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N LOS TIEMPOS ACTUALES, época de

E las altas velocidades en la trans-

portacién y de la industria mecanizada, los traumatismos de toda clase

han aumentado considerablemente, y de éstos, los que originan lesiones

en €l corazén y grandes vasos, son de una especial preocupacién en los

ultimos afios, pues gracias a los progresos alcanzados en los métodos de

diagnoéstico y tratamiento quirdrgico, es posible evitar muchas muertes y

proporcionar una vida normalmente activa a individuos seriamente lesio-
nados, cuando se actiia oportuna y adecuadamente.

ETiorociA Y PATOGENIA

Las lesiones cardiacas y de los grandes vasos originadas por traumatis-
mos no penetrantes se deben en su gran mayoria a fuerzas fisicas que ac-
than violentamente sobre la pared toracica, aunque se observan también
en traumatismos que no afectan directamente el térax y como veremos mas
adelante, algunos autores consideran como lesiones traumaticas las oca-
sionadas por un esfuerzo intenso y anormal que da lugar a una sobrecarga
extrema del corazén. Segin Urbach, citado por Kissane?, aproximadamen-
te un 18% de los traumatizados de térax presentan lesiones cardiacas; para
Watson y Bartolomae? esta cifra se eleva al 30%. Es comtn que el antece-
dente de traumatismo no lo mencionen algunos pacientes por considerarlo
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leve y de poca importancia, sin embargo si se investiga cuidadosamente
puede encontrarse este dato en un buen nimero de casos. .

Moritz?, en un estudio sobre los mecanismos del traumatismo por
violencia fisica, establece la distincién entre lesion miocardica primaria
(o directa) y secundaria (o indirecta).

La lesién primaria, funcional u organica o funcional y organica a la
vez, fue definida por este autor como la que resulta de una fuerza apli-
cada directamente al corazén o transmitida al mismo. La designacién de
lesién secundaria fue dada a la resultante de alteraciones organicas o fun-
cionales producidas en otro punto del organismo por un agente trauma-
tizante.

LESION TRAUMATICA PRIMARIA. Puede consistir en una herida pene-
trante (ocasionada por un proyectil o por un objeto punzo-cortante) o en
el impacto de un objeto romo. En la actualidad la causa mas frecuente de
traumatismos productores de lesiones cardiacas, es la debida a accidentes
de transito?, %, siendo el impacto ocasionado por el volante del automovil
o por cl respaldo del asiento anterior, el agente traumatizante directo.
También es frecuente que se lesione €l corazén en las compresiones tora-
cicas ocurridas en los atropellamientos. En general, los golpes que afectan
el corazém, son los producidos en la cara anterior o izquierda del térax.
No es necesario que sean suficientemente fuertes como para fracturar hue-
sos o producir lesiones superficiales importantes; puede no causarse mas
que una contusién minima.

Los traumatismos no penetrantes pueden ocasionar conmocién, con-
tusion o desgarro, segin la fuerza con que actiie el agente vulnerante.

La conmocién cardiaca consiste, por definicién, en una perturbacién
de la funcién, no acompanada de alteracién organica. Se han registrado
defunciones por traumatismo no penetrante, en los cuales la causa de la
muerte ha sido la insuficiencia cardiaca, a pesar de ausencia de dafio es-
tructural cardiaco. Diversos autores han observado perturbaciones transito-
rias de la funcién cardiaca consecutivas a impactos en el térax en personas,
y en animales de experimentacién, Schlomka y Schmitz, citados por Te-
deschi®, deducen de sus experimentos que el trastorno cardiaco de la con-
mocion, es secundario a isquemia coronaria transitoria resultante de vaso-
constriccidn refleja. Apoya este concepto la presencia de necrosis isquémica
diseminada en corazones humanos y por hallazgos de focos de necrosis
miocardica en animales sometidos a impactos cardiacos. La observacion
de que los conejos con colesterolosis coronaria soportan peor los traumatis-
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mos cerrados de térax, guarda relacion con €l hecho de que un pequefio
traumatismo precordial puede desencadenar insuficiencia cardiaca y la
muerte en individuos con lesiones de los vasos coronarios.

Se dice que hay contusién miocardica cuando se escapa sangre a tra-
vés de las miofibrillas sin ninguna otra lesién apreciable, como resultado
de una violencia no penetrante, directa o transmitida. Las principales
causas de la hemorragia son el aumento de la presién intracapilar y el
estiramiento o torsién de las paredes vasculares?.

Una causa frecuente de desgarro del corazén es la caida desde una
altura considerable. La brusca distorsién y compresién del organo produ-
cen un aumento de presién en las cavidades cardiacas y son causa de que el
miocardio se desgarre en la zona de mayor violencia y menor resistencia,
ordinariamente en la auricula y ventriculo derechos. La solucién de con-
tinuidad del tejido puede ser tan pequefia, que no se observe a simple
vista, o tan extensa, que quede roto el corazén. Moritz y Atkins® han pre-
sentado datos indicativos de que el principal factor del desgarro es la
fuerza hidrostatica que resulta de la brusca compresiéon del corazén por
el esqueleto toricico.

Como durante las primeras décadas de la vida la caja désea toricica
es por lo general suficientemente elastica para deformarse sin fracturarse,
es mas probable en este periodo de edad que se produzca conmocién, con-
tusion o desgarro en ausencia de lesién abierta. IEn cambio, una caja ésea
tordcica mas ficilmente fracturable es un importante factor de proteccién
del corazon en las contusiones.

En la compresién manual ritmica del corazén, tanto externa como
por masaje directo, del tipo que se emplea en la resucitacién, pueden pro-
ducirsc contusiones y desgarros. Tedeschi y White® han comprobado que
en el corazén con fibrilacién es mas probable que se produzcan desgarros
a causa de su relativa rigidez.

LESION TRAUMATICA SECUNDARIA. El miccardio normal generalmente
no se afecta en forma permanente como resultado del stress debido a un
traumatismo en cualquier parte del cuerpo, siendo en cambio éste una
amenaza para un corazon afecto de una enfermedad orgénica.

La frecuencia con que se producen ataques mortales de hipoxia mio-
cardica aguda en condiciones de esfuerzo, demuestra el peligro de un episo-
dio hipcrtensor en un corazén enfermo.

Como antes mencionamos se producen alteraciones orginicas o fun-
cionales que dependen de una sobrecarga extrema del corazén. Es dificil
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generalmente, establecer si un corazdn era sano o enfermo, antes de ha-
ber ocurrido un traumatismo o realizado un esfuerzo fisico extraordinario,
a partir del cual se descubre una cardiopatia. El problema es complejo, ya
que un accidente puede ser la causa inmediata o simplemente un mecanis-
mo desencadenante; ésto es particularmente dificil de diferenciar cuando
se trata de oclusiones coronarias sin estudio necrépsico. En un corazén
sano pueden aparecer por primera vez trastornos del ritmo, incluyendo
extrasistoles, taquicardia paroxistica e incluso fibrilacién auricular, des-
pués de un ejercicio intensisimo; pero es mucho mas comin observar esta
sucesién de hechos cuando hay una cardiopatia subyacente. En algtin
caso una vilvula normal o una cuerda tendinosa se rompen por esfuerzo
fisico. Este, especialmente si va acompafiado de tensién emocional, origina
con frecuencia un paroxismo de angina de pecho, pero solamente en per-
sonas con aterosclerosis coronaria avanzada u otra enfermedad que dismi-
nuya la reserva coronaria. La opresion precordial que algunas veces sufren
personas normales durante una carrera prolongada, antes de lograr la adap-
tacién respiratoria, puede corresponder a una angina de pecho por insu-
ficiencia coronaria funcional, pero desaparece rapidamente y sélo repite
en ocasién de un ejercicio extraordinario y agotador. En un corazén que
ya estd enfermo la tensién representada por un esfuerzo fisico puede, al
parecer, originar desérdenes del ritmo como los ya mencionados, rotura-
de una valva, cuerda o musculo papilar, paroxismos de angina de pecho,
y en ocasiones insuficiencia cardiaca congestiva.

Tedricamente, un ejercicio agotador y prolongado puede causar
necrosis miocardica sin oclusién coronaria, pero resulta muy discutible si
tal ejercicio puede llegar a desencadenar la propia oclusién.

El denominado “corazén de atleta”, ésto es, la dilatacién e hipertro-
fia cardiacas atribuidas en un tiempo a actividades atlética, en la actuali-
dad se considera que dependen de una cardiopatia independiente de tipo
reumitico, congénito o sifilitico. A veces se produce agrandamiento car-
diaco pasajero durante un esfuerzo fisico agotador, pero ésta es una dilata-
cién compensadora reversible, que desaparece rapidamente después que
se interrumpe la actividad®.

Como consecuencia de una rotura mecanica de tejidos, pueden pene-
trar en el sistema circulatorio diversos tipipos de émbolos y llegar a las
cavidades cardiacas. Son frecuentes secuelas de los traumatismos, la estasis

sanguinea, €] edema de los tejidos y la inactividad muscular, circunstancias
que favorecen la formacién de trombosis y émbolos venosos. En casos de
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traumatismo sobre higado, se han encontrado émbolos formados por célu-
las hepaticas en el interior de las cavidades cardiacas®. Otros posibles ori-
genes de embolia son la entrada de aire en las venas y la penetracién en la
sangre circulante de gotitas de grasa. Tedeschi® reporta un caso de oclu-
sién de la rama descendente anterior de la arteria coronaria izquierda, oca-
sionada por un émbolo de grasa, en una v1ct1ma de un tornado, que murié
24 hs. después del accidente.

Dentro de las causas de lesiones cardiacas por traumatismos se incluyen
a veces las alteraciones bruscas de la presion atmosférica, las explosiones, la
hipotermia e hipertermia, la corriente eléctrica las radiaciones y algunas
substancias quimicas.

ASPECTOS CLINICOS DE LOS TRAUMATISMOS NO PENETRANTES DEL CORAZON

El pericardio y el miccardio son las estructuras mas frecuentemente
lesionadas por heridas no penetrantes, siguiéndoles en frecuencia la valvula
aortica.

Podemos dividir las lesiones cardiacas por su situacién, en lesiones
pericardicas y epicardicas, miocardicas, endocardicas, rotura del corazén,
y lesiones de los grandes vasos.

LESIONES PERICARDICAS Y EPICARDICAS. Las principales lesiones que sc
encuentran, consisten en hemorragias y desgairos pericardicos y epicardicos.
Son frecuentes la pericarditis fibrinosa y el hemopericardio; éste ultimo
mucho mdas raramente que después de heridas penetrantes. La contusion
del pericardio y el epicardio probablemente es comin pero suele pasar
madvertida en casos no mortales, va que produce muy pocos 0 ningin
sintoma.

Las complicaciones mas frecuentes de la rotura del pericardio son
la pericarditis infecciosa, el neumopericardio, el hemopericardio y la hernia
del corazdn a causa de la retraccién del pericardio. Los pequefios desgarros,
las hemorragias y las contusiones del pericardio se curan en muchos casos
sin originar adherencias. Cuando éstas se producen, varian de un simple
cordén fibroso a la pericarditis adhesiva. Las adherencias ocasicnadas por
una hemorragia (con infeccién o sin ella) en el espacio mediastinico
posterior pueden originar constriccion de la vena cava superior, de la tra-
quea, de los bronquios o del eséfago; incluso pueden originar la fijacion
del corazén. En ocasiones, un traumatismo cardiaco no penetrante desen-
cadena una pericarditis tuberculosa®.
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LEsioNes MIOCARDICAS, Las lesiones iniciales en la contusién del mio-
cardio se caracterizan por hemorragias en los espacics comprendidos entre
las fibras musculares, apartdndolas, asi como desgarro de las mismas fi-
bras”. Las hemorragias mas pequefias se encuentran generalmente en las
regiones subepicardica o subendocirdica, pero algunas veces forman el
vértice de una zona triangular mds extensa de contusién miocdrdica. A
veces estan afectados los misculos papilares, que pueden estar desgarra-
dos®. Las lesiones de las miofibrillas se desarrollan en la siguiente forma:
primero pierden las estriaciones transversales, luego se hinchan y su proto-
plasma se hace granuloso; finalmente quedan rodeadas por una pared de
granulos vy leucocitos polimorfonucieares, Esta lesién en general, resulta
<de una fuerte contusion; se halla situada en lo prefundo del miocardio y
sc requieren para descubrirla muchos cortes seriados”.

En las lesiones antiguas se puede encontrar, lo. desplazamiento o
substitucién de las fibras miocardicas por tejido fibroso cicatrizal; 20., des-
truccién de fibras musculares causadas por necrosis isquémica, con subse-
cuente absorcion del tejido necrosado, y 3o., substitucién por tejido con-
juntivo. Estas alteraciones conducen frecuentemente a la formacién de
aneurismas por adelgazamiento del miocardio. Las lesicnes por isquemia
son muy semejantes a las que se observan en el infarto miocardico, siendo
a veces dificil su diferenciacién, principalmente en las lesiones antiguas.

Lustones ENDOCARpICAs. Estas lesiones varian desde pequeilas hemo-
viagias petequiales a grandes zonas de equimosis. Las hemorragias mas
cxtensas tienen a menudo aspecto de hematoma, y algunas veces el mio-
cardio correspondiente estd necrosado. Son frecuentes los desgarros del
endocardio, con o sin afectacién del miocardio; de ordinario curan con
formacion de tejido cicatrizal®.

Puede producirse la rotura traumética de valvulas sanas o enfermas.
Los desgarros y las hemorragias en la base o en la comisura de la valvula
caran con formacién de tejido cicatrizal, produciendo aumento de espe-
sor y cierto grado de estenosis e insuficiencia. Ciertos desgarros dificiles
de curar, presentan fragmentacion del borde libre de la valva o rotura de
una cuerda tendinosa. La mayoria de las roturas valvulares se producen
en el lado izquierdo del corazén siendo la valvula aértica la mas afectada®.
L.a lesién de esta valvula se debe en la mayoria de los casos a accidentes
tales como caida desde un lugar alto o el sepultamiento por un derrumbe.
Se admite que esta valvula o sus inserciones se desgarran por un esfuerzo
{isico extraordinario®. Se supone que en accidentes de esta clase puede
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producirse un gran aumento de la presion diastolica de la columna de
sangre contra la valvula adrtica cerrada®®.

Fsta hipétesis queda apoyada por el hecho de que los desgarros suelen
ser parciales, porque al producirse la rotura disminuye inmediatamente la
presién. El paso de un catéter rigido a través del orificio a6rtico contra la
direccién de la corriente sanguinea rompe o lesiona la valvula en un ele
vado porcentaje de casos?, tal y como puede lesionar otros sitios de las
cavidades cardiacas.

Las condiciones anatémicas de la valvula mitral son distintas, pues
sus valvas son grandes, anchas y gruesas y estan apoyadas en las cuerdas
tendinosas, que las protegen contra la rotura. Se cree que la hiperextensién
de las valvas durante la compresién del corazdén, produce més ficilmente
la rotura de las cuerdas tendinosas y los musculos papilares que la rotura
de las valvas mitralesS. Pueden producirse pequefios desgarros incomple-
tos tanto en esta valvula, como en la tricispide y la pulmonar, pero la
rotura mitral es rara y cuando se produce, va acompaifiada de otras graves
lesiones cardiacas. Una cuestién muy discutida es la posibilidad de una
endocarditis infecciosa consecutiva a traumatismo cardiaco. Es posible que
a la formacién de un trombo en pequeiias lesiones endocardicas pueda
ofrecer un foco para un proceso endocardico infeccioso y la acumulacién
de vegetaciones trombéticas; puede asi mismo sobreafiadirse endocarditis
bacteriana subaguda. Se ha observado que frecuentemente existe otra le-
sidn que puede constituir la puerta de entrada de los microorganismos
infectantes.

Rortura pEL corazdN, La rotura por estallido puede producir una
herida de bordes definidos y lisos, mayor en la superficie exterior del mio-
cardio que en la interior”. En general no ocurre en el punto en que se
aplicé la fuerza. La rotura puede producirse unos dias o semanas después
de la contusién miocardica, durante el proceso de necrosis y reabsorcidn
de una zona isquémica, lo que se observa no raramente en el tabique
interventricular, dando lugar a comunicacién!?, 12, 12 También puede
observarse tardiamente, rotura cuando la pared miocardica se adelgaza y
se forma una zona cicatrizal que da lugar al desarrollo de un aneurisma
cardiaco!. Las roturas inmediatas se producen generalmente en las bases
de las auriculas, en el punto de implantacién de la tricaspide y de los

grandes vasos, sobre todo las venas, al desplazarse violentamente el cora-

z6m't. En ciertos casos este érgano queda suelto por completo, rotas las
uniones con las arterias y las venas, alojado en la cavidad pleural”.
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LESION DE LOS GRANDES VAsOs. La lesién de los grandes vasos se produ-
ce frecuentemente en los desplazamientos violentos del corazén y en ge-
neral es complicacién de traumatismo cardiaco. El vaso mdas frecuente-
mente afectado es la aorta®, lo que puede explicarse por motivos anatémi-
cos. Las roturas y distenciones con formaciones aneurismiticas debidas a
desplazamientos ocurren mas frecuentemente en el arco aértico; los des-
garramientos generalmente son transversales.

Una brusca y violenta compresion de las arterias de la circulacién
general, suficiente para distender marcadamente la aorta en el momento
de la sistole cardiaca, puede ocasionar la rotura de la intima, con extra-
vasacién de sangre que gradualmente distiende la tdnica eldstica, dando
lugar a la formacién de aneurismas fusiformes a saculares'®. Los aneurismas
debidos a compresion periférica (por ejemplo al quedar el paciente cubier-
to por escombros y en posicion de cuclillas), se localizan ordinariamente-
en la porcién abdominal. Los traumatismos tordcicos que producen magu-
liamiento con hemorragia en la pared de la aorta y desgarros de la intima,
rara vez ocasionan la formacién de un aneurisma disecante. Un aneurisma
traumatico de este tipo no es un verdadero aneurisma sino mas bien un
hematoma?. Puede formarse después de un aneurisma sacular como resul--
do del estiramiento del tejido cicatrizal. El aneurisma del seno de Valsalva
es de origen congénito, luético o endocarditico. Su observacién por trau-
matismos es sumamente raro'é, 17, '

SINTOMAS, MANIFESTACIONES FISICAS Y DIAGNGsTICO. Estos dependen
de la localizacién y caracter de la lesidn traumatica y se deduce que origi-
nardn sintomas y signos analogos, si no idénticos, a los de las lesiones
debidas a otras causas. Tiene gran importancia la anamnesis, la correcta
apreciaciéon del estado de! corazén antes del traumatismo, durante el mis-
mo, ¢ inmediatamente después. En la rctura o el desgarro del saco pen-
cardico aparece en ocasiones un soplo sistdlico doble, fuerte y suave, con
una patente interrupcidn, que a veces se parece al ruido que se preduce
al soplar una botella vacia. La contusion y la hemorragia pericardica origi-
nan un soplo sistélico que puede ser suave o aspero y frecuentemente es.
substituido en cualquier momento por un frote. Estos soplos desaparecen.
a veces al cambiar de posicidn.

E] sintoma cardinal de la contusién del miocardio es un dolor pre--
cordial muy intenso, que puede aparecer inmediatamente o unas horas
después del accidente. Se presentan algunas veces disnea y ortopnea y en
ocasiones la respiracién se acompaiia de dolor precordial. El dolor a la.
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presién y las palpitaciones son sintomas que persisten algtn tiempo. Cuan-
do un soplo se debe a la rotura de una vilvula, se presenta inmediatamen-
te, es constante y se acompafia de un signo caracteristico de insuficiencia
valvular. La rotura de las cuerdas tendinosas origina un soplo vibrante. Es
frecuente que desaparezca cuando las cuerdas rotas quedan trabadas o se
adhieren a las paredes de la cavidad cardiaca.

El sintoma cardinal de la contusién del miocardio es un dolor muy
intenso e inmediato, localizado en las regiones retroesternal o precordial,
que se irradia al hombro y brazo izquierdos, aunque a veces también al
lado derecho y a los lados del cuello. El dolor es idéntico al de la insufi-
ciencia u oclusién coronaria. Si el paciente estd inconsciente o la atencién
del médico se concentra en las fracturas de las costillas o lesiones graves
en otras partes del cuerpo, puede pasar inadvertido el dolor retroesternal.
En ciertos casos no aparece hasta haber transcurrido un periodo de laten-
cia que varia entre pocos dias y dos semanas. Puede producirse una contu-
sién miocdrdica silenciosa, asi como un infarto silencioso. La concentra-
ci6én de transaminasa glutdmica oxalacética del suero es elevada?, como
en el infarto y en las lesiones de musculo estriado, a las que habrd que
tomar en cuenta. Al cabo de algn tiempo es posible que el dolor de la
contusién solamente se percibe en ocasién de esfuerzos, se irradie al brazo
izquierdo y cese con el reposo.

En un 259%, de los casos la aparicién de los sintomas se retrasa hasta
un mes, pero los signos de debilidad miocardica revelada por congestién
venosa y disnea nocturna, suelen manifestarse después de un corto periodo
de latencia. Los datos que se observan con mayor frecuencia en todos los
casos de contusién miocardica son, €l dolor antes mencionado, la taqui-
cardia, las palpitaciones y arritmias. Frecuentemente no se descubre nada
especial en la auscultacion, sin embargo, si en cualquier momento pare-
ciese que los ruidos cardiacos estan lejanos, debe efectuarse una radio-
grafia, un electrocardiograma e incluso una puncién pericardica para des-
cartar la existencia de un posible hemopericardio. Un quinograma es muy
atil para la localizacién de la zona de contusién del corazén.

La rotura cardiaca produce un brusco colapso, con dolor teracico inten-
so y pulso lento al principio, rapido y débil después, al producirse el tapo-
namiento cardiaco. La presion arterial desciende, la venosa aumenta y se
presentan congestion y distencién de las venas del cuello; al producirse la
msuficiencia circulatoria aparecen notable palidez y cianosis y finalmente
el paciente queda inconsciente. La percusion revela aumento de la zona
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de matidez cardiaca. El diagnostico se establece por puncién pericardica y
extracciéon de sangre.

Las arritmias cardiacas dependen de la localizacién de la lesién. La
mas frecuente es la presencia de extrasistoles prematuras que pueden
originarse en cualquier punto del corazén. Pueden presentarse fibrilacién
auricular, flutter o bloqueo AV. En contusiones severas y rotura del mio-
cardio pueden aparecer taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular y
ritmo nodal, que generalmente preceden a las muertes repentinas.

Como en ¢l infarto del miocardio es frecuente que una isquemia trau-
mdtica no manifieste alteraciones electrocardiograficas hasta haber trans-
currido 24 6 48 horas, por lo que deben tomarse trazos seriados. En la
contusién miocardica el trazado tiende a volver al tipo normal con mayor
rapidez que en €l caso de infarto.

El cateterismo y la angiocardiografia son procedimientos de gran uti-
lidad en el diagndstico de varias afecciones cardiacas de origen traumatico.

Si poco después de una contusién se observa en la radiografia aumen-
to de densidad y ensanchamiento de la parte superior del espacio medias-
tinico posterior, debe repetirse el examen semanalmente, porque estas
alteraciones son manifestaciones de contusién, hemorragia y rotura parcial
de los grandes vasos. Pueden presentarse signos de aneurisma aditico en
el término de uno a cuatro meses, pero en muchos casos no se observa la
pulsacién de la sombra por haberse formado trombos.

Pronoéstico. Aunque la rotura valvular no produce una muerte repen-
tina ni acosiumbra originar una terminacion fatal, debe considerarse grave.
La insuficiencia traumatica de una valvula representa una brusca sobre-
carga para la cavidad que se encuentra detras de la valvula, mientras que
cu la insuficicncia no traumatica, la sobrecarga para la cavidad que se
e¢ncuentra detrds de la valvula, mientras que en la insuficiencia no trau-
malica, la sobrecarga se produce gradualmente. La primera no da tiempo
para que se desarrolle una hipertrofia compensadora y se llega a la IC. con
bastante rapidez. La duracién de la vida se acorta cuando se producen rotu-
ra de las valvulas a6rtica o mitral. Puede presentarse una embolia morta
con muerte repentina o sin ella, procedente de un foco de fibrina o de
un codgulo en la valva desgarrada. En las lesiones valvulares menores, la
cicatrizacién puede originar insuficiencia valvular, pero en la mayoria hay
restablecimiento con lesién residual nula o ligera. El pronéstico es grave
si las lesiones valvulares se complican con inflamacién del endocardio, el
miccardio o pericardio.
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-En la contusién miocdrdica la gravedad del prondstico depende del
nimero y la extension de las lesiones. En general existe una clara tendencia
a una rapida curacién, en especial si las lesiones no penetran profun-
damente en la pared cardiaca. La cicatrizacién de lesiones extensas fre-
cuentemente da lugar a insuficiencia miocardica. La rotura cardiaca no
siempre produce muerte repentina, y se han observado casos en que el
paciente sobrevive dos o tres dias. Las contusiones que afectan el meca-
nismo de conduccién del corazén originan a menudo arritmias permanen-
tes o inmediatamente fatales. Los desgarros de tabique pueden cicatrizar,
pero si se afecta el fasciculo de His disminuye la capacidad de trabajo del
corazén. La rotura de la pared auricular es sumamente grave porque la
delgadez del miocardio en esta regién no permite que se cierre la abertura
por contraccién muscular. Se viene observando desde hace mucho tiempo
que el porcentaje mas bajo de muerte repentina es el correspondiente a la
rotura del ventriculo izquierdo.

Las pequefias lesiones pericdrdicas curan sin accidentes, pero las
més extensas o de tipo obliterante pueden dificultar el trabajo del corazén,
apresurando asi, la insuficiencia. La fijacién cardiaca por adherencias
ocasiona muchas veces una incapacidad permanente. El taponamiento
cardiaco origina la muerte repentina o una insuficiencia rdpidamente pro-
gresiva. También puede hallarse el corazén dificultado en sus movimientos
por la formacién de codgulos en el saco pericardico, incluso cuando pro-
vienen de una pequefia laceracién. La obliteracidén del saco por adherencias
puede causar calcificacién y corazén en coraza (pericarditis constrictiva).
Una rotura del saco pericardico que permite escapar a la sangre impide
que se produzca el taponamiento y retrasa la muerte. Las lesiones del
pericardio se curan mas rapidamente que las del endocardio. En los casos
de lesién cardiaca no complicada, leve o moderada, el pronéstico es bueno,
siendo probable un restablecimiento parcial e incluso total. Las lesiones
de mejor pronéstico son las hemorragias no complicadas; evidentemente
son de mas buen prondstico que la contusién o la rotura producidas por
traumatismos no penetrantes que afectan mds de una cavidad cardiaca.

En los nifios el pronéstico es mas favorable porque el corazén es mas
pequefio; ademas son menos probables en este grupo de edad las lesiones
por explosién. Anderson, citado por Kissane?, clasifica los resultados fina-
les de la evolucién de las contusiones miocardicas en la forma siguiente:
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lo. Completo restablecimiento; 2o. Reduccién de la capacidad cardiaca;
30. Dolor en los esfuerzos; 40. Insuficiencia congestiva y 50. Rotura car-
diaca.

TraTamiento. El tratamiento serd de acuerdo con el tipo de lesién y
estado del paciente. Cuando existen sintomas graves de traumatismo car-
diaco como disnea, ortopnea o cianosis, se administrard oxigeno por 4 a
7 dias. Casi siempre es necesario dar un narcético o un sedante para el
dolor y la ansiedad. Puede producirse edema pulmonar, especialmente si
coexiste una contusién de los pulmones. Se tratard en la forma corriente,
pero no es recomendable la flebotomia. La digital estd indicada cuando
existen signos de insuficiencia cardiaca congestiva. Las arritmias se trata-
rén en la forma acostumbrada.

El dolor de la contusién miocardica se mitiga con la administracién
de nitritos y papaverina, aunque suelen ser insuficientes. Los efectos de
estos medicamentos son analogos a los que se producen en el infarto del
miocardio, siendo el tratamiento, en general, igual al de esta altima afec-
cién. El reposo en cama es variable, segin el riesgo que se considere que
existe. Si se presenta shock, se tratard como el consecutivo a infarto del
miocardio.

No obstante la aparente inutilidad de todo esfuerzo en ciertos casos
de desgarros hay que intervenir quirdrgicamente. Se aconseja proceder a
repetidas punciones del saco pericardico, no sélo para confirmar el diag-
nodstico, sino también para corregir €l taponamiento, mientras se aguarda
la intervencién quirargica’. Si existe shock y colapso no se practicard ma-
saje del corazén, ya que las partes lesionadas podrian cxtenderse y producir
nueva hemorragia. Las fracturas de la caja tordcica con deformidades que
disminuyen el didmetro anteroposterior del térax, deben corregirse para
que no produzcan compresién o desplazamiento del corazén. La hemorragia
en el mediastino posterior requiere en ocasiones la intervencién quirtrgica
para impedir que se produzcan adherencias y quede fijo el corazén. Segin
Steinberg®, la mera presencia de un aneurisma no es indicacién de opera-
ci¢n. El tratamiento quirirgico ha de limitarse a los casos en que hayan
de aliviarse los sintomas o existan signos de agrandamiento cardiaco.

Finalmente, debemos mencionar los indudables beneficios que se
pueden obtener con la colocacién de prétesis valvulares, resolviendo en
esta forma grandes trastornos ocasionados por traumatismos.



REevista pE LA FacunTap pdr Mzpicina 37

VIS N )

~1

10.
11.

14.
15.

16.

REFERENCIAS

Kissane, R. W.: Clinical aspects of traumatic heart diseases. En Cardiology, Ency-
clopedia Editada por Luisada, 1959.

Watson, J. H. and Bartholomae, W. M.: Cardiac injury due to nonpenetrating
chest traumna. Ann. Int. Med., 57; 871, 1960.

Moritz, A. A.: Injuries of the heart and Pericardium by physical violence. En
Pathology of the Heart (Edit. por Gould), 1953.

Deacon, W. U.: Traumatic rupture of heart. Brit. Med. J. 5257:1067, 1961.
Tedeschi, C. G.: Myocardial Alterations caused by physical or chemical agents.
En Cardiology Encycl,, Edit. por Lwsada, 1959.

Friedberg, Ch. K.: Enfermedades del corazén. Edit. Interamer. 1958.

Kissane, R. W.: Traumatic heart diseases, especially myocardial contusion. Post-
grad. 15: 114, 1954,

Hansen, J.: Spontaneous rupture of a papillary muscle of the heart. Acta Med.
Scand. 172: 531, 1962.

Parmley, L. F. y Col.: Nonpenetrating traumatic injury of the heart Circula-
tion, 18: 317, 1958.

Spurny, O. M. and Hara M. Rupture of the aortic valve due to strain. Am. J.
Cary, F. H. y Col.: Acquired interventricular septal defect secondary to trauma,
Cardiol,, 8: 125, 1961.

report of 4 cases. New Eng. J. Med. 258: 355, 1958.

Desforges, G. y Abelman, W.: Interventricular septal defect due to Blunt trauma.
Report of a case repaired surgically under total cardiopulmonary bypass. The
New England J. Med. 268: 3, 1963.

Stern, W. R.: Traumatic interventricular septal defect of heart. A case report.
Am. Heart J. 63: 6, 1962.

Tribe, C. R.: Traumatic rupture of heart. Brit. Med. J. 5257: 1289, 1961.
Steinberg, I.: Cromic traumatic aneurysm of the thoracic aorta. New Engl. J.
Med. 257: 913, 1957.

Jick, H. y Col.: Rupture of aneurysm of aortic sinus of Valsalva associated with
acute bacterial endocarditis. Circulation 19: 745, 1959.

London, S. B., and London, R. E.: Production of aortic regurgitation by unper-
forated aneurysm of the sinus of Valsalva. Circulation 24: 1403, 1961.



	25
	26
	27
	28
	29
	30
	31
	32
	33
	34
	35
	36
	37

