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N LOS TIEMPOS ACTUALES, época de 
las altas velocidades en la trans-

portación y de la industria mecanizada, los traumatismos de toda clase 
han aumentado considerablemente, y de éstos, los que originan lesiones 
en el corazón y grandes vasos, son de una especial preocupación en los 
últimos años, pues gracias a los progresos alcanzados en los métodos de 
diagnóstico y tratamiento quirúrgico, es posible evitar muchas muertes y 
proporcionar una vida normalmente activa a individuos seriamente lesio-­
nados, cuando se actúa oportuna y adecuadamente. 

ETIOLOGÍA Y p ATOGENIA 

Las lesiones cardíacas y de los grandes: vasos originadas por traumatis­
mos no penetrantes se deben en su gran mayoría a fuerzas físicas que ac­
ttfan violentamente sobre la pared torácica, aunque se observan también 
en traumatismos que no afectan directamente el tórax y como veremos más 
adelante, algunos autores consideran como lesiones traumáticas las oca­
sionadas por un esfuerzo intenso y anormal que da lugar a una sobrecarga 
extrema del corazón. Según U rbach, citado por Kissane1 , aproximadamen­
te un 183 de los traumatizados de tórax presentan lesiones cardíacas; para 
\Vatson y Bartolomae2 esta cifra se eleva al 303. Es común que el antece­
dente de traumatismo no lo mencionen algunos pacientes por considerarlo 
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leve y de poca imp01tancía, sin embargo si se investiga cuidadosamente 
puede encontrarse este dato en un buen núm,ero de casos. 

Moritz3 , en un estudio sobre los mecanismos del traumatismo por 
violencia física, establece la distinción entre lesión miocárdica prima.ria 
(o directa) y secundaria (o indirecta). 

La lesión primaria, funcional u orgánica o funcional y orgánica a la 
vez, fue definida por este autor como la que resulta de una fuerza apli­
cada directamente al corazón o transmitida al mismo. La designación de 
lesión secundaria fue dada a la resultante de alteraciones orgánicas o fun­
cionales producidas en otro punto del organismo por un agente tranma­
tizante. 

LEsrÓN TRAUMÁTICA 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 más frecuente de 
traumatismos productores de lesiones cardíacas, es la debida a accidentes 
de tránsito\ 4, siendo el impacto ocasionado por el volante del automóvil 
o por el respaldo del asiento anterior, el agente traumatizante directo. 
También es frecuente que se lesione el corazón en las compresiones torá­
cicas ocurridas en los atropellamientos. En general, los golpes que afectan 
el corazón, son los producidos en la cara anterior o izquierda del tórax. 
No es necesario que sean suficientemente fuertes como para fracturar hue­
sos o producir lesiones superficiales importantes; puede no causarse más 
que una contusión mínima. 

Los traumatismos no penetrantes pueden ocasionar conmoción, con­
tusión o desgarro, según la fuerza con que actúe el agente vulnerante. 

La conmoción cardíaca consiste, por definición, en una perturbación 
de la función, no acompañada de alteración orgánica. Se han registrado 
defunciones por traumatismo no penetrante, en los cuales la causa de la 
muerte ha sido la insuficierncia cardíaca, a pesar de ausencia de daño es­
tructural cardíaco. Diversos autores han observado perturbaciones transito­
rias de la función cardíaca consecutivas a impactos en el tórax en personas, 
y en animales de experimentación. Schlomka y Schmitz, citados por Te­
deschi5, deducen de sus experimentos que el trastorno cardíaco de la con­
moción, es secundario a isquemia coronaria transitoria resultante de vaso­
constricción refleja. Apoya este concepto la presencia de necrosis isquémica 
diseminada en corazones humanos y por hallazgos de focos de necrosis 
miocárdica en animales sometidos a impactos cardíacos. La observación 
de que los conejos con colesterolos.is coronaria soportan peor los traumatis-
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mos cerrados de tórax, guarda relación con el hecho de que un pequeño 
traumatismo precordial puede desencadenar insuficiencia cardíaca y la 
muerte en individuos con lesiones de los vasos coronarios. 

Se dice que hay contusión miocárdica cuando se escapa sangre a tra­
vés de las miofibrillas sin ninguna otra lesión apreciable, como resultado 
de una violencia no penetrante, directa o transmitida. Las principales 
causas de la hemorragia son el aumento de la presión intracapilar y e1 
estiramiento o torsión de las paredes vascularesª. 

Una causa frecuente de desgarro del corazón es la caída desde una 
altura considerable. La brusca distorsión y compresión del organo produ­
cen un aumento de presión en las cavidades cardíacas y son causa de que el 
miocardio se desg~rre en la zona de mayor violencia y menor resistencia, 
ordinariamente en la aurícula y ventrículo derechos. La solución. de con­
tinuidad del tejido puede ser tan pequeña, que no se observe a simple 
vista, o tan extensa, que quede roto el corazón. Moritz y Atkins3 han pre­
sentado datos indicativos de que el principal factor del desgarro es la 
fuerza hidrostática que resulta de la brusca compresión del corazón por 
el esqueleto torácico. 

Como durante las primeras décadas de Ja vida la caj'a ósea torácica 
es por lo general suficientemente elástica para deformarse sin fracturarse, 
es más probable en este período de edad que se produzca conmoción, con­
tusión o desgarro en ausencia de lesión abierta. En cambio, una caja ósea 
torácica más fácilmente fracturahle es un importante factor de protección 
del corazón en las contusiones. 

En la compresión manual rítmica del corazón, tanto externa como 
por masaje directo, del tipo que se emplea en la resucitación, pueden pro­
ducirse contusiones y desgarros. Tedeschi y White5 han comprobado que 

en el corazón con fibrilación es más probable que se produzcan desgarros 
· a causa de su relativa rigidez. 

LESIÓN TRAUMÁTICA SECUNDARH. El miocardio 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 corazón afecto de una enfermedad orgánica. 

La frecuencia con que se producen ataques mortales de hipoxia mio­
cárdica aguda en condiciones de esfuerzo, demuestra el peligro de un episo­
dio hipcrtensor en un corazón enfenno. 

Como antes mencionamos se producen alteraciones orgánicas o fun­
cionales que dependen de una sobrecarga extrema del corazón. Es difícil · 
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generalmente, establecer si un corazón era sano o enfermo, antes de ha~ 
her ocurrido un traumatismo o realizado un esfuerzo físico extraordinario, 
a partir del cual se descubre una cardiopatía. El problema es complejo, ya 
que un accidente puede ser la causa inmediata o simplemente un mecanis­
mo desencadenante; ésto es particularmente difícil de diferenciar cuando 
se trata de oclusiones coronarias sin estudio necrópsico. En un corazón 
sano pueden aparecer por ·primera vez trastornos del ritmo, incluyendo 
extrasístoles, taquicardia paroxística e incluso fibrilación auricular, des­
pués de un ejercicio intensísimo; pero es mucho más común observar esta 
sucesión de hechos cuando hay una cardiopatía subyacente. En algún 
caso una válvula normal o una cuerda tendinosa s.e rompen por esfuerzo 
físico. Este, especialmente si va acompañado de tensión emocional, origina 
con frecuencia un paroxism-0 de angina de pecho, pero solamente en per­
sonas con aterosclerosis coronaria avanzada u otra enfermedad que dismi­
nuya la reserva coronaria. La opresión precordial que algunas veces sufren 
personas normales durante una carrera prolongada, antes de lograr la adap­
tación respiratoria, puede corresponder a una angina de pecho por insu­
ficiencia coronaria funcional, pero desaparece rápidamente y sólo repite 
en ocasión de un ejercicio extraordinario y agotador. En un corazón que 
ya está enfermo la tensión representada por un esfuerzo físico puede, al 
parecer, originar desórdenes del ritmo como los ya mencionados, rotura­
de una valva, cuerda o músculo papilar, paroxismos de angina de pecho, 
y en ocasiones insuficiencia cardíaca congestiva. 

Teóricamente, un ejercicio agotador y prolongado puede causar 
necrosis miocárdica sin oclusión coronaria, pero resulta muy discutible si 
tal ejercicio puede llegar a desencadenar la propia oclusión. 

El denominado "corazón de atleta", ésto es, la dilatación e hipertro­
fia cardíacas atribuídas en un tiempo a actividades atlética, en la actuali­
dad se considera que dependen de una cardiopatía independiente de tipo 
reumático, congénito o sifilítico. A veces se produce agrandamiento car­
díaco pasajero durante un esfuerzo físico agotador, pero ésta es una dilata­
ción compensadora reversible, que desaparece rápidamente después que 
se interrumpe la actividad6 • 

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

sanguínea, el edema de los tejidos y la inactividad muscular, circunstancias 
que favorecen la formación de trombosis y émbolos venosos. En casos de 
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traumatismo sobre hígado, se han encontrado émbolos formados por célu­
las hepáticas en el interior de las cavidades cardíacas5 • Otros posibles orí­
genes de embolia son la entrada de aire en las venas y la penetración en la 
sangre circulante de gotitas de grasa. Tedeschi5 reporta un caso de oclu­
sión de la rama descendente anterior de la arteria coronaria izquierda, oca­
sionada por un émholo de grasa, en una víctima de un tornado, que murió 
24 hs. después del accidente. 

Dentro de las causas de lesiones cardíacas por traumatismos se incluyen 
a veces las alteraciones bruscas de la presión atmosférica, las explosiones, la 
hipotermia e hipertermia, la coniente eléctrica las radiaciones y algunas 
substancias químicas. 

ASPECTOS CLÍNICOS DE LOS TRAUMATISMOS NO PENETRANTES DEL CORAZÓN 

El pericardio y el miocardio son las estructuras más frecuentemente 
lesionadas por heridas no penefrantes, siguiéndoles en frecuencia la válvula 
aórtica. 

Podemos dividir las lesiones cardíacas por su situación, en lesiones 
pericárdicas y epicárdicas, miocárdicas, endocárdicas, rotura del corazón, 
y lesiones de los grandes vasos. 

LESIONES PERICÁRDICAS Y EPICÁRDICAS. Las principales lesiones que se 
encuentran, consisten en hemorragias y desgarros pericárdicos y epicárdicos. 
Son frecuentes la pericarditis fibrinosa y el hemopericardio; éste últim.o 
mucho más raramente que después de heridas penetrantes. La contusión 
del pericardio y el epicardio probablemente es común pern suele pasar 
inadvertida en casos no mortales, ya que produce muy pocos o ningún 
síntoma. 

Las complicaciones m ás frecuentes de la rotura del pericardio son 
Ia pericarditis infecciosa, el neumop<=ricardio, el hemopericardio y la hernia 
del corazón a causa de la retracción del pericardio. Los pequeños desgarros, 
las h emorragias y las contusiones del pericardio se curan en muchos casos 
.sin originar adherencias. Cuando éstas se producen, varían de un simple 
cordón fibroso a la pericarditis adhesiva. Las adherencias ocasionadas por 
una hemorragia (con infección o sin ella) en el espacio m ediastínico 
posterior pueden originar constricción de la vena cava superior, de la trá­
quea, ele los bronquios o del esófago; incluso pueden originar la fijación 
del corazón. En ocasiones, un traumatismo cardíaco no penetrante desen­
cadena una pericarditis tubercu1osa6 • 
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LESIONES MIOCÁRDICAS. Las lesiones iniciales en la contusión del rnio­
·rardio se caracterizan por hemorragias en los espacios comprendidos entre 
las fibras musculares, apartándolas, así como desgarro de las mismas fi­
bras7. Las hemorragias más pequeñas se encuentran generalmente en las 
regiones subepicárdica o subendocárdica, pero algunas veces forman el 
vértice de una zona triangular más extensa de contusión miocárdica. A 
veces están afectados los músculos papilares, que pueden estar desgarra­
·dos8. Las lesiones de Jas 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 
gránulos y leucocitos polimorfonucleares. Esta lesión en general, resulta 
·de una fuerte contusión; se halla situada en lo profundo del miocardio y 
se requieren para descubrirla muchos cortes seriados7 • 

En las lesiones antiguas se puede encontrar, lo. desplazamiento o 
substitución de las fibras rniocárdicas por tejido fibroso cicatrizal; 2o., des­
trucción de fibras musculares causadas por necrosis isquémica, con subse· 
cuente absorción del tejido necrosado, y 3o., substitución por tejido con­
juntivo. Estas alteraciones conducen frecuentemente a la formación de 
aneurismas por adelgazamiento del miocardio. Las lesiones por isquemia 
son muy semejantes a las que se observan en el infarto miocárdico, siendo 
.a veces difícil su diferenciación, principalmente en las lesiones antiguas. 

LESIONES ENDOCÁRD1c..A..s. Estas lesiones varían desde pequeñas hemo­
-n agias petequiales a grandes zonas de equimosis. Las hemorragias má::; 
•extensas tienen a menudo aspecto de hematoma, y algunas veces el mio­
cardio correspondiente está necrosado. Son frecuentes los desgarros del 
endocardio, con o sin afectación del miocardio; de ordinario curan con 
formación de tejido cicatrizal9 • 

Puede producirse la rotura traumática de válvulas sanas o enfermas. 
Los desgarros y las hemonagias en la base o en la comisura de la válvula 
curan con formación de tejido cicatrizal1 produciendo aumento de espe­
sor y cierto grado de estenosis e insuficiencia. Ciertos desgarros difíciles 
de curar, p resentan fragmentación del borde libre de la válva o rotura de 
una cuerda tendinosa. La mayoría de las roturas valvulares se producen 
en el lado izquierdo del corazón siendo la válvula aórtica la más afectada9 . 

La lesión de esta válvula se debe en la mayoría de los casos a accidentes 
tales como caída desde un lugar alto o el sepultamiento por un derrumbe. 
Se admite que esta válvula o sus inserciones se desgarran par un esfuerzo 
físico extraordinario6 • Se supone que en accidentes de es.ta clase puede 
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producirse un gran aumento de la presióru diastólica de la columna de 
sangre contra la válvula aórtica cerrada10

• 

Esta hipótesis queda apoyada por el hecho de que los desgarros suelen 
ser parciales, porque al producirse la rotura disminuye inmediatamente la 
presión. El paso de un catéter rígido a través del orificio aórtico contra la 
dirección de la corriente sanguínea rompe o lesiona la válvula en un ele­
vado porcentaje de casos7, tal y como puede lesionar otros sitios de las 
cavidades cardíacas. 

Las condiciones anatómicas de la válvula mitral son distintas,, pues 
sus valvas son grandes, anchas y gruesas y están apoyadas en las cuerdas 
tendinosas, que las protegen contra la rotura. Se cree que la hiperextensión 
de las valvas durante la compresión del corazón, produce más fácilmente 
la rotura de las cuerdas tendinosas y los músculos papilares que la rotura 
de las valvas mitrales8 • Pueden producirse pequeños desgarros incomple­
tos tanto en esta válvula, corno en la tricúspide y la pulmonar, pero la 
rotura mitral es rara y cuando se produce, va acompañada de otras graves 
lesiones cardíacas. U na cuestión muy discutida es la posibilidad de una 
endocarditis infecciosa consecutiva a traumatismo cardíaco. Es posible que 
a la formación de un trombo en pequeñas lesiones endocárdicas pueda 
ofrecer un foco para un proceso endocárdico infeccioso y la acumulación 
de vegetaciones trombóticas; puede así mismo sobreañadirse endocarditis 
bacteriana subaguda. Se ha observado que frecuentemente existe otra le­
sión que puede constituír la puerta de entrada de los microorganismos 
infectan tes. 

ROTURA DEL CORAZÓN. La rotura por estallido puede producir una 
herida de bordes definidos y lisos, mayor en la superficie exterior del mio­
cardio que en la interior7 • En genera} no ocurre en el punto en que se 
aplicó la fuerza. La rotura puede producirse unos días o semanas después 
de la contusión rniocárdica, durante el proceso de necrosis y reabsorción 
de una zona isquémica, lo que se observa no raramente en el tabique 
interventricular, dando lugar a cornunicación11, 12, 13 • También puede 
,observarse tardíamente, rotura cuando la pared miocárdica se adelgaza y 
se forma una zona cicatrizal que da lugar al desarrollo de un aneurisma 
cardíaco1 • Las roturas inmediatas se producen generalmente en las bases 
de las aurículas, en el punto de implantación de la tricúspide y de los 
grandes vasos, sobre todo las venas, al desplazarse violentamente el cora-

zón~4.. En ciertos casos este órgano queda suelto por completo, rotas las 
:uniones con las arterias y las venas1 alojado en la cavidad pleural7. 
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LESIÓN DE Los GRANDES vAsos. La lesión de los grandes vasos se produ-­
ce frecuentemente en los desplazamientos violentos del corazón y en ge­
neral es complicación de traumatismo cardíaco. El vaso más frecuente­
mente afectado es la aorta9, lo que puede explicarse por motivos anatómi-­
cos. Las roturas y distenciones con formaciones aneurismáticas debidas a 
desplazamientos ocurren más frecuentemente en el arco aórtico; los des.­
garramientos generalmente son transversales. 

U na brusca y violenta compresión de las arterias de la circulación, 
general, suficiente para distender marcadamente la aorta en el momento 
de la sístole cardíaca, puede ocasionar la rotura de la íntima, con extra­
vasación de sangre que gradualmente distiende la túnica elástica, dando 
lugar a la formación de aneurismas fusiformes a sacu1ares15 • Los aneurismas 
debidos a compresión periférica (por .ejemplo al quedar el paciente cubier­
to por escombros y en posición de cuclillas), se localizan ordinariamente 
en la porción abdominal. Los traumatismos torácicos que producen magu­
Uamiento con hemorragia en la pared de la aorta y desgarros de la íntima, . 
rara vez ocasionan la formación de un aneurisma disecante. Un aneurisma 
traumático de este tipo no es un verdadero aneurisma sino m.ás bien un 
hematoma 1 . 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 endocardítico. Su observación por trau- -
matismos es sumamente raro16, 17 • · 

SÍNTOMAS, MANIFESTACIONES FÍSICAS Y DIAGNÓSTICO. Estos dependen 
de la localización y carácter de la lesión traumática y se deduce que origi­
narán síntomas y signos análogos, si no idénticos, a los de las lesiones 
debidas a otras causas. Tiene gran importancia la anamnesis, la correcta 
apreciación del estado del corazón antes del traumatismo, durante el mis­
mo, e inmediatamente después. En la rotura o el desgarro del saco peri-· -
drdico aparece en ocasiones un soplo sistólico doble, fuerte y suave, con 
una patente interrupción, que a veces se parece al ruí<lo que se produce 
al soplar una botella vacía. La contusión y la hemorragia pericárdica origi­
nan un soplo sistólico que puede ser suave o áspero y frecuentemente es 
substituído en cualquier momento por un frote. Estos soplos desaparecen . 
a veces al cambiar de posición. 

El síntoma cardinal de la contusión del miocardio es un dolor pre­
cordial muy intenso7 que puede aparecer inmediatamente o unas horas · 
después del accidente. Se presentan algunas veces disnea y ortopnea y en-­
ocasiones la respiración se acompaña de dolor precordial. El dolor a . la.. 
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presión y las palpitaciones son síntomas que persisten algún tiempo. Cuan­
do un soplo se debe a la rotura de una válvula, se presenta inmediatamen­
te, es constante y se acompaña de un signo característico 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 cardíaca. 

El síntoma cardinal de la contusión 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 oclusión coronaria. Si el paciente está inconsciente o la atención 
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 período de laten­
cia que varía entre pocos días y dos semanas. Puede producirse una contu­
sión miocárdica silenciosa, así como un infarto silencioso. La concentra­
ción de transaminasa g1utámica oxalacética del suero es elevada7, como 
en el infarto y en las lesiones de músculo estriado, a las que habrá que 
tomar en cuenta. Al cabo de algún tiempo es posible que el dolor de la 
contusión solamente se percibe en ocasión de esfuerzos, se irradie al brazo 
izquierdo y cese con el reposo. 

En un 253 de los casos la aparición de los síntomas se retrasa hasta 
un mes, pero los signos de debilidad miocárdica revelada por congestión 
venosa y disnea nocturna, suelen manifestarse después de un corto período 
de latencia. Los datos que se observan con mayor frecuencia en todos los 
casos de contusión miocárdica son, el dofor antes mencionado, la ta.qui~ 
cardia, b.s palpitaciones y arritmias. Frecuentemente no se descubre nada 
especial en la auscultación, sin embargo, si en cualquier momento pare­
ciese que los ruídos cardíacos están lejanos, debe efectuarse una radio­
grafía, un electrocardiograma e incluso una punción pericárdica para des­
cartar la existencia de un posible hemopericardio. Un quinograma es muy 
útil para la localización de la zona de contusión del corazón. 

La rotura cardíaca produce un brusco colapso, con dolor torácico inten­
so y pulso lento al principio, rápido y débil después, al producirse el tapo­
namiento cardíaco. La presión arterial desciende, la venosa aumenta y se 
presentan congestión y distención de las venas del cuello; al producirse h 
insuficiencia circulatoria aparecen notable palidez y cianosis y finalmente 
el paciente queda inconsciente. La percusión revela aumento de la zona 
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de matidez cardíaca. El diagnóstico se establece por punci6n pericárdica y 
extracción de sangre. 

Las arritmias cardíacas dependen de la localización de la lesión. La 
más frecuente es la presencia de extrasístoles prematuras que pueden 
originarse en cualquier punto del corazón. · Pueden presentarse fibrilación 
auricuiar, flutter o bloqueo AV. En contusiones severas y rotura del mio­
cardio pueden aparecer taquicardia ventricular, fibrilación ventricular y 
ritmo nodal, que generalmente preceden a las muertes repentinas. 

Como en el infarto del miocardio es frecuente que una isquemia trau­
mática no manifieste alteraciones electrocardiográficas hasta haber trans­
currido 24 ó 48 horas, pnr lo que deben tomarse trazos seriados. En la 
contusión miocárdica el trazado tiende a volver al tipo normal con inayor 
rapidez que en el caso de infarto. 

El cateterismo y la angiocardiografía son procedimientos de gran uti­
lidad en el diagnóstico de varias afecciones cardíacas de origen traumático. 

Si poco después de una contusión se observa en la radiografía aumen­
to de densidad y ensanchamiento de la parte superior del espacio medias­
t.ínico posterior, debe repetirse el examen semanalm,ente, porque estas 
alteraciones son manifestaciones de contusión, hemorragia y rotura parcial 
d e los grandes vasos . Pueden presentarse signos de aneurisma aórtico en 
el término de uno- a cuatro meses, pero en muchos casos no se observa la 
p ulsacién de la sombra por haberse formado trombos. 

PRoNósnco. Aunque la rotura valvular no produce una muerte repen­
tina ni acos.tnmbra originar una term,inación fatal, debe considerarse grave. 
La insuficiencia traumática de una válvula representa una brusca sobre­
carga para la cavidad que se encuentra detrás de la válvula, mientras que 
en la insuficiencia no traumática, la sobrecarga para la cavidad que se 
encuentra detrás de la válvula, mientras que en la insuficiencia no trau­
má tica, 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 duración de la vida se acorta cuando se producen rotu­
ra de las válvulas aórtica o mitral. Puede presen1tarse una embolia mortal 
con muerte repentina o sin ella, procedente de un foco de fibrina o de 
un coágulo en la valva desgarrada. En las lesiones valvulares menores, la 
cica trización puede originar insuficiencia valvular, pero en la mayoría hay 
restablecimiento con lesión residual nula o ligera. El pronóstico es grave 
si las lesiones valvulares se complican con inflamación del endocardio, el 
m~ocardio o pericardio. 
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·. En la contusión miocárdica la gravedad del pronóstico depende del 
número y la extensión de las lesiones. En general existe una clara tendencia 
a una rápida curación, en especial si las lesiones no penetran profun­
damente en la pared cardíaca. La cicatrización de lesiones extensas fre­
cuentemente da lugar a insuficiencia miocárdica. La rotura cardíaca no 
siempre pro<luce muerte repentina, y se han observado casos en que el 
paciente sobrevive dos o tres días. Las contusiones que afectan el meca­
nismo de conducción del corazón originan a menudo arritmias permanen­
tes o inmediatamente fatales. Los desgarros de tabique pueden cicatrizar, 
pero si se afecta el fascículo de His disminuye la capacidad de trabajo del 
corazón. La rotura de la pared auricular es sumamente grave porque la 
delgadez del miocardio en esta región no permite que se cierre la abertura 
por contracción muscular. Se viene observando desde hace mucho tiempo 
que el porcentaje más bajo de muerte repentina es el correspondiente a la 
rotura del ventrículo izquierdo. 

Las pequeñas lesiones pericárdicas curan sin accidentes, pero las 
más extensas o de tipo obliterante pueden dificultar el trabajo del corazón, 
apresurando así, la insuficiencia. La fijación cardíaca por adherencias 
ocasiona muchas veces una incapacidad permanente. El taponamiento 
cardíaco origina la muerte repentina o una insuficiencia rápidamente pro­
gresiva. También puede hallarse el corazón dificultado en sus movimientos 
por la formación de coágulos en el saco pericárdico, incluso cuando pro­
vienen de una pequeña laceración. La obliteración del saco por adherencias 
puede causar calcificación y corazón en coraza (pericarditis constrictiva). 
Una rotura del saco pericárdico que permite escapar a la sangre impide 
que se produzca el taponamiento y retrasa la muerte. Las lesiones del 
pericardio se curan más rápidamente que las del endocardio. En los casos 
de lesión cardíaca no complicada, leve o moderada, el pronóstico es bueno, 
siendo probable un restablecimiento parcial e incluso total. Las lesiones 
de mejor pronóstico son las hemorragias no complicadas; evidentemente 
son de más buen pronóstico que la contusión o la rotura producidas por 
traumatismos no penetrantes que afectan más de una cavidad cardíaca. 

En los niños el pronóstico es más favorable porque el corazón es más 
pequeño; además son menos probables en este grupo de edad las lesiones 

por explosión. Anderson, citado por Kiss:ane1, clasifica los resultados fina~ 
les de la evolución de las contusiones miocárdicas en la forma siguiente: 
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lo. Completo restablecimiento; Zo. Reducción de la capacidad cardíaca; 
3o. Dolor en los esfuerzos; 4o. Insuficiencia congestiva y 5o. Rotura car­
díaca. 

TRATAMIENTO. El tratamiento será de acuerdo con el tipo de lesión y 
estado del paciente. Cuando existen síntomas graves de traumatismo car­
díaco como disnea, ortopnea o cianosis, se administrará oxígeno por 4 a 
7 días. Casi siempre es necesario dar un narcótico o un sedante para el 
dolor y la ansiedad. Puede producirse edema pulmonar, especialmente si 
coexiste una contusión de los pulmones. Se tratará en la forma corriente, 
pero no es recomendable la flebotomía. La digital está indicada cuando 
existen signos de insuficiencia cardíaca congestiva. Las arritmias se trata­
rán en la forma acostumbrada. 

El dolor de la contusión miocárdica se mitiga con la administración 
de nitritos y papaverina, aunque suelen ser insuficientes. Los efectos de 
estos medicamentos son análogos a los que se producen en el infarto del 
miocardio, siendo el tratamiento, en general, igual al de esta última afee~ 
ción. El reposo en cama es variable, según el riesgo que se considere que 
existe. Si se presenta shock, se tratará como el consecutivo a infarto del 
miocardio. 

No obstante la aparente inutilidad de todo esfuerzo en ciertos casos 
de desgarros hay que intervenir quirúrgicamente. Se aconseja proceder a 
repetidas punciones del saco pericárdico, no sólo para confirmar el diag­
nóstico, sino también para corregir el taponamiento, mientras se aguarda 
la intervención quirúrgica7 • Si existe shock y colapso no se practicará ma­
saje del corazón, ya que las partes lesionadas podrían extenderse y producir 
nueva hemorragia. Las fracturas de la caja torácica con deformidades que 
disminuyen el diámetro anteroposterior del tórax, deben corregirse para 
que no produzcan compresión o desplazamiento del corazón. La hemorragia 
en el mediastino posterior requiere en ocasiones la intervención quirúrgica 
para impedir que se produzcan adherencias y quede fijo el corazón. Según 
Steinberg5 , la mera presencia de un aneurisma no es indicación de opera­
ción. El tratamiento quirúrgico ha de limitarse a los casos en que hayan 
de aliviarse los síntomas o existan signos de agrandamiento cardíaco. 

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