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INTRODUCCIÓN - HISTORIA 

Revisando la literatura médica, especialmente la de los últimos 
10 años, nos encontramos con diversas publicaciones que abordan el 

tema de los traumatismos torácicos con compromiso del corazón. La 
generalidad de los autores está de acuerdo en considerar que las altera- 
ciones cardíacas derivadas del traumatismo precordial son en realidad 

más frecuentes de 10 que se había supuesto y casi unánimemente seña- 

Ian la gran importancia de este hecho en nuestra época en la que 

numerosas faenas exponen a riesgos de este tipo. 
Sólo en fecha más 0 menos reciente la cardiología ha explorado 

en el terreno industrial y ha logrado demost>:ar que causas indirectas, 

como la intoxicación por ciertos gases tóxicos (CO,S02) 11, 0 direc- 

tas, como los traumatismos precordiales no penetrantes 10, eran capaces 

de producir una trombosis corona ria aguda demostrable por medio del 

electrocardiograma y el examen anátomo patológico. La revisión de 

los casos del Instituto Traumatológico y la Asistencia Pública nos 

revela que en el año 1942 se atendieron 113 traumatismos de tórax 
de los cuales 73 (65 ro ), fueron izquierdos. sin que en ningún caso 

se pres tara atención a la función cardíaca. 

Entre nosotros no se han publicado trabajos sobre el trau- 
matismo cardíaco, salvo 10 que se refiere ::t las heridas penetrantes 

torácicas con compromiso del corazón 0 pericardio, que fueron bien 
estudiada~ desde elpunto de vista clínico quirúrgico por Piña y 

Martiarena 14 y bajo el aspecto electrocardiográfico por Forero 
5 

y 

Hervé y Forero 7. 

Las primeras comunicaciones referentes al traumatismo precor- 
dial no penetrante, revisten más bien el carácter de hallazgos anató- 
micos 13, G, en ellos se relatan casos de ruptura traumática del 

corazón cuyo diagnóstico fué hecho en la necropsia. Más adelante, 

otro auto res 1. 2 
se refieren no solamente alas lesiones anatómicas 

groseras derivadas del traumatismo precordial sino también a trastor- 
nos funcionales y re1atan así la aparición de bloqueos, fibrilación 

. 

Hospital Sa!} Borja, Santiago, Chile. II Sección de Medicina del Prof. 
Dr. Aida Contrucci e Irrstituto de Anatomia Patológica del Prof. Dr. Héctor 
Rodriguez. 
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auricular, trastornos del ritmo, angina de pecho y aún muerte súbita 

sin base anatómica comprobable al examen anátomo-patológico del 

corazón. 
Los trabajos experimentales de Moritz y Atkins 12, realizado~ 

en perros, demostraron la posibilidad de producir díversos trastornos 

funcionales, algunos de eUos graves como la fibrilacíón ventricular 

que no siempre coincidían con una lesión anátomo-patológíca. Schlom- 
ka 17 realiza también estudios experimentales muy minuciosos y 

concluye que aún los traumatismos precordiales mínimos son capaces 

de alterar más 0 menos intensamente la curva electrocardiográfica. 

observando que los efectos regresan tanto más pronto cuanto más 

débil ha sido el traumatismo. 

Como los anteríores, otros investigadores 4, 8, 9, etc., se refíeren a 

las repercusiones cardíacas del traumatísmo precordiaL relatando los 

resultados de sus observaciones clínicas 0 experímentales. En el caso 

de las observaciones clínícas se encuentran a veces contradicciones, es- 

pecialmente en los casos que no han contado con observación necróp- 

sica. pues se hace difícil atríbuir las alteracianes electrocardiográficas 
a la lesión cardíaca propiamente dicha 0 a una posible pericarditis 

post-traumática ya que es sabido que los signos electrocardiográficos 

de la pericarditís son capaces de dominar completamente el cuadro, 
aún en los casos de lesión cardíaca evídente 2,.5. 

Revísando un trabajo reciente, suscrípto por Scherf y Terrano- 
va 16, el cual se refíere al control electrocardíográfíco del traumatísmo 
cardíaco experimental en los gatos, encontramos la relación de diversas 

alteraciones del trazado, aparte de las modíficaciones del segmento ST 
que era 10 que los autores buscaban. El estudio anátomo-patológíco 
que se hizo fué sólo macroscópico y en más del 30 % de los casos no 
se encontraron alteraciones anatómicas a pesar de que electrocardio- 
gráficamente se habían demostrado trastornos serios como taquicardia 

ventricular, fibrilación auricular, bloqueos aurículo ventriculares e 

intraventriculares, etc. Analizando los casos que presentan estos auto- 
r,s encontramos que en un 72 % se evidencian perturbaciones de la 
conductibilidad intraventricular con 0 sin trastornos de la conducción 
auriculo ventrícular. fenómeno este que aparece en un 44 % de los 

casos. Esta observacíón nos hizo suponer que muchas necropsias 
negatívas pudieran haberlo sído sólo al eXJmen macroscópíco, pero 

que era muy posible la exístencía de aIteraciones microscópícas. espe- 

cialmente en eI tabique intraventricular; por elIo orientamos nuestra 
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investigación en el sentido de relacionar las alteraciones electrocardio- 
gráficas con el estudio anatómico macroscópico del corazón y micros- 
cópico del tabique. 

METODO DE TRABAJO 

Las experiencias que se exponen a continuación han sido realizadas en 25 

gatos. pero sólo exponemos los resultados obtenidos en 21 de ellos. pues en los 

cuatro restantes el traumatismo no se realizó en buenas condiciones y tam poco fué 

posible practicar exámenes histológicos. 
EI peso de los 21 animales varió entre 1750 grs. y 3500 grs. como cifras 

límites, pero el promedio fué de 2540. EI traumatismo se .efectuó bajo anestesia 

etérea. EI instrumento empleado fué el electrocardiógrafo Siemens, en el cual la 

pelicula corre a razón de 25 mm. por segundo y cada espacio del rayado vertical 

corresponde a 0.05 de segundo. La standardización se hizo a un em. por fI1ili- 

voltio en todos ]os casos y con troles. 

Durante cada experiencia se anotaba cuidadosamente el peso del animal. la 

fuerza del golpe y los tiempos en que se registraban los trazados. 
EI dispositivo usado para conseguir un traumatismo de intensidad conocida 

es muy sencillo: consta de un cílindro metálico hucco, relleno de granalla de plomo 
hasta conseguir un peso exacto que en nuestras expenencias fué de 2000 grs. Este 

cílindro se desplaza verticalmente frente a una vara graduada en ems. 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 vol un tad 

con sólo cambiar la altura desde la cual se deja caer el peso. Nosotros hem os des- 

cargadc los 2000 grs. desde alturas que oscilan entre 40 y 70 ems. y excepcional- 

mente, hasta 110 ems. 
E! ~ato, visiblemente sano, fué colocado en una plataforma ad h"c.<n decúbito 

dorsal, con las cuatro extremidades atadas a los cuatro ángulos de 1.1 misma. En 
este inster..te se daba comienzo a la anestesia la cual fué siempre cuidadosa en vista 
de la gran sensibilidad de estos animales para el éter. Obtenida una anestesia con la 

que ~ consiguiera evitar los movimientos del animal. se registraba un electrocardio- 

grama de control en derivaciones tales que equivaldrian alas tres derivacíones c1ásicas 

del hombre. A continuación se dejaba caer el peso de 2000 grs. sobre la región 

precordial. determinándose el área de percusión previa búsqueda de la zona del choque 

de la punta. Segundos antes del traumatismo se empezaba a registrar un trazado 
en segunda derivación con el objeto de inscribir el imtante mismo del traumatismo 
y todas las modificaciones precoces que pudieran producirse; luego se continuaba 
inscribiendo esta misma derivación a intervalos variables. tomándpse, como guia 10 

que podia observarse en el visor esmerilado del electrocardiógÜfo, pero. en general. 
casi todos los trazados se registraron a intervalos comparables. 

La prueba se prolongaba hasta la muerte del antmal, en unos casos, 0 hasta 
que los caracteres de la curva eléctrica se mostraban más 0 menos estables, en otros. 

Una vez terminada esta parte de la prueba se practicaba la autopsia al animal. 
estudiándose no sólo las lesiones del corazón. sino también las de 10s órganos vecinos. 
En cíertos casos un primer traumat:smo no produjo modificaciones evidentes y 

entonces fué preciso provocar un segundo y hasta un tercero. 
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1 

En todos los casos se hizo exam en histológico del tabique; los cortes se realizaron 
después de hlber revelado los electrocardiogramas. 

RESULTADOS DE NUESTRAS EXPERIENCIAS 

Damos a continuación un cuadro sinóptico (cuadro N" 1) de 

nuestras experiencias en el cual se pueden apreciar rápidamente las 

condiciones de experimentación, el hallazgo electrocardiográfico y los 

resultados del examen anatómico macroscóplco y microscópico 

Condiciones de ]a 
experiencia 

Peso Altura 
N del del 

exp. 
animal golpe 

en en 
Jtrs. ems. 

1 2400 40 
60 
80 

2200 110 

90 

2250 ~o 

2180 65 

2300 100 
110 

2 

3 

4 

5 

6 

7 2100 

8 2700 

9 2500 
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CUADRO N'! I 

Electr(jcardiograma 

Con el primer g 0 1 p e 

aplanamiento de T que 
aIlmenta con el segun- 
do. Nada de especial 
con el tercero. 

Bradicardia. Aplana- 
miento de T y P. Blo- 
queo intraventricular. 

Aplanamiento e inver- 
sión de 'r. Disociación 
par interferencia. 

N egatividad 
menta P R. 

del seg- 

NEgatÏvidad de S. T. 

ApJanamiento de P y 

negatividad después. 
Con el segundo golpe 
se obtiene aplana~ien.. 
to y ligera inversión 
de T. 

50 
GO 

Con eI primer go]pe 
aplanamiento de T. Con 
el 29 imagen de bloqueo 
de rama. 

70 Taquicardia, flutter y 

fibrilación ventricular. 
Blcqum A-V completo 
con extrasistolia ven- 
tricular po limo r f a~ 
Complejos premortales. 

65 Taquicardia ventricu- 
lar. FibriJación ventri- 
cular. 

EXAMEN ANATOMICO 

Macroscópico Microscópico 

Corazón nada de espü-I Focos iní]ainatoTloS 
ciaL Eseasa hemorra. m-ononuc1eares d (' 1 

~da borde anteriar de miocardio. 
los lóbu]os pulmonares 
derechos. 

Nada de especiaL 

Corazón nada de espe- 
ciaL Hemorragia cara 
superior del hígado. 

N Rda de especiaL 

N ada de especiaL 

Corazón nada de espe- 
ciaL Pequeña ruptura 
1óbu1o pu1monar infe- 
rior derecho. Equimosis 
subpleurales ]óbulo me- 
dio e inferior izquierdo. 

Corazón nada de eSpe- 
cial. Hemotórax dere- 
cho. Desgarro I ó b u ] 0 

inferior derecho. Equi- 
mosis subpleurales ló- 
bulo inferior p u I m ó n 

izquierdo. 

Equimosis subpericar- 
diaea en la cara pos- 
terior de ambos ven- 
triculos. Ruptura ]óbu- 
10 medio pulmón ~reo- 
cho. 

Ruptura parte media 
pared auricular dere- 
chao Hemopericardia. 

Pequeño foco sub- 
endocárdico infla- 
matorio þolinuclear. 

Nada de especial. 

Nada de especial. 

Ligera hiperhemia 
del tabique. 

N ada de especial. 

Focos hemorrãgicos 
recientes y múltj. 
pIes del tabique. 

Foem; hemorrágicoS 
e infarto del tabi- 
que. 

Focos hemorrágic05 
e infartos recientes 
del tabique. 
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(ConÚnuación) 

Condiciones de la 
experiencia 

Peso Altura 
N del del 

animal gulpe 
expo en en 

grs. ems. 

10 2350 

11 2400 

12 3400 

13 1 ï50 

14 2100 

15 3500 

16 2780 55 
65 
80 

17 3020 50 

CUADRO N'! I 

ElectrocardioRrama 

60 ExtrasÍstoles ventricu- 
lares. p'8sible para si- 
nU.'-;81. BJ.oqueo de rama. 

65 o n d a s monofásicas. 
Bloqueo A-V completo. 
Bloqueo intraventri- 
cular. 

50 Blc:-:lueo intraventricu- 
.lar. ExtrasistoJia auri- 
cular. Negatividad acu- 
.jada de T. 

40 ILoqlfL.u' intraventricu- 
lar. Neg-atividad de ST. 
Paro cardiaco transito- 
rio. BlcqueJ A-V com- 
pleto. 

60 Bloqueo A-V que de 
simple pasa a parcial 
y a total. PaIO auri- 
cular. 

50 Extrasistolia ventricu~ 
Jar. Rhmo ventricular 
de origen variable. Es- 
capes ventriculares. Ne- 
gatividad de T. 

El 1'.1 aumenta altura 
Peon respecto R. 
Ap'anamiento de T. El 
2lì aumenta aJtura R. 
Con l'l 39 ritmo e~tó~ 
IJieo ventricular. 

Bloqueo A-V completo 
cun ritmo ventricular 
tb foeo variable. Onda 
nlOnofÚsica de Smith y 
1 u e 1{ 0 coronaria de 
Pardee. 

EXAMEN ANATOMICO 

l\'lacroscópico 

Equimosis subpericar-' 
diaea en la cara pos- 
terior de ambos ven- 
triculos. Hemotórax bi- 
lateral. Ruptura lóbulo 
inferior p u 1 m ó n iz- 
quierdo. R u p t u ray man c has equimót.icas 
lóþulo inferior pulmón 
derecho. 

Ruptura parte media 
del borde ventrículo iz- 
quierdo. Equimosis ló- 
balo inferior del pul- 
món derecho. 

N ada d~ especial. 

Equimosi;j subpericar- 
diaea cara anterior y 

borde derecho corazón. 
Hemotórax bilateral. 
Ruptura vas 0 s hi1io 
pu}món derecho. 

Corazón nada de espe- 
cial. Hemotórax bilate- 
ral. Ruptura vasOs hi- 
Jio pu}món izquierdo. 
Equimosis subpleurales 
p u 1m ó n i zq u ierdo. 
Equimosis y ruptura 
lóbulo inferior pulmón 
derecho. 

Hemopericardia. Equi- 
masis subpericardíaca 
bor-de derecho yea}' a 

p08terior del ventrículo 
jzquierdo. 

Equimosis hoja parie- 
tal del pericardia. Equi.. 
n:osis 3ubpleurales am.. 
bos pulmones. 

Corazón nada de espe~ 
cial. Equimosis ~ub- 
pleurales lóbu}o infe- 
rior pulmón izquierdo. 
Equimosis subpleuraJes 
pulmón derecho. 

Microscópico 

Pequeños focos ha:- 
morrág;icos e infar- 
to reciente del ta- 
bique. 

Infarto reciente del 
tabique. 

Foc~s hemorrágicos 
que de3truyen Jas 

fib r a s musculares 
del tabique. Focos 
ínfIamatorios mQ- 
nonucleares. 

Focos hemorrágicos 
que infiltran y des- 
truyen las fib ra s 

musculares del ta- 
bique. 

N ada de especial. 

E3c:asos y pequeños 
focos hemorrág-icos 
del tabique. 

Pequeño.3 foeos he~ 
morrágicos e hipeT~ 
hernia del ta~ique. 

Nada de especial. 
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(Continuación) CUADRO NQ 1 

Cend:ciones de la EXAMEN ANATOMICO 
cxperiencia 

, 

Peso Altura Electrocardiograma 
N del del 

animal golpe Macroscópico Mieroscópico 
eAJ.lo en en 

grs. ems. 

18 2800 50 Cambios contradie-torios Corazón nada de espe- Infiltración infla- 
y fugaces de T con res- cia!. Desgarro y pete- matoria en foeos, a 

pecto a la línea iso- quias hemorrágicas base de elementos 
eléctrica. Cambio de subpleurales en el ló- celulares poJi- 
predominio. Variacio- bulo inferior del pul- morfos. 
nes de frecuencia y món izquierdo. 
de P. 

19 2750 40 ExtrasÍstoles ventricu- Corazón nada de espe- Nada de es pecia!. 
lares. Negatividad de cial. Equimosis pulmón 
T. Aumento de la ne- izquierdo. Equimosis 
ga tividad de P R. lóbu}o . inferior pulmón 

derecho. 

20 3000 50 Reducción acentuada Corazón nada de espe. Nada de especial. 
de Q RS. Aumento de cia!. Desgarro y man- 
la negativiad de PRo chas equimóticas lóbulo 

pulmonar inferior iz- 
quierdo. Hemo..tórax 
izquierdo. Manchas 
equimóticas subpleura- 
les lóbulo inferior pu]- 
món derecho. 

21 2600 55 Doble coman do. Pequeño hemotórax iz- Facos hemorrágic06 
quierdo. pequeño des- del tabique.. 
garro lóbulo inferior 
pulmón izquierdo. In- 
filtración hemorrágica 
subpleural lóbulo in- 
ferior pulmón derecho. 

. Corazón nada de es- 
pecial. 

INFLUENCIA DE LA FUERZA DEL GOLPE 

Como puede verse en el cuadro que antecede. no existe relacíón 

entre la intensidad del traumatismo y las alteraciones del electro- 

cardiograma. Así. en la experiencia N9 13 un golpe descargado desde 

40 ems. de altura determina la aparicíón de un bloqueo intraventri- 
cular. paro cardíaco transitorio. disociación auriculo-ventricular y 

negatividad del segmento ST. mientras que en el animal N9 6 la 

aplicación de dos golpes sueesivos. uno desde 100 ems. 'Y otro desde 

110 ems. sólo log ran provocar aplanamiento y discreta negatividad 
de las ondas P y T. Aún más. el examen anatómico maeI'oseópico y 

mieroseópico revelan la existencia de lesiones groseras en el primer 

caso. no sólo en el corazón sino también en los órganos vecinos ;en 
cambio. en el segundo easo. pese a la repetición de golpes de mayor 
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altura, el examen anatómico del corazón fué negativo y en los órganos 

vecinos se encontraban lesíones discretas. Otro tanto puede observarse 

al comparar los casos 4 y 17, 19 y 13, etc. Según nuestras experíen- 
cías, una fuerzà .como la obtenída al desplazar la pesa de 2000 grs. 

entre 40 y 70 cms. es más que suficiente; más adelante veremos cómo 
. 

es posíble que, para una misma fuerza en la aplicación del golpe, los 

resultados sean muy díversos. 

AL TERACIONES DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

Las alteraciones de la curva eléctrica son muy varíadas de una 

experiencia a otra y aún dentro de la misma experíencía, sería ínútil 

intentar clasíficarlas. En la casi totalídad de 10s casos aparecieron den- 

tro de los primeros segundos que seguían al traumatísmo para trans- 

formarse de unas en otras a través de la experiencía hasta recuperar 

el aspecto del control un as veces 0 para terminar con la muerte del 

animal, otras. Enumerando las de mayor interés y en orden de ím- 
portancia, tendríamos 10 síguiente: dos casos (9.570) de taquícardía 

ventricular seguída por fíbrilación y que termínaron con la muerte 
del animal (lámina 1, caso 8 y lámína 2, caso 9) . 

Seís casos (28.5 70 ) 

en los que ~e pn:>dujo un bloqueo intraventricular en general 0 un 
bloqueo de rama defínído (lámina 2, experíencias 7 y 11). Cinco 

casos (23.870) de bloqueo aurículo ventrícular total (lamina 1, 

experíencias 8 y 1 7; lámina 2, expcriencia 11, y lámína 3, experien- 
cía 14) de los que es interesante observar e1 número 14, en el que 
puede verse el aumento progresivo de un bloqueo A-V que inicián- 

dose como simple termína en total. habíendo pasado por parcial típo 2 

por uno. Los rítmos ectópicos, extrasístoles y escapes de origen ven- 
tricular se regístran tambíén en cinco experiencías 0 sea en el 23.8 % 

(lámina I, experiencia 8). 
En 15 experíencías, en las cuales las alteracíones electrocardío- 

gráfícas no fueron muy acusadas, pudímos observar aplanamientos 
o negatívídades de la onda T, alteraciones é3tas que generalmente no 
se recuperaron (53 %) durante el tiempo que duró la experíencia; 

sólo en el 2070 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 signa de. la onda T cambió de 

un ínstante a otro dentro de la misma experiencia (NO 18), presen- 

tándose, sucesivamente, positiva, negativa, positíva y nuevamente ne- 
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gativa. En un caso vimos aparecer una onda monofásica de Smith 

que unos segundos después se transformó en onda coronaria de Pardee. 

Ellp. 

8 

E"f' 

11- 

FIG. 1. 

Exp. 3. - Control. 10 minutos después del traumatismo aparece una di- 
sociación por interferencia. A los 20 minutos ha desaparecido este fenómeno y 
el trazado se asemeja al control. 

Exp. 8. - 

cardia ventricular 
ventricular, ritmo 
mortales. 

Control. lnmediatamente después del golpe aparèce una taqui- 
seguida de flutter, fibrilación, d;sociación A-V con an uquia 
idioventricular con complejos muy alterados y complejo.s pre-. 

Exp. 17. - Control. EI golpe determina una disociación A-V can foco 
ventricular variable y ondas monofásicas de Smith que luego se' transforman en 
ondas coronarias de Pardee, A los 20 minutos el trazado es ya muy sem:j;ont2 'at 

con trol. 
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EI segmento ST ha variado general mente de acuerdo con la 

onda T, pero estas variaciones no presen tan característicasespeciales ni 

han aparecido en un número importante de casos; tres veces 

(14.28 %) obqlvimos desniveles positivos, de ellos dos corres- 

ponden a verdaderas ondas monofásicas; en cuatro experiencias 

E:fr' 

It 

FIG, 2 

Exp, / 

.-- Control. 5 minutos después del primer golpe se aplana la onda T. 
lnmediatam ..cC "e. pués del segundo golpe aparece un bloquco de rama que ya no se 

observa a I 10 mÎnutos. 

Exp. - - Control. El traumatismo provoca Ia aparición inmediata de una 
taquica dia, "tr'cu ar que Iuego de cambiar de foco pasa a fibrilación ventricular 
a Ios 6 mim:Ls 45 segundos. 

Exp. 11. . - Control. Los pr:meros complejos que siguen inmediatamente 
al golp tiencn el aspecto de los que corresponderían a una taquicardia ventricular. 
pero en seguid se nota la superposición de ST - T con R. originándose una onda 
monofásica de Smith. Luego viene una disociación A-V. en la que el foco ven- 
tricular varia de vez en cuando, 
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(19.047<-.) el desnivel fue negativo y en dos de ellos muy acentuado. 

Estos fenómenos fueron siempre transitorios. 

Otras alteraciones de gran interes que pudimos observar se 

refièren a una disociación por interferencia (Iámina I, experiencía 3) 

que apareció 10 minutos despues del traumatismo y fue de corta 

duración 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 fenómeno. Nótese 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 está en el origen de la T del que Ie 

precede. La frecuencia va disminuyendo y a los 4 minutos 30 segundos aparece 

un bloqueo parcial 8 X 1. Disminuye aún más la frecuencia y a los 6 minutos 
e\ bloqueo es total y aparece un ritmo idioventricular con frecuencia cada vez mc- 
nor hasta que se lIega a la detención cardiaca sólo interrumpida al principio por 
contracciones muy aisladas de origen ventricular. 

reacción inmediata al traumatismo y que ya a los 15 segundos habi? 

desaparecido por completo (Iámina 3, experiencia 21). 
lntencionadamente no hemos querido hacer mayores referen- 

cias alas modificaciones de la frecuencia cardiaca. pues .106 electro~ 
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cardiogramas de control, así como los que siguieron al traumatísmo, 
fueron obtenidos bajo anestesia y sabemos que aún las pequeñas va- 
riaciones en 1a intensidad de éstas son capa:es de influir la frecuen- 
cia en los gatos. Hay casos en los que dic!1as variaciones. están di- 
recta y muy c1aramente reIacionadas con e1 traumatismo pero se de- 
ben a la entrada en actividad en un foco inferior al seno 0 a otros 

fenómenos. Considerando sólo 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- 
Clones de la frecuencia de un in stante a otro, pew de escasa ímpor- 
tancia y duración. 

EL HALLAZGO ANATOMOPATOLÓGICO 

Al revisar e1 aspecto e1ectrocardiográfico nos encontramos con 

que, prácticamente, el 10070 de los casos evidencian alteraciones 
de mayor 0 menor cuantía. Suprimiendo las alteraciones que po- 
dríamos Hamar discretas, como el aplanamiento de ondas, desniveles 

poco acusados, ete., siempre restaría un 8070 de curvas alteradas en 

forma defíhída. El aspecto anatomopatológíco no guarda relacíón 

con esta cifra, pues sólo se encuentran alteraciones en el 52,470 de 

los casos. Hubo trastornos e1ectrocardiográficos de 1a magnitud 
del bloqueo A-V, ondas monofásicas y bloqueo intraventrícular, 

para los que no se encontró base antómíca macroscópica ni mícwscó- 

piq. Oebemos insistir, sin embargo, en que el estudío hístológíco 

sólo se hizo en el tabíque. 

Las alteracíones macroscópicas fueron evidentes en el 33,3 ~{; 

de los casos, la mayor parte de las veces se trataba de equímosis 

subpericardíacas cuya localízacíón no tenía relacíón precisa con 1a 

zona directamente traumatizada. Sólo en dos oportunidades (expe- 

riencias 9 y 11) se obtuvo ruptura de una de las cámaras del cora- 

zón, una vez en la auricula derecha y otra en el ventriculo izquierdo. 

En el cuadro que se da a continuación pueden verse estas lesio- 

nes y las alteraciones electrocardiográficas producidas en la sexpe- 

riencias correspondientes (Cuadra NO 2) : 
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N9 
expo 

Lesión Anat. Macroscópica 
Alteraciones electrocardio- 

gráficas 

9 Ruptura parte media pared auri- 

cular derecha. Hemopericardio. 

Taquicardia ventricular. Fi- 
brilación ventricular. 

. Ondas monofásicas. Disocia- 
c,ón A-V. Bloqueo intra- 
ven tricular. 

Taquicardia, flutter y fibri- 
lación ventricular. Blo- 

queo A-V completo con 

extrasistolia pol i m 0 rf a. 
Comp1ejos premorta1es. 

Extrasistoles v e n t r i culares. 

Posible paro sinusal. Blo- 

queo de rama. 

B I 0 que 0 intraventricular. 

Negatividad de ST. Paro 

cardiaco transitorio. Di- 
sociaciön Ac V. 

Extras:stolia ve n t r ic u 1 a r. 

Ritmo ventricular de ori- 
gen variable. Escapes v n- 
triculares. Negatividad de 

T. 

Aumento de altura de P 

con respecto a R. Apla- 
namiento de T. Aumen- 
to . altura de R. R.tmo 
ectöpico ventricular. 

Cuatro veces el examen anatomopatológico macroscópico fué 

negativo mientras que el microscópico reve1ó lesiones .evidentes como 
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11 Ruptura parte media del borde del 

ventriculo izquierdo. 

8 Equimosis subpericardíaca reg i ó n 

ventricular posterior. 

10 Equimosis subpericardiaca reg i ö n 

ventricular posterior. 

13 Equimosis subpericardíaca cara an- 

terior y borde derecho del cora- 

zön. 

15 Extensa equimosis su bpericardiaca 

del borde y cara posterior del 

ventrícu10 izquierdo. Hemoperi- 
cardio. 

16 Equimosis hoja parietal del peri- 

clrdio. 
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tocos hemorrágicos simples y focos hemorrágicos con destrucción de 

lag fibras museu lares (experiencia 12). Asi pues. mientras la ana- 
tomía patológica macroscópica fué positiva en el 33.3 70 de los 

casos. la mícroscópíca 10 fué en el 52.470. En este último grupo 
encontramos infartos cuatro veces. es decir. en el 1970 de los casos, 

díchos infartos fueron del todo evidentes y se presentaron aislados 

FIG. 4. - Infarto del miocardia. Nó- 
tese la falta de tinción nuclear. 
Aumento: 150 veces. Obj. apocrom. 
C. Zeiss 20. Fat. ocul. W. Zeiss 9. 

FIG. 5. - Focos hemorrágicos que 
destruycn y disocian Ias fibras muscu- 
lares. Aumento: 360 veces. Obj. apo- 
cram. C. Zeiss 40. Fat. ocul. 

W. Zeiss 9. 

o juntos con focos hemorrágicos del tabique. Los siete casos res- 

tantes presentaron focos hemorrágicos, algunas veces con destrucción 
de las fibras musculares. Las figuras 4 y 5 demuestran el aspecto 
de los infartos y focos hemorrágicos que hemos encontrado. 

En el cuadro que se da a continuación puede verse que las 

alteraciones electrocardiográficas más graves corresponden a los casos 

de infarto. así como alas hemorragias con destrucción de las fibras 

septales (Cuadro NO 3) : 
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CUADRO NQ 3 
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N9 
expo 

Lesiones ,Anat. Microscópicas Alteraciones electrocardio- 
gráf i cas 

12 

15 

16 

21 
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8 Infarto y foe os hemorrágicos del 

tabique. 

9 Infarto y focos hemorrágicos del 

tabique. 

10 Infarto y focos hemorrágicos del 

tabique. 

11 Infarto del tabique. 

7 Focos hemorrágicos recien tes y 
múltiples en el tabique. 

Focos hemorrágicos que destruyen 
las fibras musculares. del tabique. 

13 Focos hemorrágicos que destruyen 
las fibras musculares del tabique. 

Escasos y pequeños focos hemo- 
rrágicos del tabique. 

Pequeños foe os hemorrágicos e hi- 
perhemia del tabique. 

Focos hemorrágicos del tabique. 

5 Ligera hiperhemia del tabique. 

Taquicardia. flutter y fibri- 
lación ventricular. Blo- 
queo A-V completo con 
extrasistolia ven tricular 
polimorfa. Complejos 
premortales. 

Taquicardia ventricular. Fi- 
brilación ventricular. 

Extrasístoles v en t r iculares. 
Posible para sinusal. Blo- 
queo de rama. 

Ondas tnonofásicas. Disocia- 
c;ón A-V. Bloqueo intra- 
ventricular. 

Aplanamiento de T. Imagen 
de bloqueo de rama. 

B I 0 que 0 intraventricular. 
Extrasistolia au r i cui a r 

. 

Negatividad acusada de T. 

B I 0 que 0 intraventricular. 
Negatividad de ST. Paro 
cardiaco transitorio. Di- 
sociación A - V 

. 

Extrasistolia v e n tr i cui at. 
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 aitura de R. Ritmo 
ectópico ventricular. 

Doble comando. 

Negatiyidad de S T. 
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Para finalizar este pun to queremos señalar el hecho interesante 
de haberse encontrado focos inflamatorios crónicos a base de ele- 

mentos polinucleares 0 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 número 18, en el que 

observamos ondas T prácticamente isoeléctricas antes de comenzar 
la prueba y en el que la anatornía patológica demostró una infil- 
tración inflamatoria a base de elementos celulares polimorfos en 

forma de focos fusiformes, con disociación y atrofia de fibras 

musculares. 

COMENT ARIOS 

En 10 que se refiere a la intensidad del traumatismo, no es de 

extrañar 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 aiteraciones anatómícas 

y eléctricas menos intensas que las producidas por otros trauma tis- 

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 revolución cardíaca, 

la elasticidad del tórax y la exactitud en el puntc de aplicación. En 
efecto, durante la espiración el corazón está más cerca de la pared 
torácica y puede ser contundido en forma más directa; en la diástole 

la musculatura está más relajada, el corazón est más lIeno de sangre 

y su volumen es mayor, todo 10 cual contribuye a quê con más 

facilidad se rompan sus paredes. La mayor elasticidad disminuye 
la acción de freno que pudiera ejercer el peto esternocostal y facilita 
la transmisión del golpe; en nuestras experiencias con gatos, ani- 
males de tórax muy elástico, no hemos observado nunca una frac- 

tura costal. El punto exacto de aplicación del traumatismo juega 
también un papel importante así como la dirección del golpe, pues, 

siendo el tórax una figura geométrica de caras curvas, 1a descom- 

posición de fuerzas y su resultante pueden ser muy diversas, según 

como varíen estos dos elementos. Por último, el aumento brusco de 

la presión intratorácica, exagerada aún con el derre de la gIotis, el 

aumento de las presiones intravasculares, etc., son otros tantos fac- 

tores que contribuirían a hacer variar los efectos del traumatismo. 
No es posible encontrar relación entre las alteraciones electro- 

cardiográficas y las anatómicas. Hemos visto aparecer bloqueos sin 
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mnguna base anatómica demostrable a con intensas alteraciones 

macroscópicas y microscópicas y bloqueos intraventriculares en casos 

de hemorragia con destrucción de las fibras del tgbique 0 con inte- 
grid ad del miocardio nasta el límite de la exploración a que some- 
timos nuestros casos. Otro tanto sucede con todas las alteraciones 

de la curva eléctrica que hemos descrito en párrafos anteriores. Auto- 
res como Scherf y Terranova,H) Schlomka,17 etc., encuentran tam- 
bién estas contradicciones y aún refieren no haber encontrado base 

anatómica 0 haberla visto escasamente. Nosötros sólo podríamos de- 
cir que el estudio anatomopatológico fué n.~gativo en un cierto nú- 

mero de experiencias (47,6 % ), pero, antes de recalcar esto con 

mucho énfasis, debemos recordar que el número de casas positivos 
desde el punta de vista anatómico aumentó con el estudio histológico 
del tabique y habría sido, sin duda, mayor si se hubiesen hecho cortes 

seriados de todo el corazón. Más adelante veremos que es perfecta- 

mente posible que en un cierto número de casos haya ausencia com- 
pleta de alteraciones anatómicas. En cuanto a la falta de relación 

entre éstas y las alteraciones de la curva eléctrica, la explicación nos 

parece la siguiente: el traumatismo precordial no ejerce su acción 

exclusivamente en la superfici.e de aplicación, sino también mas allá 
de ella, siendo el corazón un órgano relativamente móvil dentro de 

la caja torácica, se produce, a veces, .1a acción de contragolpe y en 
el estudio anatomopatológico se observan lesiones tanto de la cara 

anterior cuanto de la posterior; el compromiso de los vasos por 
acción directa (ruptura) a indirecta (refleja), puede extender el 

efecto del golpe más allá del punto de aplicación; por último, es per- 
fectamente aceptable que se produzcan fenómenos conmocionales de 

gran extensión y estos tres factores, mezclándose en diferentes pro- 
porciones, son capaces de producir todo tipo de alteraciones electro- 
cardiográficas, que, sumándose las unas alas otras, hacen imposible 

encontrar una relaciónentre ell as y las lesiones anatómicas. En 

cuanto a la faIta total de aIteraciones, tendda explicación aceptando 
el hecho de la conmoción celular: un traumatismo de cierta inten- 
sidad puede producir perturbaciones dentro del equilibria físico- 

químico de los elementos celulares y ser éstas las responsables de las 

alteraciones electrocardiográficas sin que nuestros medios de investi- 
gación nos permitan demostrar objetivamente su existencia; así po- 
drían explicarse algunas curvas eléctricas protundamente alteradas 

con corazón anatómicamente indemne. 
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Algunos auton's 
1 ï relatan casos de muerte inmediata al golpe 

en los que se observó fibrilación ventricular seguida de paro car- 
díaco y en los que no fué posible evidenciar alteraciones anatómicas 

macro n.i microscópicas. insistiendo que sólo en unos pocos casos 

fueron vistos algunos focos hemorrágicos en el miocardio 0 sistzma 

cardionector. En nuestros dos casos de fibrilación ventricular las 

lesiones anatómicas fueron evidentes y en 10s dos también. se en- 

contraron infartos y focos hemorrágicos del tabique (experiencias 8 

y 9. láminas I y 2). Dos veces más se demostró la existencia de 

infartos del tabique (experiencias 10 y II). con ruptura de la 

parte media del borde del ventrículo izquierdo 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 acción de un traumatismo 1U pueda de- 

terminar fenómenos de anoxia cardíaca. sin embargo. la demostra- 

ción anatómica de la existencia de infartos prueba 10 contrario. En 

experiencias de esta naturaleza la oclusión de una coronaria 0 de 

ùna de sus ramas puede producirse. como quiere Barber, ~ 
por acción 

directa del traumatismo sobre el vasa y trombosis intravascular con- 

secutiva, 0 bien. mediante compresión de una coronaria par hemo- 

rragia adyacente a sus paredes 0 por último, por espasmo prolon- 
gado. Warburg y Beck (cit. por Barber ~) han recopilado varios ca- 

sos de trombosis coronaria posttraumática. Para Schlomka, Jï el 

aspecto coronario que presentan algunos e1ectrocardiogramas post- 

traumáticos se explicaría por una alteración tunciol1al, pasajera, de 

la circulación. Drury y Smith, citados por Schlomka,17 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 miocárdica en la génesis de las múltiples alteraciones electro- 

cardiográficas que hemos podido observar. ,mnque no podamos pre- 

cisar cuáles de éstas corresponden precisamente a la anoxia y cuáles 

alas hemorragias. rupturas. conmoción. ete 

RESUMEN Y CONCLUSlùNES 

Los autores estudian 21 gatos traumatizados en la región pre- 
cordial. En cada uno de ellos se obtiene un trazado electrocardio- 

gráfico de~de 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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anatómico macroscópico de todo el corazón y microscópico del ta- 
bique interventricular. Se estudian los distintos factores que pueden 

influir en la imagen electrocardiográfica así como .en las alteraciones 

anatómicas. Los resultados de estas experiencias se condensan en 

las siguientes conclusiones: 

l.-El traumatismo precordial experimental en los gatos deter- 

mina alteraciones eléctricas y anatómicas del corazón. 
. 

2.-La graved ad en las alteraciones anatómicas, dentro de cier- 

tos límites, está en relación con la fuerza del golpe; pero diversos 

otros factores como la elasticidad del tórax, el instante de la revo- 

lución cardíaca, la fase respiratoria en que se aplica el traumatismo, 

ete., juegan un papel preponderante. Por ello es posible ver qu~ 

traumatismos igualmente intensos producen alteraciones de diferente 

gravedad. 

3.-El traumatismo precordial puede producir infarto mlO- 
cárdico. 

4.-El traumatismo precordial genera alteraciones electrocar- 
diográficas muy diversas que general mente no guardan relación con 
alteraciones anatómicas en cuanta a su localización ni en 10 que se 

refiere a su intensidad. Es posible encontrar alteraciones electro- 
cardiográficas sin base anatómica demostrable, 10 cual debe atribuirse 
al fenómeno de conmoción celular. 

5.-Los resultados de este estudio experimental invitan a estu- 

diar con más detención el aspecto cardíaco de nuestros casos de trau- 
matismo torácico y a investigar el pasado traumático en los cardió- 

patas para los que no se encuentra una etiología conocida. 
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ReSUMe ET CONCLUSIONS 

Les auteurs étudient sur 21 chats l'effet d'un traumatisme sur la région 

préeordiale. Dans chaque cas ils ont pris un traeé éleetrocardiographique com- 
mençant quelques secondes avant Ie coup et finissant quelques minutes après. 

L'animal était ensuite sacrifié et son eoeur étudié maeroseopiquement dans son 

ensemble puis micl:oseopiquementsur toute la cloison interventriculaire. Les diffé- 

rentes causes pouvant influencer l'électroeardiogramme et provoquer les altérations 

anatomiques sont étudiées. Les résultats de ces expériences peuvent ~e condenser 

dans les conclusions suivantes: 

I.-Le traumatisme expérimentel sur la région précordiale du chat donne 

lieu à des altétations électriqueset anatomicjues du coeur. 

2.-L'intensité des altérations anaromiques est, dans certaines limites, en 

proportion avec la force dú coup; cependant d'autres facteurs comme l'elasticité 

du thorax, l'instant du cycle eardiaque. la phase de la respiration dans laquelle 

survient Ie traumatisme. etc., jouent un rôle prépondérant. C'est à eela qu'on 

<loit de voir des coups d'égale intensité produire des altérations de différente 

gravité. 
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3.-Le coup précordial peut être la cause d'un infarctus du coeur. 

4.-Le traumatisme précordial provoque des troubles électriques très 

variés qui n'ont sou vent aucun rapport avec les altérat~ons anatOmiques, leur 

localisation ni leur intensité. II e~t possible de rencontrer des a,térations de l'ECG, 
sans explication anatomique démontrable, ce qui doit être atribué au phénomène' 

de la commotion cellulaire, 

5,-Les résultats de cette étude expérimentelle conduisent à 

d'attention sur I'aspect cardiaque des traumatismes de la poitrine et 

de tels antécédents chez les malades du coeur dont la cause n'est pas 

connue. 

porter plus 
à rechercher 

certainement 

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 anHomical alterations 

are studied. The f~nal conclusions of this experiment are as follow: 

I.-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. But many other factors play an important 

role, as elasticity of the thorax, cardiac and respiratory phase when the blow is 

applied. ete. As a consequence we can observe that equally intensive blows 

produce anatoJ11ic damage of different magn;tude. 

3.-Precordial trauma may produce myoordial infarctus. 

4.-Precordial trauma produceö various dectrocard' ographic alterations and 

not related to the localization or the intensity of the anatOmical damage. 

Sometimes it is possible to fcnd electrocardiographic al terations 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 investigation into the trumatic background of wme cardiac patients 

whose etyologic factOrs remain unknown. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man registrierte bei 21 Katzen Ekg., wenige Sekunden bevor ui1d nachdem 

diese einem Trauma der präkordialen Zone ausgesetzt wurden. Anschliessend 

erfolgte die makro- und mikroscopische Untersuchung des Herzens und im be- 

sonderen des Kammerseptums. Man fand anatomische Veränderungen vor, deren 

Schwere -zwischen bestimmten Grenzen- in Beziehung mit der Grösse des 

Traumas standen. Immerhin spiden aber andere Faktoren. wie die Elastizität des 
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Brustkorbs, der Augenblick der Herztätigkeit, die Atmungsphase im Moment 
des Traumas, wichtige Rol1en. Aus dies en Gründen ist es möglich, dass gleich- 

schwere Traumas Veränderungen verschiedener Intensität hervorrufen. Das prä- 
kordiale Trauma kann zum Herzinfarkt führen. 

Das präkordiale Trauma erzeugt e1ektrokardiographische Veränderungen, die 

sehr verschiedenartig sind, und im al1gcmeinen neder zu den anatomischen Ve- 
ränderungen, noch mit der Lobalization oder der Intensität in direkter Beziehung 

sind. Es ist möglich Ekg. Veränderu!1gen vorzufinden, ohne dafür eine anatomische 

Grundlage feststel1cn zu können. was man der Zel1enerschütterung zuschreiben 

muss. 

Die Ergebnisse dieser experimcntel1en Untersuchungen mögen dazu führen, 

dass man bei Kardiopathien Yon ungenauer Aethiologie, an ein mögliches Trauma 

in der V orgeschichte des Patienten förscht. 
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