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Pifidn Pérez, J. y otros. Infarto auricular (estudio de 7 casos). Rev Cub Med (Supl.) 21: 2, 1982.

Se quedaron 246 protocolos de necropsias de pacientes fallecidos por IAM, y se
encuentra gue en 7 habia toma auricular para el 2,4% : cinco eran de auricula izquierda y dos
de derecha; se encontré infarto ventricular concomitando con el auricular en sélo dos
fallecidos. Se discuten los principales hallazgos clinicos y anatomopatoldgicos encontrados, y
se establece comparacion con los de otros autores; se llega a la conclusién de que el
diagndstico de IA es dificil, ya que esta entidad no presenta caracteristicas clinicas especificas,
paro se considera que puede sospecharse en casos de infarto miocardico clinico por los
siguientes datos: a) Arritmia auricular, en especial, si hay cambio répidamente, incluyendo:
fibrilacién o fluter auricular; extrasistoles auriculares; taquicardia paroxistica auricular; y ritmo
de la unién, b) Elevacion o depresion del segmento P—Ta. c)Contorno cambiante de la onda P y
di Bloqueos aurlculoventriculares.

INTRODUCCION

El diagnostico de infarto auricular (1A) es muy dificil por no decir casi imposible, ya que no
produce ningun cuadro clinico caracteristico. La toma aislada no es frecuente, en general
se trata de invasion de la auricula a partir de un infarto ventricular, y el cuadro clinico es el
de este Ultimo. Los sintomas, pueden aparecer por vez primera cuando se rompe la
auricula, y Gonsistir en shock y muerte rapida por taponamiento cardiaco.

Es nuestro propdsito con este trabajo exponer un nimero limitado de casos en que los
pacientes fallecidos fueron diagnosticados por estudio necrépsico, v la finalidad es buscar y
comprobar elementos clinicos que nos permitan hacer un diagndstico precoz de esta
entidad, asi como ver ademas, los hallazgos y complicaciones anatomopatoldgicas mas
frecuentes.
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MATERIAL Y METODO

Se revisaron un total de 246 protocolos de necropsias de pacientes fallecidos por infarto
agudo del miocardio (IAM) realizadas en el departamento de anatomia patoldgica del
Hospital Docente Clinicoquirtrgico de Pinar del Rio, desde el 1ro. de enero de 1974 hasta el
31 de diciembre de 1978, encontrando que en 7 pacientes habia signos evidentes de IA.
Posteriormente se solicitaron los expedientes clinicos de estos fallecidos, exceptuando uno
gue no lo tenia por ocurrir su fallecimiento en el servicio de urgencia. De las historias clinicas
en cuestion se obtuvo la informacién necesaria, para describir la edad, sexo, antecedentes de
importancia, sintomas clinicos, complicaciones y hallazgos electrocardiograficos, las alte-
raciones anatomopatoldgicas fueron diagnosticadas segun los criterios expuestos por
Robbins \ Anderson y colaboradores?.

RESULTADOS

De los 246 pacientes con IAM, cuyas historias clinicas fueron revisadas, encontramos que en
7 habia toma auricular, para el 2,4%: cinco correspondieron al sexo masculino y solamente
dos al femenino; la edad promedio fue de 70 afios. Desde el punto de vista clinico, pudimos
estudiar seis pacientes, pues uno fallecié en el servicio de urgencia del hospital; la estadia fue
variable, pues fluctué entre menos de 24 horas hasta 23 dias con un promedio de 8 dias;
como antecedentes de importancia debemos sefialar que el 100% era hipertenso; en dos
habia antecedentes de accidente vascular encefalico (AVE); y uno era diabético. En cinco
pacientes se sospechd el diagndstico de IAM, no asi la posibilidad de IA; los sintomas al
ingreso fueron variados; en dos pacientes el dolor fue tipico anginoso; en tres, el sintoma que
predominé fue la disnea; y el resto ingres6 en estado de shock cardiogénico; las
complicaciones presentadas fueron de extrema gravedad: tres pacientes presentaron
insuficiencia cardiaca congestiva, rebelde a todo tipo de tratamiento; y los otros tres, cuadro
clinico compatible con schock cardiogénico; los estudios electrocardiograficos realizados a
estos pacientes, a su ingreso, mostraron diferentes tipos de alteraciones, especialmente del
segmento S-T compatible con lesion subepicardica de cara diafragmaética en tres pacientes,
en uno de los cuales habia signo de necrosis e isquemia sobreafadida; en dos pacientes la
lesion subepicardica era de cara anterior; y el otro mostraba un patrén eléctrico de lesion
subendocardica difusa; en todos se constatd algun tipo de disritmia cardiaca; cuatro fueron
supraventriculares, desglosadas de la siguiente forma: dos pacientes con fibrilacion auricular,
uno de los cuales tenia antecedentes de esta arritmia; otro con taquicardia supraventricular; y
el restante presentd un ritmo de la unidn; los otros dos pacientes presentaron: uno un
bloqueo auriculoventricular de tercer grado y el otro extrasistoles ventriculares bigeminados
(cuadro 1). A todos los pacientes se les realizd estudio necrdpsico, y se encontré que en cinco,
el infarto se localizé en la auricula izquierda, y en dos, en la derecha; sélo en dos pacientes
hubo necrosis ventricular izquierda de cara diafragmatica y apex, con invasién a auricula
derecha en uno, e izquierda en el otro; habia signos de infarto antiguo en dos fallecidos, uno
localizado en la cara posterior de ventriculo izquierdo y el otro en auricula derecha.
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El estado de las coronarias fue el siguiente: coronariosclerosis grave en cinco; y moderada en
dos; se demostroé trombosis de la coronaria derecha en sélo dos pacientes. Las
complicaciones encontradas en las necropsias fueron varias; trombos murales en las auriculas
infartadas en cuatro pacientes; le siguieron en orden de frecuencia, los tromboembolismos
pulmonares de ramas finas y medianas en tres; y las rupturas de cavidades cardiacas en dos;
auricula derecha en un paciente; y pared de ventriculo izquierdo en otro; otras
complicaciones menos frecuentes fueron: pericarditis aguda en un paciente y
bronconeumonia en otro; es de sefialar que en mas de un paciente, pudieron verse diferentes
tipos de las complicaciones sefialadas; otros hallazgos anatomopatolégicos importantes fue
estenosis mitral de origen arteriosclerético en un paciente, y en otro, perforacion de una
valva mitral por endocarditis de causa no precisada (cuadro ).

DISCUSION

El infarto de las auriculas, por oclusién coronaria es de observacion relativamente rara en
comparacion con la frecuencia de infartos ventriculares; se ha encontrado aislado o asociado
por implicacién ventricular en el 1% al 27% de los infartos miocardicos en distintos estudios
necrépsicos®'4, nosotros encontramos en nuestra serie el 2,4%; no obstante, es sabido que
esta localizacién es dificil de reconocer, incluso en los estudios post morten si no se realiza
un examen histico sistematico 3 "5.

Clinicamente el diagndstico de IA es muy dificil, y se ha intentado relacionar este trastorno
con una imagen electrocardiografica distintiva. Eléctricamente, si el infarto se localiza sobre la
cara anterolateral de las auriculas habra un desnivel positivo del segmento P—Ta en DI, y
negativo en DIN; si ocupa la cara posterior, el desnivel positivo se vera en D11—DI11y aVF, y
sera negativo en DI”; Young y colaboradores describieron desviaciones del segmento P—Ta
en tres de sus cuatro pacientes de I—A®. James y colaboradores observaron cambios del P—
Ta tras la produccion de infarto experimental en las auriculas de 18 perros®. Sin embargo,
Cushing y colaboradores raramente observaron esta anomalia en sus 31 pacientes
estudiados®; por su parte. Dorantes y colaboradores en un estudio de 90 pacientes con IAM
encontré que el 7,8% presenté desnivel del segmento P—Ta, que desaparecié después del
episodio agudo, aungue no se realiz6 estudio anatomopatoldgico que determinara si se
trataba de IA o no®.

En 400 pacientes con 1AM, sélo se pudo hacer el diagndstico de esta entidad en uno con
este patron electrocardiografico®. Se ha demostrado, ademas, que estos cambios eléctricos
no siempre son patognoménicos de |A, sino que en ocasiones sélo traducen sufrimiento de
las células auriculares’'3. La depresion de segmento P—Ta puede verse en las crisis
anginosas, y suele desaparecer'?; por otra parte, la depresion o elevacidn de este segmento
se ha informado en sujetos sanos* Alteraciones en la morfologia de la onda P son
atribuidas también a infartos auriculares®, asi como disritmias cardiacas, sobre todo de tipo
supraventricular como serian: extrasistoles; fibrilacion y fhiter auricular; taquicardias
paroxisticas auriculares; marcapaso migratorio; arresto sinusal; ritmo de la union
auriculoventriculares;
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bloqueos auriculoventriculares de diferentes grados, etc.”-* 3" aunque no siempre es la
regla, pues se ha demostrado que la produccién de IA en animales de- experimentacion no
va asociado siempre en aparicién de arritmias auriculares® . Las desritmias auriculares
frecuentes en el IA 'y en la isquemia miocardica aguda pueden ser originadas por: infartos del
nodulo sinusal; isquemia del nodulo auriculoventricular; reflejos vagales y vagomimétricos;
distensién auricular; pericarditis; sustancias cronotrépicas circulantes; isquemia del miocardio
auricular derecho ¢ ademas, existe asociacion entre los cambios de la onda P con el IA 'y con
las arritmias que pueden ser importantes si se toma como sefal de advertencia'®"’.

En 6 de nuestros pacientes a quienes pudieron realizérseles estudios electrocardiogréficos,
encontramos que las alteraciones eléctricas mas comunes fueron las disritmias cardiacas
(100%). Cuatro pacientes presentaron —como ya se ha sefialado- arritmias
supraventriculares, y los dos restantes: uno bloqueo auriculoventricular completo; y el otro,
extrasistoles ventriculares bigeminados; no encontramos alteraciones de la onda P, ni del
segmento P—Ta como ya se ha sefialado.

Desde el punto de vista electrocardiografico debemos sefialar también que todos los
pacientes presentaron alteraciones del segmento S—T compatible con lesion subspicardica
en cinco pacientes, y lesién subendocardica en uno, lo que hizo plantear el diagndstico
clinico pre mortem de IAM en 5 enfermos; en el estudio necrdpsico, realizado
posteriormente, se comprobd que sélo en dos habia infarto ventricular concomitando con el
auricular, lo cual atribuimos a una lesion miocardica ventricular aguda, sin que llegare a
establecerse zona de necrosis. Un aspecto curioso fue el hecho de que todos nuestros
pacientes tenian antecedentes de hipertensién arterial, sin que se encontrara en la literatura
revisada nada que nos hable de que este antecedente sea un factor predisponente en la
producciéon de IA. Como se sefial6 anteriormente, esta entidad no produce sintomas ni
signos caracteristicos; en nuestra serie solamente dos pacientes presentaron dolor tipico
anginoso y fueron aquéllos en quienes hubo infarto ventricular concomitando con el
auricular; en los restantes el sintoma predominante fue la disnea y el shock cardiogénico; las
complicaciones clinicas fueron mortales, pues tres pacientes presentaron insuficiencia
cardiaca congestiva grave y los tres restantes shock cardiogénico, lo cual es indice de la
importancia pronostica que tiene el fallo agudo de la mecanica auricular en estos casos.

De los siete pacientes autopsiados, encontramos que en 5 el infarto se localizé en la auricula
izquierda, y en los dos restantes en la derecha, lo cual no coincide con lo sefialado por otros
autores, de que esta Gltima localizacion, siempre es mas frecuente®'®'®; otro hallazgo
curioso fue el hecho de que en 5 de nuestros pacientes, el IA fue aislado, lo cual se cita por
algunos autores como algo raro, ya que en general se trata de invasion de la auricula a partir
de un infarto ventricular®7"18,

Generalmente resulta dificil encontrar la oclusion de la arteria que riega la zona afectada,
pero suele haber arteriosclerosis extensa y grave u oclusiéon en las arterias coronarias
mayores'*; esto lo pudimos comprobar en nuestros pacientes, pues encontramos
coronariosclerosis grave en 5 pacientes y moderada en los restantes;
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solamente en dos pacientes pudo demostrarse que la arteria obstruida era la coronaria
derecha.

El IA suele producir ruptura de la pared auricular. Clowe y colaboradores *° llamaron la atencién
acerca de la notable frecuencia de esta complicacion: 47,7% antes de los 40 afios en
comparacién con el 6,7% de ventricular en pacientes de la misma edad. Por otra parte, este
mismo autor sefiala que los infartos extendidos a auricula, acaban con rupturas de la misma.
En el 70% de los casos, nos otros solamente encontramos un paciente con ruptura de auricula
derecha, el cual concomitaba con infarto ventricular. Otras complicaciones citadas con gran
frecuencia por algunos autores® son el hallazgo de trombos murales en las auriculas
infartadas, y se informa hasta en el 80% de los pacientes; por nosotros fueron encontrados en
el 57,2%, al igual que los embolismos pulmonares dénde suele verse asociacién y que
demostramos en dos pacientes; otros hallazgos no menos importantes fueron estenosis mitral
arteriosclerdtica en un paciente, y perforacion de una valva mitral por endocarditis de causa
no precisada, en otro; se atribuyé a esta complicacion la muerte subita que presenté este
paciente en el servicio de urgencia, agravado quizas por disritmia cardiaca grave o un fallo de
bomba inminente; en el mismo se demostré un infarto de orejuela auricular izquierda.

SUMMARY

Pifidn Pérez, J. et al. Atrial infarction (study of seven cases). Rev Cub Med (Supl.) 21: 2, 1982.
Two hundred forty six necropsy protocols of patients dead by MAI were reviewed and it was
found that in seven there was atrial affectation in a 2,4%: five for the left atrium and two for
the right atrium; only in two of the dead patients ventricular infarction concomitating with
atrial infarction was found. Main clinical and anatomopathological findings are discussed and
comparison with those from other authors are established. Conclusion on Al difficult diagnosis
is achieved, because this entity does not showed specific clinical characteristics, but suspicious
on clini cal myocardial infarction may be considered by the following data: a) atrial arrhythmia,
specially if there is a rapid change, including: atrial fibrillation or flutter, extrasystole,
paroxysmal tachycardia and nodal rhythm; b) P—Ta segment elevation or depression; c)
changeable outline of P wave; and d) auriculoventricular blockades.

RESUME
Pifion Pérez, J. et al. Infarctus auriculaire (a propos de 7 cas). Rev Cub Med (Supl.) 21: 2, 1982.

Une revue faite sur 246 protocoles de nécropsies de patients décédés par IAM a révélé sept
atteintes auriculaires (2,4%), dont cinq de I'auricufe gauche et deux de I'auricule drote; il y
avait infarctus ventriculaire concomitant avec l'infarctus auriculaire seulement chez deux
décédés. Les principales trouvailles cliniques et anatomopathologiques trouvées sont
discutées et comparées avec celles rapportées par d'autres auteurs. Les auteurs concluent que
le diagnostic d'lA est difficile a établir, car cette entité ne présente pas de caractéristiques
cliniques spécifiques, mais ils con-
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siderent qu'il peut étre soupgonné en cas d'infarctus myocardique clinique d'aprées les
données suivantes: a) arythmie auriculaire, notamment s'il y a un changement rapide,.y
inclus: fibrillation ou flutter auriculaire; extrasystoles auriculaires; tachycardie paroxystique
auriculaire; et rythme de I'union; b) élévation ou dépression du segment P—Ta; ¢) contour
changeant de I'onde P; et d) blocs auriculoventricuaires.

PB3ICME
UHHEH llepec, X. h Ap. lejiyao'iKOBHA hhiwikt
(a3 MOHae 7 cs%

gaeB). Rev Cub Med (Supl.) 21: 2, 1982.

Nerae 246 OJl hckphtm
r]%ae I%SI_Pi &P, 5 Max:p e r|> %\Iifl stom
Iﬁx éysel% viy, IJ[Dc(:;(:))ct bhb 24# B@g)?

5 as%fﬁfpﬁw P8 08 B! pinziety
ca%n xnaBosuc CH Ij%écﬂ@(g&é'hfc
oc gg) |—f§ mec e LASOMi
il qe@K o %épi@,m H@wﬁna
? s o
0 A)axop
osa al[ﬁ—ln
%E_FIO 1eB aK eeT cnen laHir ec
?@ e m||-_||HAecK ro , oan AHTae O mokmw Bargliagn 3
R .8thxa pﬁ‘f K&}/_j i Wg\s;vapp pr]:e
If@ "BitiHat ¢ 1Jénopajlnualo

éad,‘o paK Jl[lur Han* ?f %%l Has

cais o
K%%ecca QJCI-el[-I QAypacy’\oBBeu paeKle %—&ﬂj
BIBLIOGRAFIA

1. Robbins, S.T. Patologia estructural y funcional "Corazén". | Edicién Espafiola, pag. 619,
Ed. Interamericana S-A, México, D.F., 1975.

2. Anderson, W.A.D. Patologia "Corazén". V Edicion, p. 621, Ed. Inter-Médica, Argentina,
1968.

3. Hellerstein, H.K. Atrial Infarction with diagnostic. Electrocardiographic finding.
Am Heart ) 36: 422, 1948.

4. Di-lelsi, AJ. et al. Auricular Infarction. Ann Intern Med 36: 640, 1952.
Young, EW.; A. Koening. Auricular Infarction. Am Heart J Z8: 287, 1944.

6. Cushing, E.-H. et al. Infarction of cardiac auricules (Atrial). Clinical, pathological
and experimental studies. Sr Heart J 4: 17, 1942.

8 RCMS - 1982



7. Casellas Bemat, A. Semiologia electrocardiogréfica. | Edicion, p. 208, Editorial
Académica, Barcelona, Espafia, 1965.

8. James, TN, T. Georgliegan. Sequential electrocardiographic change* following
auricular injury. Am Heart J 46: 830, 1953.

9. Dorantes Sdnchez y otros. Alteraciones de la onda P en el infarto miocardico agudo.
Rev Cub Med 18: 25, 1979.

10.  Piccolo, E. y otros. Andlisis electrocardiografico de 400 caso* de infarto miocardico
reciente a la luz de una nueva clasificacién. Arch In*t Cardiol, Mex 64: 1960.

11.  Malpartida, F. y otros. Fibrilacion auricular en el infarto agudo del miocardio (estudio
de 46 casos consecutivos). Arch Inst Cardiol Mex 42: 539, 1972.

12.  Burch, G. E of the P—R segment depression and atrial infarction. Am Heart J 91: 129,
1976.

13.  Martin—Luengo y otros. Flutter auricular en el infarto agudo del miocardio. Arch Inst
Card Mex 43: 683, 1973.

14. Liu, CK. et al. Atrial infarction of the heart. Circulation 23: 331, 1961.

15.  Soderstron, M. Myocardial Infarction and mural trombosi* of the heart.
Acta Med Scand (Suppl) 217: 1948.

16.  Silvertssen, E. et al. Electrocardiographic atrial complex and acute atrial myocardial
infarction. Am J Cardiol 31: 450, 1973.

17.  Nomila, O.S. Sinus nodere-entry. A mechanism for supraventricular
tachycardia. Circulation 53: 519, 1976.

18.  Friedberg, K.C. Enfermedades del Corazén. Tomo |, p. 779. Instituto Cubano del
Libro. La Habana, 1972.

19. Clowe, C. et al Ruptura of the right auricule of the heart. Case report with
electrocardiographyc and post—materia finding. Am Heart J 9: 324, 1934.

20.  Wartman, F.G. et al. Ann Int Med 28: 41, 1948. (Citado por Friedberg,
K.C. en: Enfermedades del Corazén. Tomo |, p. 779. Instituto Cubano del Ljbro. La
Habana, 1972.

Recibido: junio 19, 1980.
Aprobado: diciembre 15, 1980.

Dr. Jorge Pifién Pérez
Hospital Provincial Docente Clinicoquirtrgico
Carretera Central y entronque de Vinales

RCMS - 1982





