y 

que se denominan pólipos. También hizo el autor eI distingo con 
los trombos murales. 

Desde entonces se acostumbra denominar a estas formaciones 

"trombos en bola", los que, segÚn la acertada definición de \Velch 2, 

deben reunir, para ser calificados como tales, las siguientes condi- 

ciones: no estar adheridos a las paredes auriculares y tener por 10 

tanto libre movimiento en la cavidad que los aloja, ser inca paces, 

pOl' su excesivo diámetro, de pasar a través del primer estrechamiento 

en el pasaje circulatorio hacia adelante y tener una consistencia y 

forma tales que no deban a!ojarse necesariamente como un émbolo 

en dicho pasaje. 

De acuerdo con la completa reseii.a bibliográfica de Evans y 

Benson 3, se han publicado hasta la fecha 46 casos de trombo de este 

tipo, de 10s cuales, salvo uno en e1 ventriculo derecho y otro en la 

aurícula derecha, todos los dem,is estaban alojados en la aurícula 

izquierda, siendo las condiciones fundamentales que favorecían su 

fonnaÓón, la existencia de estenosis mitral y fibrilación auricular. 

Aun admitiendo que esta reseña sea incompleta y que algunos casos 

hayan dejado de publicarse, resulta evidente la extraordinaria poca 

frecuencia de esta condicìón, cuyo cuadra c1inico tan caracteristico y 

semejante en much os aspectos al producido por los tUl110res de Ia 

auricula izquierda, Ie da una fisonornia particular e interesante, que 

permite su relativamente fácil reconocimiento en vida. 

Como vemos, si el trombo en bola auricular iquierdo puede 

consideder~:rse como poco común, la 10calizacÎón en la auricula de- 

" Pahellón de CardioJogía L. H. Inchauspe. PoIicJínico Ramos Mejía. 
Buenos Aires. Jefe: Prof. BIas Moia. 
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recha es en reaIidad excepcional, pues salvo la acabada descripción 
del caso de Wright y coIab. 4 y las incompletas de Macleod 5 y Avendt 
y Cardon 6 no hemos encontrado hasta la fecha otras pubIicaciones 
al respecto. 

El caso bien detaIIado de Romano 7 en su tesis inédita y los dos 
de Calviño 8 (estos úItimos incompleta y mal descriptos, ya que en 

uno de eIIos se limita a consignar como totaIidad de los halIazgos de 

autopsia 10 siguiente: grosor de las paredes del miocardia: normal. 
Dilatación global predominando en cavidades derechas. Trombo 
rajo) , se rcfieren a trombos adherentes, el primero con una prolon- 
gación pediculada en vena superior, y 10s segundos con .pedículo 
adhercnte a aurÍCula derecha, aunque en el texto se haec accidental- 

mente referencia a oclusión de la vena cava. 

La observación que pasamos a relatar sería por 10 tanto la sc- 

gunda a tercera en la bibliografía mundial y crcemos que su dcsc 

cripción contribuirà al reconocimiento c1ínico de cst a rarísima com- 

plicación. 

H. CI. ]7.270. 1<:. V., varón, 42 años, espat1o], casado. Reeuerda haber 

tenido varios ataqlles de fiebre reumática, el ú]tÍmo de ]os wales a ]os ]7 años 

de edad, iniciándose en un verano y siendo tratado con saJiciJato de sodio 

durante II meses. Después de mejorado se reintegró a sus pesadas tareas rurales, 

en las que trabajó durante 13 a1Ìos, sin dificultad. Luego fué IO aiíos repartidor 
de pan, tarea que abandonó por su propia decisión y no por razones de saltlll, 

haee 4 aJ10s p~ra dediearse al liviano trabajo de planehador de ClIelIos. 

Desde hace dos aiíos comienza a tener disnea de esfuerzo que progresa 

rápidamente apareciendo también en deeÚbito, durante la noehe 0 por las 

maiíanas al levantarse (en esa época fumaha de 20 a 30 cigarrilJos diarios y 

tenia catarro bronquial matutino). La disnea se aeompaJ1aba de palpitaciones 

regu]ares y fuertes, de aparición y terminación gradual; otras veees eran aisladas 

e irregulares (sensación de extrasistoles) provoeando puntadas dolorosas precor- 

diales en la tetilJa izquierda, sin irradiación. 

Fué sometido a medicaeión sin mejorar ostensil;lemente. Posteriormente 

apareeieron edemas de piernas, oliguria y pesadez en región hepátiea, razón por 
la eual se internó nuevamente en el Hospital Rawson donclc fué sometido a 

medicación digitálica y diurética. Salió del Hospital después de 15 días y siguió 

en asistencia con la misma terapéutica. no recuperando su capacidad de trabaja 
v pasando la mayor parte del tiempo en cama. 

Desde haee alrededor de un mes tiene dolores en región paraesternal der~- 

cha que aparecen en reposo, sobre todo estando en cama, que aumentan rápida- 

mente de intensidad y se acompañan de opresión, irradiándose al hombro y 

brazo derechos, durando de 20 a 30 minutos calmando a veees tranÛtoriamente 

con la adopción de dertos decÚbitos (lateral 0 hacia adelante), y obligando 

rouy a menu do al usa de la morfina. EI dolor nunca ]0 ha despertado. No 
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puede precisar si podría ser prGvocado pOl' el esfuerw, porque durante el último 
mes ha permanecido siempre en cama 0 sentado. 

Desde hace 5 días tiene cierta dísfagia, en especial para los alimentos 
sólidos. De tiempo atrás ha sufrido, además. de halitosis y a veces intehsas 

náuseas vomitando pequet1a cantidad de restos alimenticios. 

Hace 6 meses tuvo un dolor lumbar derecho intenso que fué caliticado 

como cólico rena1. Durante su enfennedad adelgazó 8 kilos. :\"unca tuvo liebre. 

Exall/en tisico: Estatura 1.65; peso 56 k. Decúbito electivo: ortopnea. 

l'alidez generalizada intensa. con leve cianosis. en especial nngular y de mucosas, 

]\;0 hay hipocratismo. Edemas maleolares. C:onjuntivas pálidas. Las yugulares 

aparecen turgenles hasla cI tercio media del cuello, en posición sentada, can 

latidos sistólicos. Hay reflujo abdomino-yugubr intensamente pOSilivo que eleva 
]a turg~ncia ) los latidos venosus hasta el ángulo de ]a mandibula. Haile 

arterial. Rales crepilantes muy finos y escasos en amhas hases pulmonares. en 

epecial ]a izquierda. Capacidad vital 1.200 cc. 

La región precordial aparece ligeramente ahovedada v se ve latido sagital 

y diagonal, palpándose latido paraesternal izquierdo. El choque de la punta 
se palpa en (j9 èspacio interccstal, a I4 em. de la Jínea medioesternal. es de 

intensidad mediana \' se CldJre con tres dedos. Se palpa frémito sostólico en el 

mango esternal. La segnnda articnlación condroesternal der'Ccha es muy sensihle 

a la presión. La mitad inferior del esternón es mate a la percusión superficial. 
A la auscultación. e! primer ruido es muy tenue y está pdcticamente suhstituído 

en amhos focos per un intenso sopJo holosistólico, rudo, propagaclo a la axila 

y a los vasos de! cuello. EI segundo ruido es chasqneante y clesdohlado en foco 

pnlmonar. En la región mesoc:ínlica y punta se ausculta chasquido de apertura 

mitral. Hay soplo diastólico, suave aspirativo. corto, que se inicia inmediata, 

mente después del segundo ruido v se auscuJta mejor en posición sentada 

en la región mesodrdica. En el foto tricuspideo, el soplo sjstólico es más 

intenso (Iue en la punta y aumenta su intensidad durante la apnea inspiratoria 
(signo de Rivero Carhalho para la insuficiencia tricuspídea). 

l'ulso regular. igua], poco amplio. con algunas exnasístoles aisladas. Fre- 

cuencia IO(j pOl' minuto. Presión arterial en amhos hrazos 145/105. l'ulso de 

Kussmaul. Pulso femoral am plio. :\"0 hay dohle soplo crural de DuroLÍer. 
EI horde superior del higado se percute en el 5Q espacio. El horde inferior 

a II cm. del rehcnle costal. en la Jínea hemida\'Ìcular. Superficie lisa. nUIY 

poco doloroso. Hav neto pulso hepálico POSili\o. 

El E.C.G. muestra rÍlmo sinusal con ondas I' anclras y mellac!as y hloqueo 

incompleto tie ram a llcrecha (Fig. la). 
La radiografía en frontal (Fig. 3) muestra gran l'xtasis pulmonar. Hay 

agrandamiento de ambos \'entrículos, con saliente del arco medio \' agranda- 

mienw auricular iZl]uierdo \'Ìsible schre wdo en la o..\.n. (Fig. 4), que 

muestra la existent'Ía de un diverticulo en el tercio superior del esófago. 

La orina tiene 1.023 .de densidad, con albÚmina 0.90 g. ~") \' cilinc!ros 

granulosos: '\'assermann v Kahn St.. negati\'as; glóhulos rojos 4.430.000. hemo- 

glohina 14.:\ g.. leucocitos i .8:JO I nenlrÓfilos i20 (., ecsinófilos ]" ;., ]infocitos 2c" 

monocilos 2): erinosedimenlación 15 mm. a la primera hora v 3(; a la segunda. 
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directa, negativa; indirecta, 3.8 ~'(J' Tiempo de protrombina, 76% de 10 normal. 
Se somete al enfermo a dieta hiposódica e hipoIíquida y se Ie administra 

digital, diuréticos mercuriales y doruro .de amonio, haciendo una infiltración 
local de novocaina en Ja zona precordial do]orosa a ]a pa]pación. A la noche 
siguiente despertó alas 12 horas con vómitos con co]oración negruzca, pero sin 
expectoración hemoptoica. Al mismo tiempo tenia un dolor fuerte e insopor- 
table en región subesteI'nal y cara anterior del hemitórax derecho, sin irradiación, 
ni exacerbación respiratoria. :\'0 se aprecian cambios al examen fisico, salvo 
mayor pequeí1ez del pu]so y sudores frios. Se Je administra embutal y el dolor 
cede completamente después de 30 minutos. 

Al dia siguiente el enfermo present a fibrilación auricular. Se reemplaza 
]a digital por estrofantina endovenosa. Dos dias después la eritrosedimentación 
no se ha modificado y ]a presión arterial es ] 40/90; ]a capacidad funcional 
habia mejorado notablemente, 10 que permite obtener un electrocardiograma de 
eduerzo que sólo muestra ]os cambios típicos de la impregnación digitá]ica. 

FIG. 3 FIG. 4 

Durante ]os 8 dias siguiente continúa mejorando de su insuficiencia cardiaca 
y teniendo a veces dolor a] deg]utir ]os alímentos, distinto de ]as crisis do]orosas 
antes descriptas, ]as que suelen prcsentarse ahara preferentemente durante ]a 
noche y ob]igan a utilizar medicación ca]mante. 

A los 22 dias de su ingreso, presenta súbitamente disminución de ]a fuerza 
de] brazo izquierdo, con palabra incoherente y desviación de ]a boca a ]a 
derecha. Se administra papaverina endovenosa. Al dÍa siguiente se ha recupe- 
rado casi tota]mente quedando sólo ]igera desviación de la boca y la fuerza 
del brazo izquierdo, a]go menor que la del derccho. No hay Babinsky. Fre- 
cuencia cardÍaca media: 70 per minuto. PresÍón arterial]]O 180. La eritro- 
sedimentación se ha elevado a 3] y 48; la orina presenta ]as mismas caracte- 
rÍsticas. CIÜltro dÍas más tarde, han desaparecÍdo tad as ]os cambi, s neurológicos. 
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I'resión arterial 140/90. Los dolores a la deglución se han intensifieado y 

sóJo Ie permiten la ingestión de papillas semilíquidas. Se haec biopsia de la 

rcgión esofágiea que eireunda el diverticulo, la que muestra tejido inflamatorio 
sin evidencias de degeneración neoplásica. En el electrocardiagrama persiste la 

fibrilación auricular con efecto digitálico (fig. Ib) . En los dias siguientes vuelven a 

intensificarse los dolorEs espontáneos, que apareeen a distintas horas del día, 

aÚn sin deglutir y no caiman con la trinitina. Frecuencia cardiaca media: 

80 por minuto. l'resión arterial 110/8J, durante una de las crisis dolorosas. 

Ran transcurrido 36 días desde su ingreso y a pesar de haber mejorado de su 

insuficiencia cardiaca, hasta conseguir la total desaparición de la disnea y los 

edemas, comienza a sentir malestar general indefinido, adquiriendo una colo- 

ración muy pálida, de tinte pajizo pero sin intensificación de la leve cianosis. 

La presión arterial siguc en 110/80 y los dcJores precordiales no son muy fuertes; 

las yugulares siguen bien turgentes y laten poco. Aparece sensación de falta de 

aire. Se Ie administra medicación analéptÜ:a. A pesar de no registrars~ eviden- 

cias de hemorragia externa 0 visceral. se ordena transfusión sanguinea, que no 

alcanza a realizarse. .-\ Ja malÎana siguiente se intensifica la palidez y apareee 

sudoración fría no muy profusa. Alas 10 de Ja mañana comienza a tener 

sensación de muerte, con polipuea. aleteo nasal y sed de aire. En ]as bases 

pulmcnares no S2 auscultan rales. EI pulso periférico es impalpable y no se 

puede medir la presión arterial; los ruidos eardiacos siguen auseultándose bien 

netamente, con las mismas características; ]a frecuencia cardiaea es de 110 por 

rninuto, irregular. Las veuas del cuel1o, en decÚbito dorsa], están muy turgentes 

y no pulsan. Abdomen blando y depresible. Se hace medicación ana]éptiea y 

desoxicorticcsterona. l\lientras se pretende obtener un e]eetrocardiograma e] 

enfermo fal1ece por paro respiratorio. sin haber acentuado su ]eve cianosis. La 

r(spiración artificial practicada durante 15 minutos fué inÚtil. EI electrocar- 

diograma obtenido después del paro respiratorio (Fig. 2) muestra ]a aparidón 

de profundas ondas Q en DII y DIll, con amp]ia onda monofásica en dichas 

derivaciones, mientJ as persiste ]a fibrilación auricular con ritmo idioventricular, 

regular. 

Autopsia: Se describen sólo las alteraciones vineuladas al aparato dreu- 

latorio y esófago. 

Pericardio engrosado y adherente al horde mediastinal y eara interna del 

pulmón izqui::rdo. Contiene alrededor de 150 'ce. de Jíquido sero-hemático 

v en el fondo de saeo superior hay una zona eongestiva con adhereneias 

fibrinosas recientes. Corllzón, en posidón intermedia. La eara anterior formada 

en partes iguales pOI' ambos ventrículos. Coronarias reetilíneas. Arteria pulmonar 

amplia. sigmoides nonna]es, cono de salida nerm'a!. Ventrícu!o derecho, espesor 

en ]a base i mm.. en ]a parte media 4 mm. y cerea de la punta 3 mm.; 

cndccardio mural v papilar bril1ante y transparente; eaviclad mediana, diámetros 

máximos 50 x :;0 mm. Se hal1a ocupada en la poreión de la punta por 

eoágulos cruór;cos y sangre líquida, que spn fácilmente arrastradcs por una 

débil corriente de agua. En cambio la zona inmediatamente por debajo del 

anil10 tricuspideo se hal1a ocupada por un gran coágulo fibrincso denso, de 

superfide lisa y regular, retenido fuertemente en su posición por las euerdas 
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tendi!]()'as del aparato tricuspideo a través de las cuales intenta escapar (Fig. 5) 
. 

Es evidente w continuidad con otra masa fibrin, sa de iguales características 

que ompa la región supravalvular de la aurícula derecila (Fig. iì). No existe ni 

macro ni microscópicamente alteración' endodnlica en las zonas de contano 
can el trombo, el cual por ccnsiguiente se encuentra liilre en l:1 cavidad auricu- 
Jar. en la que su diámetro es de iìO mm.. reduciéndose en ]a zona encajada 

en el orificio tricuspidea a 40 mm. y a 3:> mm. en el polo ventricular. En 

FIG. :; 

1, 

- 

-- 
- 

FIG. iì 

Fa;. :;. - COR.\ZOl'\ - CARA ANTERIOR. EI trambo. en negro. haee 
prominencia entre las cuerdas del aparato valvular tricuspidea. 

fIG. iì. - COR.-\ZO:'\ - C\RA L\TER.\L DERECHA. Trombo. en [1;ri. 

sada. encajado en cl ,milia auriculo ventricular. 

Ta. porción anricular del trombo; Tv. porción ventricular del trombo; VD. ven- 
tricula derecho; VI. ventricu]o izquierdo; .\D. auricula derecha; AI. auricula iz- 

quierda; 01. orejuela izquierda; '\, aorta; S. septum; 1'. pilar. 

sentido vertical mide alrededor de GO mm. Se trata de un tromb" fibrino- 

cruórico. sin pediculo alguno. en el cual se ve lisis globular y comienlO de 

transformación hematoidínica. Hav ausencia de fibras el:isticas v de macrófagos, 

La capa externa fibrincsa. muestra nna cierta ordenación estratificada. debida 

l'robablemente a la acción modeladora de la corriente sanguinca. T, i"Îs!Jide 

macro v microscópicamente normal. circunferencia vah I:lar. IIH 111m. Auriculll 

de, eelill. a excepción de! cc{rgu]o descripto que ocupa casi tota!mente sn cavi- 

dad (Fig. 7) Y de nn ligero anmento de volumen. la auricula es macro , 

microscópicamente normal. Orificio de Botal cenado. La 'Tejucla cootiene 

co;\gulos cruóricos disgregables. Ariculll i:quierdl1. cavidad amplia, endocardio 

nermal; espesor 1-3 mill. T'el1lriculo izquierdo, cavidad amplia. pilares redon- 
deados. Fndocardio normal.' Contiene algunos CC<Íg\llos Cf\ló,.icos lihres. T'ál1'llia 
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ll1illlll, orificio irregularmente alargado, de ]5 x () mm" por fusiÓn de Jas 

\al\;1s cn un anillo rigido y rugoso, con Lonas cal<ificadas y parcia]mente os;fj. 

cadas; hay estenosis e insuficiencia mitral. :'\0 existen vcgetaciones en el horde 
lihre, SigJllOides aórtims, rigidas, engrosadas. crujen al ser seccionadas por la 

(;jera; hay estenosis c insuficiencia orificial. En amhas v:ilvulas ni) se ohscnan 
lesioncs histológicas dc aspcfto {'\olutivo. Miccardio "elllriClllar iori/lindo, de 
16 mm. de espesor cerca de la hase. ].I mm. en ]a parte media y ]0 mm. cerca 

de ]a punta. Explorados por cortes trans\'ersales paraleh s, cad a 5 CIll.. se 

encuentra en la región suhendorárdica de la cara anterior y parte anterior, mita,l 
izquierda del tahique. un ;',rea griS<lsca de 5 mm. de espesor, 20 mm. de ]ongitud 

y unos ]0 mm. de altura, en UI\O interior persisten pequei'!as zonas de J"!'iocardio 

conservado. :'\0 se ven ohstruccioncs vascu]ares. Histo]Ógicamènte se observa 

(p,e separadas por miocanlio normal. se clistrihuyen zonas en las que el intersticio 

se encllentra ocupado pOl' polinudeares v hematies y en las que las fihras 

mnsclI]ares est:'ln adelgazadas. su estriaciÓn es poco neta y aÚn falta, y ]os núcleoK 

muestran todas las fases de la necrohiosis. Esclerosis coronaria leve. Ell reSUlllen, 

infarlo de lIliowrdio "gilda, subelldacârdÚo, 01 foces. 

}'IG. 7. - COR.\ZO:'\ . BASE. Tromho oCllpando casi toda ]a auricu]~. 

"1urta ascendente con ateroma no complicado de grado mediano. Bocas 

de emergencia de las coronarias, normales. En e] s2gmento tor:icico se ohservau 

pla'luitas fihreideas alrededor del orificio de nacimiento de ]as intercostales. 

En la endarteria de ]a ngión lumhar se ohserva regular cant;dad de placas de 

ateroma no complicado. Elasticidad parietal normal. Calihre consenado. 

l'/llIJIÓIl (derecho e il'luierdo) con adherencias plenrales memhranosas inter. 

lohulares; erguido. de coler r",ado gris;'lceo. Crepitación muv disminuida a] 

tacto. reemplalada en gran parte por sensaciÓn de "dmet". .\1 corte llama 

]a atención el aspeno seco de] parl'n'luima. Se inspeccionan cuiclaclosamente ]as 

ratHas arLTiales y \TIH)~;i". llalUlll.!osc c\:angÜes. ~-in O/}S(fuccÌoncs de ninguna 
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especie. En las ramas arteriales ma}ores se encuentra ateroma de grado media no. 

Bronquios de calibre normal. Higado disminuido de tamalio, muy aumentado 
de consistencia. Borde cortante y duro. Color violáceo; superficie finamente 

granulosa. Al corte el parénquima no hace hernia. Rezuma escasa cantidad 
de sangre y abundante del sistema suprahepático venoso. Hay nítida dilatación 

centro-lobulillar y áreas perilobulillares amarillentas. EsÓfago vacío. A 12 em. 
del cartilago cricoides, y en su cara anterior, se observa un orificio infÙndibuli- 

fome, cuyo vértice se vincula can el origen del bronquio izquierdo. Muccsa 

normal, observándose el corte producido por la biopsia. 

En silliesis: Endocarditis mitral y aórtica verrugosa, con estenosis e insu- 

ficicncia valvular, sin signos evolutivos. Infarto de miocardio suhendocárdico 

agudo, en focos, ánteroseptal. Pericarditis crónica con hrote sero-fibrinoso agudo. 

Obturación del orificio tricuspideo por un trombo flotante auricular. Pequeí\o 

círculo arterio-venoso exangüe. Ateroma aórtico y pulmonar y ateroesderosis 

coronaria de grado media no. Diverticulo esofágico por tracción. Congestión 

esplácnica. Hígado moscado con retracción inicial. EspJenomegalia congestiva. 

Colecistitis crónica alitiásica, con brote reciente. Infano anémico renal. 

DISCVSIÓN 

Fuera de las crisis dolorosas precordiales y del diverticulo esofá- 

gico, el caso en sí no ofreCÍa mayores dificultades diagnósticas, formu- 

lándosecon faÓlidad el diagnóstico de estrechez e insufiÓenÓa de 

las válvulas mitral y aórtica, por fiebre reumática inactiva. EI di- 

verticulo esofágico de tracÓón explicaba en parte la disfagia dolorosa 

del enfermo. Es evidente, sin embargo, que las crisis dolorosas pre- 

cordiales que aparecían espontáneamente en el decúbito tenían ncta 

filiación coronaria. Ellas hicieron su apariÓón dos meses antes de 

la muerte y si bien se intcnsificaron en los últimos días del paciente, 

es evidcnte que tenían todas las características de los do1ores angi- 

nosas prolongados que suelen aparccer en algunos enfermos con 

estcnosis 0 insufiÓenÓa aórtica y, por 10 tanto, fueron relaÓonados 

con la válvulopatia que prescntaba el enfermo. La poca eficacia de 

la trinitrina durante estos accesos ha sido ya reiteradamente señalada. 

De haber apareÓdo en los últimos días de la evoluÓón de 1a 

enfermedad se podría discutir su vinculaÓón directa can los posibles 

fenómenos de oclusión de la válvula aurículo-',entricular, que fué 

tan intcnsa en 10s períodos finales como para dejar exangüe a toda la 

pequeña ÓrculaÓón, y por 10 tanto reduÓr al máximo el volumen 

sistó]Ïco ventricular izquierdo. Evans y Benson 3 han encontrado 

dolores tipicos de isquemia miocárdica en 3 de los 6 casos de trombo 

èn bola auricular izquierdo, razón porIa cual creen que, si bien 
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la cstenosis mitral no complicada puede acompañarse de estos dolo- 

res, su aparición debe hacer sospechar la existencia de un trombo en 
bola. Destacamos, sin embargo, que en Ias horas que precedieron a 

Ia muerte eI enfermo no tuvo dolores anginosos. Además si bien Ios 

dolores se modificaban aI cambial' el enfermo de posición, no apa- 

recieron concomitantemente Ias modificaciones circulatorias perifé. 

rÍcas, característiC3s de Ia oclusiÓn tricuspidea. 

La hemiparesia transitoria, pudo vincularse a un pequeño ém- 

bolo a punto de partida en cavidades izquierdas. Sin embargo, la 

autopsia no mostró la existencia de trombosis organizada en dicha5 

cavidades ni evidencias de endocarditis bacteriana. Nosotros hemos 

observado muchos casos de estenosis mitral en pacientes mayores de 

40 años, en Ios cuales han aparecido accidentes hemiparésicos a repe. 
tición, siempre con las lllislllas caracterÍsticas de 10calizaciÓn y fuga. 

cidad, desapareÓendo en su mayoría sin dejar secuelas neuroIÓgicas. 

Es difícil, en estos easos, admitir elllbolias a repetieiÓn. Creemos que 

puede tratarse más bien de fenÓmenos espasmódicos transitorios, 

vineulados tal vez a modificaciones repentinas del volumen sistólieo 

ventricular izquierdo, por eausas simplemente dinámieas 0 más 

exeepeionalmente obstructivas, como en nuestro caso. 

Las característieas histológicas del trombo dellluestran que era 

de formaÓón relativamente reciente. Es interesante señalar que para 
la constitueiÓn de este trombo han intervenido todos los factores 

etiológieos habituales en Ios trombos en bola de la auricula izquierda. 

FibrilaciÓn auricular que se instaló con carácter pennanete 35 días 

antes de la muerte del paciente y estenosis mitral. Si bien es fácil 

cOlllprender eómo esta estrechez valvular, que estaba, sin embargo, 

ausente en por 10 lllenos 6 de los 46 casos descriptos 3, puede favore- 

cerIa retenciÓn y erecimiento del coágulo en la aurícula izquierda, 

no es fácil, en eambio, detenninar de qué manera pudo favoreeer la 

retención del trombo en la aurícula dereeha. De eualquier modo es 

evidente que el intenso éxtasis auricular derecho provocado por la 

insuhciencia cardíaca consecutiva alas lesiones valvulares, sumado 
a la fibrilación auricular, han de haber contribuído en forma di- 

recta a Ia formaciÓn del eoágulo inicial. 

La existencia de fibrilación auricular y lesiones valvulares no 

son, sin embargo,. factores predisponentes imprescindibles en la for- 

mación del trombo en bola auricular derecho, ya que en el caso de 
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Macleod no existían 
c01 érico. 

y e1 enfermo estaba saliendo de un estado 

EI cuadra de colapso pcriférico con intensa turgencia yugu1ar 
y venas no pu1sáti1es, con disnea sin congestión pulmonar hacÍa pen- 
sar en taponamiento cardíaco agudo. Pero el exam en clínico de- 

mostró que cl paciente no tenía un dename pericárdico. Se planteó 
entonces la posibi1idad de un trombo en bola auricular izquierdo, 

pero e1 carácter de la disnea y la faIta de signos de congestión pul- 

monar, no permitieron apoyar con firllleza tal suposición. Dada 1a 

extrema rareza del trombo en bola auricular derecho, cabía ap'enas 

pensar finallllente en un gran émbo10 a10jado en 1a arteria pu1monar. 
Con estas sugestiones en 1a mente se p1anteó 1a posibilidad de una 

intervención quirÚrgica que 1a evo1ución del paÓente no dió 

tielllpo a rea1izar. 

La falta de intensificación de los fenómenos de congestÌón pul- 

monaI' alejaron, a pesar de 10s antecedentes anginosos del enferl110, 

la idea de un shock cardiogenético pOl' infarto de miocardio. Sin 

embargo, la autopsia reveló 1a existencia de un infarto de miocardia 

leciente, que a nuestro juicio debe considerarse como complicaÓón 
final de escasa repercusión sobre el cuadro clínico del paciente. El 

puede vincularse a la extraordinaria disminuÓón del aporte san- 

guineo al ventrículo izquierdo y pOI' en de al sistema coronario. 

En el electrocardiogral11a registrado durante el pal'O respiratorio, 
10s col11plejos l110nofásicos apoyarían más el diagnóstico de infarto 
de miocardio de cara posterior, a pesar de que su 10calizaÓón ana- 

tómica era anterior. No creemos que esos complejos puedan obedecer 

simplemente a la anoxia final, como describiera Meneses Hoyos 9 y 

pensamos más bien, que al final se produjo una nueva zona isqué- 

mica en car a posterior que no tuvo tiempo de original' la necrobiosis 

miocárdica y su reconocimiento histológico. 

CO'IE:\T\RIOS 

De acuerdo can Ia enelll'Sta bibliogrMica cfcctuada sería ésta 

la cuarta descripeión de trombo en bola auricubr derecho y en 

realidad la segunda con todos los dctalles clinicos y anátomo-pato- 
lógicos. E] caso princeps de :\Iaclcod 5, ha sido a nuestro modo de 

vcr injustamcnte discutido 4, pues si bien cl relata es breve, al no 

menClonar existencia de pedículo 0 ineguJarid,Hl en ]a superficie 
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del trombo 0 cavidad auricular que 10 hiciera presumir. es evidentc 

que e1 trombo dcbia scr, en vida, libre. Además, si bjen no da 
exactamente las medidas, 10 com para con una media nuez y recalca 

insistentemente que cI "coägulo se debe de haber fijado repentina- 
mente sobre eI orificio valvular, pero fué incapaz de inte;-ceptar 
toda corriente sanguinea durante el primer ,Haque. Probablementc 
al declinar la fuerza cardiaca e impulsarse Ia sangre can menor 
tuerza contra el co,ígulo, éste debe haberse aIcjado gradualmentc 
del orificio y cl pulso mejoró, hasta que volvió a bIoquear repen- 
tinamente la apertura del orificio en el segundo ataque y alIi cLuedó 

hasta morir." "Si se hubiera presumido la verdadera posiciÓn del 

coáguIo, hubiera sido interesante observar si la inclinaciÓn del 

cuerpo era capaz de desplazar al coágulo, pcrmitiendo a b circula- 

ción rccuperar su adecuado volumen." Aunquc c:l autor no 10 men- 
eione espedficamente en la descripción de la autopsia, es cvidente 

que debc haber verificado la posibilidad de tal obstrucciÓn, para 
emìtir conceptos tan claros y concetos. 

EI caso de la tesis inédita de Romano 7 tenia un extenso tallo 

que penetraba y ocluia la vena cava superior. En Ios dos casos de 

Calviño 7 no se hace mcnciÓn alguna de las caractcrísticas de los 

coáguIos pediculados, no se rcfiere si podian 0 no ser obstructivos 

ni se describen las lesiones cardiacas que 10 favorecen. POI' ello no 
pueden scr tenidos en cuenta. Finalmente, cn la escueta mcncÍÓn 

del caso de Arendt y Cardon ß, que !os autores dicen habcT seguido 

hasta Ia autopsia, no se da ningún detalle del trombo," ni si era 

pediculado 0 libre. Pero como en todos cstos casos exist ía Ia posi- 

bilidad de obstrucciÓn del orificio tricuspideo, l:ecogiendo los datos 

consignados en todas estas puhlicaciones, trataremos de configurar 
cI cuadro clinico de esta afeccÍón. 

En un pacientc habituahnente pOl'tadar de v,Uvlllopatía reu- 
m!ttica y signos de insuficiellcia tricuspidea, can fibrilaci<Ín auricu]ar 
e insuficiencia cardiaca, apariciÙn de: I) intensi!ïcaci<Ín de Ja tur- 

gencia yugular COil disminuciÓIl de 105 latidos "enosos, acol11pa- 

ñada de; 2) pequel1ez del pulso y caida de la prcsi<ín arterial; 3) 

intensa disne:t de] tipo de Ja sed de aire, sill 'lumen to de 1'1 con- 
gesti<Ín pulmonar. sino pOl' cJ contrario disminuciÓn de la misma, 

como sucedió en nuestro caso, cn que dcsapa:ccicron Ins ra!es 

congesti"os y el pU]IlI<Ín eqaha cxangiie; 4) ruidos cardiacos bien 

auscu]tablcs sin mayor disminurÏ<Ín de su intensidad: 5) acentuat!o 
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agrandamiento de La aurku1a derecha, ~obre todo si se pueden 

observar rápidas variaciones de la misma en estudios radiológicos 

practicados en serie; 6) rápidas y llama tivas variaciones del sín- 

drome desde severidad extrema hasta la relativa nonnalidad, en 

~ortcs períodos de tiempo, de 6 a 48 horas (para vVright y co1. 4 éste 

seria el e:emento de diagnóstico más imporLmte para diferenciar 

esta condición de IDS cambios orgánicos pcrmanentes de la válvula 
tricúspide) 

. 

Estos autores agregän además como signo primordial, cianosis 

rnuy oscura de cara y cuellu. La acentuada disrninuciÓn del caudal 

de sangre circulante en el pulmón, podría explicar esta cianosis, de 

acuerdo con las ideas expuestas pur Taussig 10, pero no justifica el 

porgué de la localización electiva en cara y cuello. 

POl' otra parte, el mencionado pacÏcnte tenia ya intensa cia- 

nosis oscura a su ingreso, 4 meses antes de su muerte, la que mcjoró' 

notablemente al atenuarse la severa insuficiencia cardíaca y, ad2- 

más, durante 105 episodios atribuídos por los autores a la oclusión 

intermitente valvuLr pOl' el coágulo, no se seíìala intensificación 

de la cianosis, la que rcapareció s6:0 horas antes de la muerte. 

Finalmente, no puede considerarse que tüda la sintomatologia estu- 

viera exclusiva 0 directalIlente vinculada a la ocIusión tricuspidea, 

desde que el enfenno presentó, además, en la necropsia 10s siguientes 

halLvgos: neumonía confluente lobular reciente, trombosis auricu- 

lar izquierda con embolia de la mesentérica y peritonitis secundaria 

con absceso subdiafragmático; infarto y absceso del bazo; encéfalo- 

malacia de la cápsula interna con hemorragia pontina; uremia con 

pericardi tis localizada, ete. 

En cambio, eI cuadro clínico presentado pOl' nuestro enfermo, 

salvo en 10 que a la disfagia dolorosa producida pOl' el divertículo 
esofágico sc refiere, puede considerarse como la exteriorización pur a 

de la oclusiÓn orificial por el coägulo, que fué al final práctica- 

mente total pOl' su encIavamiento en el anil10 tricuspideo. Y en 

él sÓlo habia cianosis )eve antes de la formación del trambo, la que 

fué disminuyendo al acentUarse Ia mejoría de la insutïciencia car- 

díaca y no reapareció ni se intensificó posterior mente, dcstacándose 

en el momento de la muerte y en los dias que la precedieron, ]a 

intensa paIidez del enfermo con tinte más bien pajizo. 

l\Iahaim, en su excelente recopilaciÓn 11 sobre los pÓ~ipos de la 

tricúspide, en la que cita numcrosas observaciones de trombos orga- 
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nizados adherentes a las paredes auriculares, señala justamente la 

pobreza de las manifestaciones clinicas, aun en cases de probada 

oclusión orificial y destaca la poca importancia de la cianosis en 

estos casos. Refiere el caso de vVyler l~ de un pólipo que obstruye 

la auricula y ventriculo derechos, asi como la tricúspide, con au- 

sencia completa de cianosis. Es cierto que en el caso de Hamilton- 
Paterson y Castledon 13 de sarcoma auricular derccho, habia ciano- 
sis tan intensa, sin policitemia, que sc pensó en una enfermedad 

de Ayerza; pero la paciente tenia obstrucción trombótica de la vena 

cava superior, además de enfisema pulmonar y no habia turgencia 

yugular, de modo que es poco probable que el tumor originara 

en ese momento oclusión valvular, y que ésta fuera la responsable 

de la cianosis. 

En la observación de Macleod se describe, sin embargo, "Iabios 

awles" que coincidieron con los dos ataques de inconsciencia y 

pulso filifOlme. En los de Ca/vielo, sólo habia cianosis en cl caso 

con obstrucción de la vena cava. Arendt y Cardon refieren a estc 

respecto un hecho muy intcresante: cuando el enfermo se acostaba 

se producía cianosis de la parte superior del pecho, cuello, cara y 

manos, la que desaparecía cuando el enfermo se sentaba. Esta cia- 

nosis es 2tribuida pOl' los autores a la oclusión del orificio de la 

vena cava superior pOl'. la posición que adoptaría el coágulo en la 

auricula durante el decúbito. POI' este misl110 mecanismo se podrb 

explicar la cianosis en el caso de Romano, y tal vez el pDrq ué de !a 

loclización clectiva en cara y cuello del caso de vVright y colab. 

Sea 0 no exacta esta cxplicación, el hecho en sí es indiscutible 

y esta posibilidad de aparición de cianosis, al cambial' el enfermo 

la posición sentada poria acostada debe ser tenida en cuenta para 

el dia~nóstico. 

Este podría tal vez confirmarse porIa angiocardiografía, que 

perrnitiria el reconocimiento de la sombra clara del ccágulo, dentro 

de la masa opaca auricular 8. En realidad, este procedimiento de 

examen no debiera nunca dejarse de practical' cuando se sospeche 

una trombosis auricular de este tipo. También si el coágulo tiene 

caleio, podria dar una imagen orientadora al examen radiológico 

simple. 

Para terminal' haremos un breve recuerdo de las manifestaciones 

clínicas del trombo en bola auricular izquierdo para facilitar el 

diagnóstico diferencial con el localizado en la am'ícula derecha. 
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Dada 1a frccuente cocxistencia de 1a estenosis mitral y de scvera 

insuficicncia carùiaca, es J1luy dibcil poder precisar con exaetitud 
cuáIcs S::ln las manifestaciones directamente imputables a b oelu- 
sión valvular. Sin embargo, pueden contarse entre ellas a la' agra- 

vaciÒn sÚbita de la disnea, y de la insuficiencia cardíaca, pero sobre 

todos a los síncopes y marcos y muerte repentina, y en especial a los 

fenÓmenos \asculares periféricos, que puede llegar a la g.mgrena 
H 

con cianosis e isquemia simétrica de las extremidades, nariz, ore- 
jas. ete. Estos trastornos pueden simular embolias arteriales mÚI. 
tiples, pero tienen la característica de po del' modificarse rápida- 

mente en uno u otro sentido, segl'm que el orifieio vahular se oeluya 
o libere respectiYamente (mejería espont<Ínea paradojal de la cir- 
culación de Mahain 11). También cs orientado:'a La presencia de 

síndroI11C anginoso típico durante la evolución de una estenosis 

mitral 3. 

RISC:\IE'\) 

Un hombre de .42 ailas portador de una cardiopatía reundtica 
con enfennedad aÓrtica y mi tral y dc un divcrtículo esofágico, pOl' 

tracciÓn, desarrolla insuficiencia cardiaca y suIre desde hace dos 

meses de dolores angillosos no relacionados con cl esluerzo que se 

aliYian adoptando ciertos decÚbitos. Dos días después de su ingreso 

presenta fibrilación auricular. ;\Iejora de Ia insuficiencia cardíaca, 

pero comienza a tener ataques de insuGciencia circulatoria periIérica 

con yugularcs muy turgentes, sin cianosis. Fallece alas 36 dias, en 

grave estado de colapso, piel páJida no cianÓtiea, sed de aire y yu- 

gulares ll1uy turgentes. EI electrocardiogram:! obtcnido durante la 

agonía ll1uestra complejos monoLísicos que sugieren isquemia mio- 
cárdica posterior. La autopsia muestra un enorme trombo libre en 

aurícula derecha. en parte ellea jado en el orilicio tricuspideo y 

haciendo procideneia en cI ventrículo dereeho. L! válvula t:'icÚspide 

y el endocardio auricular y velltricu1ar son normaJes. EI árbol 

cireulatorio pulmonar apareee exangÜe. Se eneuentra un infarto 

subendocánlieo reciente, ell locos, en la región anteroseptaI. del 

vcntríeulo izquierdo, con esc!c:osis eoronaria de grado mediano, sin 

obstrucción dc su luz" que se vincula a ]a enormc disminucirJn del 

volumen minuta. 
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RÉSl'.\IE 

l'n !1cmme de 42 ans, porteur d'une cardiopathie reumathique avec maladie 

aortique et mitrale et d'un di\'erticule esphagique par ll'action, dé\eloppa une 

insuffisauce cardiaq ne soufh ant depuis 2 mois de douleurs angineuscs pas 

reiationnées avec I'éffort et que se soulagent en adoptant certains décubitus. 

Deux .inl1rs apri" son entr{,e i\ présente une fihrilation auricula ire. Le malade 

s'amelliore de son insuffisance cardiaque, mais il ccmmence à avoir des attaques 
d insuffisance circulatoire periphérique a\ec jugulaires tres gonfJées, sans cyanose. 

II meurt apri's 36 jours dans un gra\e état de collapse, peau pâle mais pas cyanoti- 

clue. soif d'air et jugulaires tres gonflées, L'E,K.G. obtenu pendant ragonie montre 
des complexes lIlonophasiques qui suggi,rent une ischémie myocardique de la 

paroi post{Tieure. L'autopsie montra un énonne thrombus lihre dans J'oreillette 

droite en partie ench;hsé dans "orifice tricuspidienne, La valvc tricuspidienne 

el l'endocarde auriculaire et ventriculaire etalent normaux, L'arhre circulatoire 

pulmcnaíre apparait exsangue. On trouva un infarctus suhendocardiquc récent 

dans la région ant{'roseptale du \entricule gauche. avec scl{-rose coronaire 

1110\ enne. sans ohstruction de sa lumii-re. qni se relationne a I'enorme diminution 
du d{'hit cardiaque. 

SC\!\!\RY 

.-\ 42 \Tar old man \lith a mitral and aortic rhematic heart disease. ,hcJII'ed 

also a traction oesphageal diverticulum, He de\'eloped heart failure and, 

larer on. auricular fihrillation. In the ]ast t\U) months. hc had anginal pain, 
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not related to effort but ameliorated with certain positions. As a result of treat- 

ment. heart failure decreased but attacks of peripheral circulatúry failure 

appeared with distended jugular veins without cyanosis. He died 36 days later, 

in collapse. with pale non-cyanotic skin, air hunger, and distended neck veins. 

The final ecg. ohtained during this last episode, showed monophasic complexes 

suggesting posterior wall ischemia. The autopsy showed a big free thrombus 

in the tricuspid orifice. partly in the right auricle and partly in the ventricle. 

The tricuspid valve as well as the auricular and ventricular endocardium wai; 

n:JrmaL The pulmonary vessels were almost free of blood. There was also a 

recent subendocardial patchy infartion in the anteroseptal region of the left 

ventricle. The coronary arteries were moderately involved hut not .occluded. 

The infarction was related to the diminished cardiac output. 

ZlJSAM},IE:-a'ASSU:'-;G 

Bei einem 43 .iährigen \lanne mit einem rheumatischen Herzleiden. Aorten- 
unt! \1itralerkrankung, sO\l'ie einem Traktionsdivertike1 des Oesophagus, ent- 

wirkelt sich cine Herzinsuffizienz und seis 2 \lonaten Jeidct er an anginösen 

Schmerzen. die kenie Beziehung lU Anstrengungen zeigen und durch hestimmte 

Haltungen im Liegen gemihJert werden. 2 Tag-en naeh seiner .\ufnahme tritt 

Vcrhofflimmern auf. Die Herzinsuffizienz hessert sieh. aber nun tretten A.nfälle 

Zirkulationsschwäehe auf. mit sehr angeschwollenen jugu]arvenen, ohne Zyanose. 

:\'aeh 36 Tag-cn stirbt er im Zustand eines schweren Kollapses. mit nicht zyano- 

tisther Biässe, Lufthunger und stark angesehw'ollenen jugulan-enen. Das Ekg., 

während del' .\gonie aufgenommen, zeigt monophasiche Komplexe. ,,,clche an 

eine hintere Herzmuskelischämie denken Jassen. Die Sektion ergibt cinen 

ricsigen. freien Thrombus des rechten Vorhofs. del' Will Teil in del' Trikus- 

pidalÖffnung eingeklemmt ist. und sich in die reehte Kammer vorwÖ!bt. Tri- 
kmpidaJöffnung und Verhofs- und Kammerendokard sind normaL Die Lungen- 
gefässc sind blutleer. 

1m vorderen Anteil des Kammerseptums findet sich im linken Ventrikel 

ein frischer suhendokardialcr 1nfarkt in For mvon Herden mit mitteImäsiger 

Kcronarsklerose ohne Behinderung del' DurehJässigkeit. del' auf die hoehgradige 

Vcrmindenmg des \1 inutenvoJumens zurUckgeflihrt wird. 
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