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INTRODUCCION - HISTORIA

Revisando la literatura médica, especialmente la de los ultimos
10 anos, nos encontramos con diversas publicaciones que abordan el
tema de los traumatismos toracicos con compromiso del corazdén. La
generalidad de los autores estd de acuerdo en considerar que las altera-
ciones cardiacas derivadas del traumatismo precordial son en realidad
mas frecuentes de lo que se habia supuesto y cast unanimemente sena-
lan la gran importancia de este hecho en nuestra época en la que
numerosas faenas exponen a riesgos de este tipo.

Solo en fecha mas o menos reciente la cardiologia ha explorado
en el terreno industrial y ha logrado demostrar que causas indirectas,
como la intoxicacidn por clertos gases toxicos (CO,S0,) 1, o direc-
“tas, como los traumatismos precordiales no penetrantes 1, eran capaces
de producir una trombosis coronaria aguda demostrable por medio del
electrocardiograma y el examen anatomo patoldgico. La revision de
los casos del Instituto Traumatologico y la Asistencia Publica nos
revela que en el ano 1942 se atendieron 113 traumatismos de tdrax
de los cuales 73 (65 % ), fueron 1zquierdos, sin que en ningun caso
se prestara atencidn a la funcidn cardiaca.

Entre nosotros no se han publicado trabajos sobre el trau-
matismo cardiaco, salvo lo que se refiere a las heridas penetrantes
toracicas con compromiso del corazon o pericardio, que fueron bien
estudiadas desde el punto de vista clinico quirurgico por Pina y
Martiarena 1* y bajo el aspecto electrocardiografico por Forero? vy
Hervé y Forero 7.

LLas primeras comunicaciones referentes al traumatismo precor-
dial no penetrante, revisten mas bien el caracter de hallazgos anatd-
micos % 6, en ellos se relatan casos de ruptura traumatica del
corazén cuyo diagndstico fué hecho en la necropsia. Mas adelante,
otro autores - * se refieren no solamente a las lesiones anatomicas
groseras derivadas del traumatismo precordial sino también a trastor-
nos funcionales y relatan asi la aparicion de bloqueos, fibrilacion

* Hospital San Borja, Santiago, Chile. II Seccidén de Medicina del Prof.
Dr. Aldo Contrucci e Instituto de Anatomia Patoldgica del Prof. Dr. Héctor

Rodriguez.
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auricular, trastornos del ritmo, angina de pecho y alln muerte subita
sin base anatémica comprobable al examen anitomo-patoldgico del
corazon.

ILos trabajos experimentales de Moritz y Atkins 12, realizados
en perros, demostraron la posibilidad de producir diversos trastornos
funcionales, algunos de ellos graves como la fibrilacidn ventricular
que no siempre coincidian con una lesidn anitomo-patologica. Schlom-
ka 7 realiza también estudios experimentales muy minuciosos y
concluye que aiin los traumatismos precordiales minimos son capaces
de alterar mas o menos intensamente la curva electrocardiografica,
observando que los efectos regresan tanto mas pronto cuanto mas
débil ha sido el traumatismo.

Como los anteriores, otros investigadores 4 8 9 ete.. ge refieren a
las repercusiones cardiacas del traumatismo precordial, relatando los
resultados de sus observaciones clinicas o experimentales. En el caso
de las observaciones clinicas se encuentran a veces contradicciones, es-
pecialmente en los casos que no han contado con observacién necrop-
sica, pues se hace dificil atribuir las alteraciones electrocardiograficas
a la lesidon cardiaca propiamente dicha o a una posible pericarditis
post-traumatica ya que es sabido que los signos electrocardiograficos
de la pericarditis son capaces de dominar completamente el cuadro,
aun en los casos de lesion cardiaca evidente = . |

Revisando un trabajo reciente, suscripto por Scherf y Terrano-
va 16 el cual se refiere al control electrocardiografico del traumatismo
cardiaco experimental en los gatos, encontramos la relacién de diversas
alteraciones del trazado, aparte de las modificaciones del segmento ST
que era lo que los autores buscaban. El estudio anatomo-patoldgico
que se hizo fué sdlo macroscopico y en mas del 30 % de los casos no
se encontraron alteractones anatdmicas a pesar de que electrocardio-
graficamente se habian demostrado trastornos serios como taquicardia
ventricular, fibrilacidn auricular, bloqueos auriculo ventriculares e
Intraventriculares, etc. Analizando los casos que presentan estos auto-
tés encontramos que en un 72 % se evidencian perturbaciones de la
conductibilidad intraventricular con o sin trastornos de la conduccién
auriculo ventricular, fendmeno este que aparece en un 44 % de los
casos. LEsta observacion nos hizo suponer que muchas necropsias
negativas pudieran haberlo sido sdlo al examen macroscdpico, pero
que era muy posible la existencia de alteraciones microscopicas, espe-
cialmente en el tabique intraventricular; por ello orientamos nuestra
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investigacidn en el sentido de relacionar las alteraciones electrocardio-
graficas con el estudio anatdmico macroscépico del corazdn y micros-
copico del tabique.

METODO DE TRABAJO

Las experiencias que se exponen a continuacién han sido realizadas en 25
gatos, pero sb6lo exponemos los resultados obtenidos en 21 de ellos, pues en los
cuatro restantes el traumatismo no se realizé en buenas condiciones y tampcco fué
posible practicar examenes histoldgicos.

El peso de los 21 animales varié entre 1750 grs. y 3500 grs. como cifras
limites, pero el promedio fué de 2540. El traumatismo se efectud bajo anestesia
etéerea. El instrumento empleado fué el electrocardiégrafo Siemens, en el cual la
pelicula corre a razén de 25 mm. por segundo y cada espacio del rayado vertical
corresponde a 0.05 de segundo. La standardizacién se hizo a un cm. por mili-
voltio en todos los casos y controles.

Durante cada experiencia se anotaba cuidadosamente el peso del animal, la
fuerza del golpe y los tiempos en que se registraban los trazados.

El dispositivo usado para conseguir un traumatismo de intensidad conocida
es muy sencillo: consta de un cilindro metdlico hucco, relleno de granalla de plomo
hasta conseguir un peso exacto que en nuestras experiencias fué de 2000 grs. Este
cilindro se desplaza verticalmente frente a una vara graduada en cms. y los posibles
movimientos de lateralidad se evitan con una pareja de deslizadores que corren sobre
un par de alambres paralelos a la vara y que hacen las veces de rieles. De este modo
es posible conocer con exactitud la fuerza del golpe que puede variarse a voluntad
con sélo cambiar la altura desde la cual se deja caer el peso. Nosotros hemos des-
cargade los 2000 grs. desde alturas que oscilan entre 40 y 70 cms. y excepcional-
mente, hasta 110 cms.

El gato, visiblemente sano, fué colocado en una plataforma ad hue,.¢nt decibito
dorsal, con las cuatro extremidades atadas a los cuatro angulos de la misma. En
este instente se daba comienzo a la anestesia 1a cual fué siempre cuidadosa en vista
~de la gran sensibilidad de estos animales para el éter. Obtenida una anestesia con la
que se consigulera evitar los movimientos del animal, se registraba un electrocardio-
grama de control en derivaciones tales que equivaldrian a las tres derivaciones clasicas
del hombre. A continuacién se dejaba caer el peso de 2000 grs. sobre la regién
precordial, determindndose el drea de percusién previa busqueda de la zona del choque
de la punta. Segundos antes del traumatismo se empezaba a registrar un trazado
en segunda derivacidn con el objeto de inscribir el instante mismo del traumatismo
y todas lag modificaciones precoces que pudieran producirse; luego se continuaba
inscribiendo esta misma derivacién a interv\a"l_cs variables, tomandose.como guia lo
que podia observarse en el visor esmerilado del electrocardiégrafo, pero, en general,
casi todos los trazados se registraron a intervalos comparables.

La prueba se prolongaba hasta la muerte del animal, en unos casos, o hasta
que los caracteres de la curva eléctrica se mostraban mdas o menos estables, en otros.

Una vez terminada esta parte de la prueba se practicaba la autopsia al animal,
estudidndose no sdlo las lesiones del corazén, sino también las de los 6rganos vecinos.
En ciertos casos un primer traumatismo no produjo modificaciones evidentes y
entonces fué preciso provocar un segundo y hasta un tercero.
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En todos los casos se hizo examen histoldgico del tabigue; los cortes se realizaron

después de haber revelado los electrocardiogramas.

RESULTADOS DE NUESTRAS EXPERIENCIAS

Damos a continuacién un cuadro sinéptico (cuadro NY 1) de

nuestras experiencias en el cual se pueden apreciar rapidamente las
condiciones de experimentacién, el hallazgo electrocardiografico y los
resultados del examen anatémico macroscOpico y microscopico

CUADRO N¢ 1

Condiciones de la

|

EXAMEN ANATOMICO

experiencia
! . -
Peso Altura Electracardiograma
N del del -
animal | golpe Macroscopico Microscopico
exp. |
en en F
| Ers. cms.
1 | 2400 40 Con el primer golpe| Corazén nada de espe-| Focos inflamatorios
60 aplanamiento de T que | cial. Escasa hemorra-| mononucleares del
80 aumenta con el segun- | gia borde anteriar dej miocardio.
do. Nada de especial| los l6bulos pulmonares
con €l tercero. derechos.
2 2200 110 Bradicardia. Aplana- | Nada de especial. Pequeiio foco sub-
- miento de T y P. Blo- endocardico infla-
queo intraventricular. matorio polinuclear.
3 90 Aplanamiento ¢ inver-| Corazon nada de espe-| Nada de especial.
- 816n de T. Disociacion | cial. Hemorragia cara
por interferencia. superior del higado.
4 2250 | RO Negatividad del seg-] Nada de especial. Nada de especial.
} mento P R. i
3 2180 65 Negatividad de S. T. Nada de especial. Ligera hiperhemia
h | del tabique.
6 2300 100 Aplanamiento de P y | Corazén nada de espe-| Nada de especial.
110 negatividad después.r cial. Pequena ruptura
Con el segundo golpe | 16bulo pulmonar infe-
se obtiene aplanamien- | rior derecho. Equimosis
to vy ligera inversién | subpleurales 16bulo me-
de T. F dio e inferior izquierdo.
fi 2100 50 Con el primer golpe ]| Corazéon nada de espe-| Focos hemurrégicqﬁ
| GO aplanamiento de T. Con | cial. Hemotdérax dere-| recientes y maulti-
el 29 timagen de bloqueo | cho. Desgarro 16bulo| ples del tabique.
de rama. | inferior derecho. Equi-
mosis subpleurales 10-
| bulo inferior pulmodn
izquierdo.
8 2700 0 Taquicardia, flutter ¥y | Equimosis subpericar-| Focos hemorragicos
fibrilacion ventricular. | diaca en la cara pos-| e infarto del tabi-
Blcquso A-V completo| terior de ambos ven-| que.
con extrasistolia ven- | triculos. Ruptura lobu-
‘ tricular polimorfa.| lo medic pulmdn dere-
Complejos premortales. | cho.
9 2500 65 Taquicgrdia ventricu- | Ruptura parte media| Focos hemorragicos
| lar. Fibrilacion ventri- [ pared auricular dere-| e infartos recientes
cular. cha. Hemopericardio. { del tabique.
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CUADRO N¢ ]

. Condiciones de la

T e e

experiencia
Peso Altura
N | del del
animal golpe
exp. en en
] grs. cms,
10 2350 G0
11 2400 65
12 3400 20
13 1750 49
14 21060 60
15 3500 50
16 2780 55
65
R0
|
17 3020 50

Electrocardiograma

Extrasistoles ventricu-
lares. Posible paro si-
nusal. Bloqueo de rama.

Ondas monofasicas.
Bloqueo A-V completo.
Bloqueo iIntraventri- L
cular.

Bloqueo intraventricu-
lar. Extrasistolia auri-
cular. Negatividad acu-
sada de T.

B.ogweo intraventricu-
lar. Negatividad de ST.
Paro cardiaco transito-
110. Blcqueo A-V com-
pleto,

Bloqueo A-V  que de,
simple pasa a parcial
y a total. Paro auri-
cular.

inferior pulmdn

quierdo.
‘bulo

F.xtrasistolia ventricu-
lar, Ritmo ventricular
de crigen variable, Es-
capes ventriculares. Ne-
gatividad de T.

El 1 aumenta altura
P con respecto R..L
Ap anamiento de T. El
20 aumenta alturz R.
Coen el 39 ritmeo ectﬁ-—h
vico ventricular.

Dlogueo A-VY cumpletoi
cen  ritmo ventricular
d> foco variable., Onda |
monofasica de Smith y
luego coronaria de
Pardee.

"Equimosis

EXAMEN ANATOMICO )
Macroscopico Microscopicoe
Equimosis subpericar-1 Pequenos focos he-

diaca en la ecara pos-
terior de ambos ven-
triculos. Hemotérax bi-
lateral. Ruptura lébulo
1z~
guierdo. Ruptura y
manchas equimdticas
lobulo inferior pulmon
derecho.

Ruptura parte media
del borde ventriculo iz-
Eguimosis 106-
inferior del pul-
mon derecho.

Nada de especial.

Equimosis subpericar-
diaca cara anterior ¥
borde derecho corazon.
Hemotoérax bilateral.
Ruptura vasos hilio
pulmon derecho.

Corazon nada de espe-
cial., Hemotorax bilate-
ral, Ruptura wvasos hi-
lie pulmén izquierdo.
Equimosis subpleurales
pulmén izquierdo.
Equimosis y ruptura
Iébule inferior pulmodn
derecho.

Hemopericardio. Equi-
mosis subpericardiaca
borde derecho y cara
posterior del ventriculo
1izquierdo.

hoja Dparie-
tal del periecardio. Equi-
mosis subpleurales am-
bcs pulmones.

Corazon nada de espe-
clal,. Equimosis sub-
pleurales 16bulo infe-
rior pulmon izquierdo.
Equimosis subpleurales
rulmon derecho.

morragicos e infar-
to recients del ta-
bique.

Infarto reciente del
tabique.

Focos hemorragicos
que destruyen las
fibras musculares
del tabique. Focos
inflamatorios mo-
nonucleares.

Focos hemorragicos
que infiltran y des-
truyen las fibras
musculares del ta-
bigue.

Nada de especial.

Escasos vy pequenos
focos hemorragicos
del tabique.

Peguenos focos he-
morragicos e hiper-
hemia del tabique.

Nada de especial.
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CUADRO Ne 1 |
——-——-———-——-—F—_——_—'__-__‘_'_'__.

Cend:iciones de la

“_-n_-_-l

cxperiencia

EXAMEN ANATOMICO

el

Macroscopico

Peso Altura Electrocardiograma
del del

ex 1o animal ! golpe

en en
grs. cms.

18 2800 50 Cambios contradictorios
y fugaces de T con res-
pecto a la linea Iiso-
eléetrica. Cambio de
predominio.  Variacio- |
nes de frecuencia y
de P.

19 h 2750 h 40 Extrasistoles ventricu-

! lares. Negatividad de
T. Aumento de la ne-
gatividad de P R.
| !

20 3000 50 Reduccién acentuada
de Q RS. Aumento de
la negativiad de P R.

. .
21 2600 | 55 Doble comando.
i
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Corazén nada de espe-
cial. Desgarro y pete-
quias hemorragicas
subpleurales en el 16-
bulo inferior del pul-
mon izquierdo.

Coraz6én nada de espe-
cial. Equimosis pulmén
izquierdo. Equimosis
l16bulo . inferior pulmon

derecho.

Corazon nada de espe-
cial. Desgarro y man-
chas equimdticas lébulo
pulmonar inferior iz-
quierdo. Hemotoérax
izquierdo. M anchas
equimoticas
les 1obulo i1nferior pul-
moén derecho.

Pequeno hemotdérax iz-
guierdo. Pequeno des-
garro lébulo inferior
pulmén izquierdo. In-
filtracién hemorragica
subpleural 16bulo in-
ferior pulmén derecho.
Corazon nada de es-
pecial.

INFLUENCIA DE LA FUERZA DEL GOLPE

Como puede verse en el cuadro que antecede, no existe relacion
entre la intensidad del traumatismo y las alteraciones del electro-
cardiograma. Asi, en la experiencia N° 13 un golpe descargado desde
40 cms. de altura determina la aparicién de un bloqueo intraventri-
cular, paro cardiaco transitorio, disociacidon auriculo-ventricular y
negatividad del segmento ST, mientras que en el animal N° 6 la
aplicacidon de dos golpes sucesivos, uno desde 100 cms. 'y otro desde
110 cms. sélo logran provocar aplanamiento y discreta negatividad
de las ondas P y T. Aun mas, el examen anatémico macroscopico y
microscopico revelan la existencia de lesiones groseras en el primer
caso, no solo en el corazdn sino también en los 6rganos vecinos; -en
cambio, en el segundo caso, pese a la repeticidon de golpes de mayor

subpleura-|

Microscopico

Infiltracion  infla-
matoria en focos, a
base de elementos
celulares poli-
morfos,

Nada de especial.

Nada de especial.

Focos hemorragicos
del tabique.
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altura, el examen anatédmico del corazdn fué negativo y en los organos
vecinos se encontraban lesiones discretas. Otro tanto puede observarse
al comparar los casos 4 y 17, 19 y 13, etc. Segiin nuestras experien-
cias, una fuerza como la obtenida al desplazar la pesa de 2000 grs.
entre 40 y 70 cms. es mas que suficiente; mas adelante veremos como
es posible que, para una misma fuerza en la aplicacién del golpe, los
resultados sean muy diversos.

ALTERACIONES DEL ELECTROCARDIOGRAMA

[.as alteraciones de la curva eléctrica son muy variadas de una
experiencia a otra y aun dentro de la misma experiencia, seria 1nutil
intentar clasificarlas. En la casi totalidad de los casos aparecieron den-
tro de los primeros segundos que seguian al traumatismo para trans-
formarse de unas en otras a través de la experiencia hasta recuperar
el aspecto del control unas veces o para terminar con la muerte del
animal, otras. Enumerando las de mayor interés y en orden de im-
 portancia, tendriamos lo siguiente: dos casos (9.5 % ) de taquicardia
ventricular seguida por fibrilacidn y que terminaron con la muerte
del animal (l1dmina 1, caso 8 y lamina 2, caso 9). Seis casos (28.5 % )
en los que se produjo un bloqueo intraventricular en general o un
bloqueo de rama definido (ldmina 2, experiencias 7 y 11). Cinco
casos (23.8% ) de bloqueo auriculo ventricular total (lamina 1,
experiencias 8 y 17; lamina 2, experiencia 11, y lamina 3, experien-
cia 14) de los que es interesante observar el numero 14, en el que
puede verse el aumento progresivo de un blogqueo A-V que inician-
dose como simple termina en total, habiendo pasado por parcial tipo 2
por uno. Los ritmos ectdpicos, extrasistoles y escapes de origen ven-
tricular se registran también en cinco experiencias o sea en el 23.8 %
(lamina 1, experiencia 8).

En 15 experiencias, en las cuales las alteraciones electrocardio-
graficas no fueron muy acusadas, pudimos observar aplanamientos
o negatividades de la onda T, alteraciones éstas que generalmente no
se recuperaron (53 % ) durante el tiempo que durd la experiencia;
sOlo en el 20% de estos 15 casos el aspecto de T al terminar la
. prueba fué comparable al control, en el resto los resultados fueron
poco precisos. Hubo casos en que el signo de la onda T cambiod de
un instante a otro dentro de la misma experiencia (IN° 18), presen-
tindose, sucesivamente, positiva, negativa, positiva y nuevamente ne-
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gativa. En un caso vimos aparecer una onda monofasica de Smith
que unos segundos después se transformo en onda coronaria de Pardee.

-3

FIG. 1.

x

»

EXpP. 3. — Control. 10 minutos después del traumatismo aparece una di-
sociacidon por interferencia. A los 20 minutos ha desaparecido este fendmeno vy
el trazado se asemeja al control. o

EXP. 8. — Control. Inmediatamente después del golpe aparece una taqui-
cardia ventricular seguida de flutter, fibrilacién, disociaciéon A-V con anirquia
ventricular, ritmo 1dioventricular con complejos muy alterados y complejos pre-
mortales. -

EXp. 17. — Control. El golpe determina una disociacién A-V con foco
ventricular variable y ondas monofasicas de Smith que luego se transforman en

ondas coronarias de Pardee. A los 20 minutos el trazado es ya muy serma:zizntz ‘al
centrol.
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El segmento ST ha variado generalmente de acuerdo con la
onda T, pero estas variaciones no presentan caracteristicas especiales ni
han aparecido en un numero importante de casos; tres veces
(14.28 %) obtuvimos desniveles positivos, de ellos dos corres-
ponden a verdaderas ondas monofasicas; en cuatro experiencias

EXP. ;. — Control. 5 minutos después del primer golpe se aplana la onda T.
Inmediatam ... ue.pués del segundo golpe aparece un blogu.o de rama que ya no se

observa a 1.. 10 minutos.
F

EXP. ~— Control. El traumatismc provoca la aparicidn inmediata de una
taquica dia . utricu ar gque luego de cambiar de foco pasa a fibrilacion ventricular
a los 6 minutzs 45 segundos.

EXP. 11. -— Control. l.os pr.meros complejos que siguen inmediatamente
al golp tiencn el aspecto de los que corresponderian a una taquicardia ventricular,
pero en seguid se nota la superposicidn de ST - T con R, originindose una onda
monofisica de Smith. Luego viene una disociacion A-V, en la que el foco ven-
tricular varia de vez en cuando.
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(19.04 % ) el desnivel fué negativo y en dos de ellos muy acentuado.
Estos fendmenos fueron siempre transitorios.,

Otras alteraciones de gran interés que pudimos observar se
refieren a una disociacion por interferencia (lamina 1, experiencia 3)
que aparecié 10 minutos después del traumatismo y fué de corta
duracién y a un caso de doble comando que se hizo presente como

FIG 3

EXp. 21. — Control. Con el golpe aparece inmediatamente un doble co-
mando. 15 segundos después ha desaparecido el fendmeno. Notese que T es iso-
eléctrica en el control, positiva después y negativa al terminar la prueba a los
16 minutos.

EXp. 14. — Control. Bloqueo A-V muy marcado a los 15 segundos des-
pués del golpe, la onda P de cada complejo esta en el origen de la T del que le
precede. La frecuencia va disminuyendo y a los 4 minutos 30 segundos aparece
un bloqueo parcial 8 X 1. Disminuye atn. mas la frecuencia y a los 6 minutos
el bloqueo es total y aparece un ritmo idioventricular con frecuencia cada vez me-
nor hasta que se llega a la detencidn cardiaca sélo interrumpida al principio por
contracciones muy aisladas de origen ventricular.

reaccién inmediata al traumatismo y que ya a los 15 segundos habia

desaparecido por completo (lamina 3, expzriencia 21).
Intencionadamente no hemos querido hacer mayores referen-

cias a las modificaciones de la frecuencia cardiaca, pues -los electro-
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cardiogramas de control, asi como los que siguieron al traumatismo.,
fueron obtenidos bajo anestesia y sabemos que aun las pequefias va-
riaciones en la intensidad de éstas son capaces de influir la frecuen-
c12 en los gatos. Hay casos en los que dichas variaciones estin di-
recta y muy claramente relacionadas con el traumatismo pero se de-
ben a la entrada en actividad en un foco inferior al seno o a otros
fendmenos. Considerando sdlo las bradicardias y taquicardias de
origen sinusal, podemos decir que se han observado en muy contadas
~ocasiones, especialmente las segundas. Ha sido frecuente ver varia-
ctones de la frecuencia de un instante a otro, pero de escasa impor-

tancia y duracidn,

ELL HALLAZGO ANATOMOPATOLOGICO

Al revisar el aspecto electrocardiografico nos encontramos con
que, practicamente, el 100% de los casos evidencian alteraciones
de mayor o menor cuantia. Suprimiendo las alteraciones que po-
driamos llamar discretas, como el aplanamiento de ondas, desniveles
poco acusados, etc., stempre restaria un 80 % de curvas alteradas en
forma definida. El aspecto anatomopatoldgico no guarda relacion
con esta cifra, pues solo se encuentran alteraciones en ¢l 52,4 % de
los casos. Hubo trastornos electrocardiograficos de la magnitud
del bloqueo A-V, ondas monofasicas y bloqueo intraventricular,
para los que no se encontrd base antémica macroscopica ni microsco-
pica. Debemos inststir, sin embargo, en que el estudio histoldgico
solo se hizo en el tabique.

I.as alteraciones macroscopicas fueron evidentes en el 33,3 %
de los casos, la mayor parte de las veces se trataba de equimosis
subpericardiacas cuya localizacion no tenia relacidon precisa con la
zona directamente traumatizada. Solo en dos oportunidades (expe-
riencias 9 y 11) se obtuvo ruptura de una de las cimaras del cora-
zon, una vez en la auricula derecha y otra en el ventriculo izquierdo.

- En el cuadro que se da a continuacion pueden verse estas lesio-
. nes y las alteraciones electrocardiograficas producidas en la sexpe-

riencias correspondientes (Cuadro N° 2):
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CUADRQO Ne¢ 2

No ., , Alteraciones electrocardio-
Lesion Anat. Macroscopica .
exp. grdficas
9 Ruptura parte media pared auri- Taquicardia ventricular. Fi-
cular derecha. Hemopericardio. brilacion ventricular,
11 Ruptura parte media del borde del |  Ondas monofasicas. Disocia-
ventriculo izquierdo. cion A-V. Bloqueo intra-
ventricular,
8 Equimosis subpericardiaca regidn Taquicardia, flutter y fibri-
ventricular posterior. lacion ventricular. Blo-
queo A-V completo con
extrasistolia polimorfa.
Complejos premortales.
.10 Equimosis subpericardiaca regidn Extrasistoles ventriculares.
ventricular posterior. Posible paro sinusal. Blo-
queo de rama.
13 Equimosis subpericardiaca cara an- Bloqueo intraventricular.
terior y borde derecho del cora- Negatividad de S T. Paro
Zon. cardiaco tramsitorio. IDi-
sociacion A-V.
15 Extensa equimosis subpericardiaca Extrasistolia ventricular.
del borde y cara posterior del Ritmo ventricular de ori-
ventriculo 1zquierdo. Hemoperi- gen variable. Escapes v n-
cardio. triculares. Negatividad de
T.
16 Equimosis hoja parietal del peri- Aumento de altura de P

cirdio.

con respecto a R. Apla-
namiento de T. Aumen-
to .altura de R. Ritmo
ectOpico ventricular.

Cuatro veces el examen anatomopatoldégico macroscédpico fué
negativo mientras que el microscopico reveld lesiones evidentes como
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tocos hemorragicos stmples y focos hemorragicos con destruccidn de
‘lag fibras musculares (experiencia 12). Asi pues, mientras la ana-
tomia patoldgica macroscopica fué positiva en el 33,3% de los
casos, la microscépica lo fué en el 52,4%. En este altimo grupo
encontramos infartos cuatro veces, es decir, en el 19% de los casos, -
dichos 1nfartos fueron del todo evidentes y se presentaron aislados

FIG. 4. — Infarto del miocardio. No- FIG. 5. — Focos hemorragicos que

tese la falta de tincion nuclear. destruyen y disocian las fibras muscu-

Aumento: 150 wveces. Obj. apocrom. lares. Aumento: 360 veces. Obj. apo-

C. Zeiss 20. Fot. ocul. W. Zeiss 9. crom. . Zeiss 40. Fot. ocul
W. Zeiss 9.

o juntos con focos hemorragicos del tabique. Los stete casos res-
tantes presentaron focos hemorragicos, algunas veces con destruccion
de las fibras musculares. Las figuras 4 y 5 demuestran el aspecto
de los infartos y focos hemorragicos que hemos encontrado.

En el cuadro que se da a continuacién puede verse que las-
alteraciones electrocardiograficas mas graves corresponden a los casos
de infarto, asi como a las hemorragias con destruccidén de las fibras

septales (Cuadro N° 3):
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CUADRO N¢ 3

exp.

10

11

12

13

15

16
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Lesiones Anat. Microscépicas

Infarto y focos hemorragicos del
tabique.

Infarto y focos hemorragicos del
tabique.

Infarto y focos hemorragicos del
tabique.

Infarto del tabique.

Focos hemorrigicos recientes y
multiples en el tabique. -

Focos hemorrigicos que destruyen
las fibras musculares del tabique.

Focos hemorragicos que destruyen
las fibras musculares del tabique.

Escasos y pequenos focos hemo-
rragicos del tabique.

Pequeiios focos hemorragicos e hi-
perhemia del tabique.

Focos hemorragicos del tabique.

Ligera hiperhemia del tabique.

Alteractones electrocardio-
graficas

Taquicardia, flutter y fileri-
laci1én ventricular. Blo-
queo A-V completo con
extrasistolia ventricular
polimorfa. Complejos
premortales.

Taquicardia ventricular. Fi-
brilacién ventricular.

Extrasistoles ventriculares.
Posible paro sinusal. Blo-
queo de rama.

Ondas monofasicas. Disocia-
c:én A-V. Bloqueo intra-
ventricular.

Aplanamiento de T. Imagen
de bloqueo de rama.

Bloqueo intraventricular.

Extrasistolia auricular.
Negatividad acusada de T.

Bloqueo intraventricular,
Negatividad de S T. Paro
cardiaco transitorio. Di-
soclacién A-V.

Extrasistolia ventricular.
Ritmo ventricular de ori-
gen variable. Escapes ven-

triculares. Negatividad de
T.

Aumento de altura de P
con respecto a R. Apla-
namiento de T. Aumen-
to altura de R. Ritmo
ectopico ventricular.

Doble comando.

Negatividad de S T.
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Para finalizar este punto queremos senalar el hecho interesante
de haberse encontrado focos inflamatorios crénicos a base de ele-
mentos polinucleares o polimorfos. Hasta donde podemos referir-
nos al electrocardiograma normal del gato, estos focos no se revelaron
en los trazados de control, salvo en el caso niimero 18, en el que
observamos ondas T practicamente isoeléctricas antes de comenzar
la prueba y en el que la anatomia patolégica demostré una infil-
tracion inflamatoria a base de elementos celulares polimorfos en
forma de focos fusiformes, con disociacién y atrofia de fibras
musculares.

COMENTARIOS

En lo que se refiere a la intensidad del traumatismo, no es de
extranar que se hayan presentado las contradicciones aparentes que
pueden observarse en el cuadro general, cuando se aprecia que gol-
pes de mayor altura y repetidos, produjeron alteraciones anatémicas
y eléctricas menos intensas que las producidas por otros traumatis-
"mos de menor fuerza.

Hay diversos factores que pueden hacer variar los resultados
del traumatismo, siendo de especial interés los siguientes: la fase
respiratoria en que es aplicado, el instante de la revolucidn cardiaca,
la elasticidad del térax y la exactitud en el puntc de aplicacidén. En
efecto, durante la espiracidén el corazdén estd mas cerca de la pared
toracica y puede ser contundido en forma mas directa; en la diastole
la musculatura esta mas relajada, el corazdén est mas lleno de sangre
y su volumen es mayor, todo lo cual contribuye a que con maés
facilidad se rompan sus paredes. La mayor elasticidad disminuye
la accién de freno que pudiera ejercer el peto esternocostal y facilita
la transmisidon del golpe; en nuestras experiencias con gatos, ani-
males de térax muy elastico, no hemos observado nunca una frac-
tura costal. El punto exacto de aplicacidon del traumatismo juega
también un papel importante asi como la direccion del golpe, pues,
siendo el torax una figura geométrica de caras curvas, la descom-
posicidon de fuerzas y su resultante pueden ser muy diversas, segun
como varien estos dos elementos. Por ultimo, el aumento brusco de
la presion intratoracica, exagerada aun con el clerre de la glotis, el
aumento de las presiones intravasculares, etc., son otros tantos fac-
tores que contribuirian a hacer variar los efectos del traumatismo.

No es posible encontrar relacién entre las alteraciones electro-
cardiograficas y las anatomicas. Hemos visto aparecer bloqueos sin
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mnguna base anatémica demostrable o con intensas alteraciones
macroscopicas y microscopicas y bloqueos intraventriculares en casos
de hemorragia con destruccion de las fibras del tabique o con inte-
gridad del miocardio RKasta el limite de la exploracién a que some-
timos nuestros casos. Otro tanto sucede con todas las alteraciones
de la curva eléctrica que hemos descrito en parrafos anteriores, Auto-
res como Scherf y Terranova,!® Schlomka,'® etc., encuentran tam-
bién estas contradicciones y aun refieren no haber encontrado base
anatdmica o haberla visto escasamente. Nosotros sélo podriamos de-
cir que el estudio anatomopatoldgico fué n2gativo en un cierto nt-
mero de experiencias (47,6 % ), pero, antes de recalcar esto con
mucho énfasis, debemos recordar que el numero de casos positivos
desde el punto de vista anatémico aumento con el estudio histoldgico
del tabique y habria sido, sin duda, mayor s1 se hubiesen hecho cortes
seriados de todo el corazdén. Mas adelante veremos que es perfecta-
mente posible que en un cierto numero de casos haya ausencia com-
pleta de alteraciones anatémicas. En cuanto a la falta de relacién
entre éstas y las alteraciones de la curva eléctrica, la explicaciéon nos
parece la siguiente: el ;raumatismo precordial no ejerce su accidn
exclusivamente en la superficie de aplicacidn, sino también mas alla
de ella, siendo el corazdn un organo relativamente movil dentro de
la caja toracica, se produce, a veces, la accidén de contragolpe y en
el estudio anatomopatoldgico se observan lesiones tanto de la cara
anterior cuanto de la posterior; el compromiso de los vasos por
accion directa (ruptura) o indirecta (refleja), puede extender el
efecto del golpe mas alld del punto de aplicacién; por ultimo, es per-
fectamente aceptable que se produzcan fenédmenos conmocionales de
gran extension y estos tres factores, mezclandose en diferentes pro-
porciones, son capaces de producir todo tipo de alteraciones electro-
cardiograficas, que, sumandose las unas a las otras, hacen imposible
encontrar una relacién entre ellas y las lesiones anatémicas. En
cuanto a la falta total de alteraciones, tendria explicacién aceptando
el hecho de la conmocidn celular: un traumatismo de cterta inten-
sidad puede producir perturbaciones dentro del equilibrio fisico-
quimico de los elementos celulares y ser éstas las responsables de las
alteraciones electrocardiograficas sin que nuestros medios de investi-
gacion nos permitan demostrar objetivamente su existencia; asi po-
drian explicarse algunas curvas eléctricas protundamente alteradas
con corazén anatédmicamente indemne.
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Algunos autores '" relatan casos de muerte inmediata al golpe
en los que se observd fibrilacidon ventricular seguida de paro car-
diaco y en los que no fué posible evidenciar alteraciones anatomicas
macro ni microscodpicas, insistiendo que sOlo en unos pocos casos
fueron wvistos algunos focos hemorragicos en el miocardio o sistama
cardionector. En nuestros dos casos de fibrilacion ventricular las
lesiones anatdmicas fueron evidentes y en los dos también, se en-
contraron infartos y focos hemorragicos del tabique (experiencias 8
v 9, ldminas 1 y 2). Dos veces mas se demostro la existencia de
infartos del tabique (experiencias 10 y 11), con ruptura de la
parte media del borde del ventriculo 1zquierdo en uno de ellos; en
estos casos las alteraciones de la curva eléctrica fueron también inten-
sas, aunque en menor grado que las anteriores.

Se ha negado que la accién de un traumatismo ' pueda de-
terminar fendmenos de anoxia cardiaca, sin embargo, la demostra-
c1dn anatdmica de la existencia de infartos prueba lo contrario. En
experiencias de esta naturaleza la oclusién de una coronaria o de
una de sus ramas puede producirse, como quiere Barber, por accion
directa del traumatismo sobre el vaso y trombosis intravascular con-
secutiva, o bien, mediante compresion de una coronaria por hemo-
rragia adyacente a sus paredes o por ultimo, por espasmo prolon-
gado. Warburg y Beck (cit. por Barber *) han recopilado varios ca-
sos de trombosis coronaria posttraumatica. Para Schlomka,'™ el
aspecto coronario que presentan algunos electrocardiogramas post-
traumaticos se explicaria por una alteraciéon funcional, pasajera, de
la circulacién. Drury y Smith, citados por Schlomka,’” creen tam-
bién que el traumatismo es capaz de producir serias alteraciones cir-
culatorias. Asi pues, creemos que no se puede negar el papel de la
anoxia miocardica en la génesis de las multiples alteraciones electro-
cardiograficas que hemos podido observar, aunque no podamos pre-
cisar cudles de éstas corresponden precisamente a la anoxia y cuales
a las hemorragias, rupturas, conmocidn, etc.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Los autores estudian 21 gatos traumatizados en la regién pre-
cordial. En cada uno de ellos se obtiene un trazado electrocardio-
grafico desde segundos antes del golpe hasta minutos después. En
seguida se sacrifica el animal de la experiencia y se hace el estudio
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anatémico macroscopico de todo el corazon y microscopico del ta-
bique interventricular. Se estudian los distintos factores que pueden
influir en la 1magen electrocardiografica asi como en las alteraciones
anatomicas. l.os resultados de estas experiencias se condensan en
las siguientes conclusiones:

l.—E] traumatismo precordial experimental en los gatos deter-
mina alteraciones eléctricas y anatémicas del corazon.

2.—1.a gravedad en las alteraciones anatomicas, dentro de cier-
tos limites, estd en relacién con la fuerza del golpe; pero diversos
otros factores como la elasticidad del torax, el instante de la revo-
lucién cardiaca, la fase respiratoria en que se aplica el traumatismo,
etc., juegan un papel preponderante. Por ello es posible ver que
traumatismos igualmente intensos producen alteraciones de diferente
gravedad.

3.—E!l traumatismo precordial puede producir infarto mio-
cardico.

4,—E] traumatismo precordial genera alteraciones electrocar-
diograficas muy diversas que generalmente no guardan relacidn con
alteraciones anatémicas en cuanto a su localizacién ni en lo que se
refiere a su intensidad. Es posible encontrar alteraciones electro-
cardiograficas sin base anatdmica demostrable, lo cual debe atribuirse
al fendmeno de conmocién celular.

5.—I.os resultados de este estudio experimental invitan a estu-
diar con mas detencidon el aspecto cardiaco de nuestros casos de trau-
matismo toracico y a investigar el pasado traumatico en los cardio-
patas para los que no se encuentra una etiologia conocida.
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RESUME ET CONCLUSIONS

Les auteurs étudient sur 21 chats 'effet d'un traumatisme sur la région
précordiale. Dans chaque cas ils ont pris un tracé électrocardiographique com-
mencant quelques secondes avant le coup et finissant quelques minutes apres.
['animal était ensuite sacrifié et son coeur étudié macroscopiquement dans son
ensemble puis microscopiquement sur toute la cloison interventriculaire. Les diffé-
rentes causes pouvant influencer 1'électrocardiogramme et provoquer les altérations
anatomiques sont étudiées. Les résultats de ces expériences peuvent ce condenser
dans les conclusions suivantes: . |

1.—Le traumatisme expérimentel sur la région précordiale du chat donne
lieu a des altétations électriques et anatomiques du coeur.

2.—L’intensité des altérations anatomiques est, dans certatnes limites, en
proportion avec la force di coup; cependant d'autres facteurs comme I'elasticité
du thorax, l'instant du cycle cardiaque, la phase de la respiration dans laquelle
survient le traumatisme, etc., jouent un rdle prépondérant. Clest i cela qu'on
doit de voir des coups d'égale intensité produire des altérations de differente
gravite,
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3.—Le coup précordial peut étre la cause d'un infarctus du coeur.

4.—Le traumatisme précordial provoque des troubles électriques tres
variés qui n'ont souvent aucun rapport avec les altérations anatomiques, leur
localisation ni leur intensité. Il est possible de rencontrer des a.térations de V'ECG.
sans explication anatomique démontrable, ce qui doit étre atribué au phénomene
de la commotion cellulaire.

5.—lLes résultats de cette ¢tude expérimentelle conduisent a porter plus
d’attention sur l'aspect cardiaque des traumatismes de la poitrine et a rechercher
de tels antécédents chez les malades du coeur dont la cause n’est pas certainement
connue, |

SUMMARY AND CONCLUSIONS

The authors study the effect of precordial trauma on 21 cats. Many electro-
cardiographic curves are made in each one of them, before and after the trauma.
Then the animal is killed and a macroscopic study of the whole heart and a
microscopic study of the interventricular wall are made. The various factors
which can influence the electrocardiograph’c curves and the anatomical alterations
are studied. The final conclusions of this experiment are as follow:

]1.—The experimental precordial trauma on the cats produces electrocardio-
graphic and anatomic alterations of the heart.

2.—To certain extent, the intensity of anatomical alterations are parallel
to the violence of the blow. DBut many other factors play an important
role, as elasticity of the thorax, cardiac and respiratory phase when the blow 1s
applied, etc. As a constquence we can observe that equally intensive blows
produce anatomic damage of different magnitude.

3 .—Precordial trauma may produce myocirdial infarctus.

4.—Precordial triuma produces various clectrocard ographic alterations and
not related to the localization or the intensity of the anatomical damage.
Sometimes it is possible to find electrocardiographic alterations and no apparent
anatomical damage. which might be atributed to a phenomenon of cellular
commotion.

5.—The results of this experimental study demand further investigation in
the cardiac aspects of our patient of precordial trauma. They also suggest a
careful 1nvestigation 1nto the ti:umatic background of some cardiac patients
whose etyologic factors remain unknown.

LUSAMMENFASSUNG

Man registrierte bei 21 Katzen Ekg., wenige Sekunden bevor und nachdem
diese etnem Trauma der prikordialen Zone ausgesetzt wurden. Anschliessend
erfolgte die makro- und mikroscopische Untersuchung des Herzens und im be-
sonderen des Kammerseptums. Man fand anatomische Verinderungen vor, deren
Schwere ——zwischen bestimmten Grenzen— in Beziehung mit der Grosse des
Traumas standen. Immerhin spiclen aber andere Faktoren, wie die Elastizitat des

06



TRAUMATISMO PRECORDIAL EXPERIMENTAL

Brustkorbs, der Augenblick der Herztatigkeit, die Atmungsphase im Moment
des Traumas, wichtige Rollen. Aus diesen Griinden 1st es moglich, dass gleich-
schwere Traumas Verinderungen verschiedener Intensitit hervorrufen. Das pra-
kordiale Trauma kann zum Herzinfarkt fithren.

Das prikordiale Trauma erzeugt elektrokardiographische Verinderungen, die
sehr verschiedenartig sind, und im allgemeinen neder zu den anatomischen Ve-
rinderungen, noch mit der Lobalization oder der Intensitat in direkter Beziehung
sind. Es ist moglich Ekg. Verinderungen vorzufinden, ohne dafiir eine anatomische
Grundlage feststellen zu konnen. was man der Zellenerschiitterung zuschreiben
muss.

Die Ergebnisse dieser experimentellen Untersuchungen mogen dazu fiithren,
dass man bei Kardiopathien von ungenauer Aethiologie, an ein mogliches Trauma
in der Vorgeschichte des Patienten forscht.




