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Infarto miocardico
por trauma eerrado de térax.

Jesas E. Fonseca Iragorri, M.D.'
y Luis Armando Caicedo R., M.D.?
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Entre la gran variedad de lesiones cardiovasculares que
producen los traumas cerrados de térax est4 la oclusién de las
arterias coronarias 2. Varios trabajos han documentado este
cuadro en sus aspectos clinico y anatomo-patolégico3-%, pero
los casos demostrados por angiocardiografia y que afectan
tanto a la coronaria izquierda como a la derechason rarosen la
literatura 19,

El propésito de esta comunicacién es doble: a) Informar un
caso de obstruccién traumética de la coronaria descendente
anterior (CDA) con infarto anteroseptal del miocardio, que
funcionalmente se logré recuperar en forma completa y donde
se pudo demostrar por exdmenes angiocardiograficos en serie
el restablecimiento del flujo en el vaso lesionado, gracias a
circulacién colateral que se origin6 en la arteria coronaria

1. Médico Internista-Cardi6logo, Jefe Divisién Atencién Médica, Instituto de Seguridad

Social, Cali, Colombia.

2. Médico Interno. Divisién de Salud, Universidad del Valle, Cali, Colombia.
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derecha, y ademas, b) Hacer algunas consideraciones sobre el
manejo clinico a la luz de varias publicaciones y los hallazgos
en este enfermo.

resentacion del caso

édico de 32 afios, raza blanca, admitido a la Unidad de

uidados Intensivos del Hospital Universitario del Valle, Cali,
Colombia, en Enero 20 de 1980, con traumas miltiples,
producidos en accidente de trénsito. Los exdmenes clinicos,
radiolégicos, electrocardiogréficos y de laboratorio compro-
baron las siguientes anormalidades: alteraci6én del sensorio por
obnubilacién y desorientacién; compromiso traumético del
tercer par craneal izquierdo, con pupila izquierda midridtica y
reactiva a la luz; enfisema subcutédneo de térax y cuello;
fractura de los huesos propios de la nariz; severo trauma
cerrado del térax producido por impacto directo en su parte
anterior, con fracturas costales bilaterales miiltiples y térax
inestable: hemotérax derecho; ensanchamiento del mediastino
por hemomediastino, pero el examen angiocardiogréfico
descart6 aneurisma o ruptura de la aorta; infarto anteroseptal
extenso en el trazado electrocardiogréfico (Figura 1) con
elevacién significativa de las enzimas miocérdicas (CPK,

SGPT, SGOT).

Como el paciente mostraba insuficiencia respiratoria marcada
e inestabilidad de su pared toricica, ademés de drenar por un
tubo intrapleural el hemotérax derecho, se someti6 a
tratamiento de ventilacién asistida. Después present6 una
infeccién bronco-pulmanar por Klebsiella pneumoniae y
estreptococo alfahemolitico que se traté adecuadamente por
tiempo prolongado con aminoglicésidos y penicilina G. El
curso hospitalario se complicé con taquicardia sinusal, galope
atrial ocasional, extrasistoles ventriculares, hemoptisis y
episodios de angina pectoris, sin hipotensién ni shock. Los
problemas respiratorios y neurol6gicos mejoraron progre-
sivamente con recuperacién total en 8 semanas.

En Marzo de 1980 un estudio angiocardiogréfico y hemodin4-
mico demostré obstruccién de 98% en la CDA antes de las
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Figura 1. Electrocardiograma (Febrero 22, 1980). Ritmo sinusal, 78/m, Eje a 902, PR

normal. Alteraciones electrocardiograficas de un infarto antero-septal agudo, en evolucién.

salidas de la primera diagonal y de la primera perforante septal

Figura 2), aquinesia de los segmentos anteroseptal y lateral y
una fraccién de eyeccién de 0.45, con aortograma normal. Las
extrasistoles ventriculares continuaron presentindose en
forma esporadica hasta Abril 1 de 1980, cuando cedieron al
tratamiento con sulfato de quinidina.

Cuando no habfa angina ni taquicardia sinusal, en Mayo 30 de
1980, el paciente se someti6 a una prueba de esfuerzo con
monitoria continua (protocolo de Bruce), donde alcanz6 93%
de su esfuerzo maximo calculado, sin presentar angina ni
alteraciones electrocardiogrﬁﬁm de insuficiencia arterial Figura 3. Ventriculografia izquierda (Julio 3, 1980), en fase sistélica, en OAD. La

- & o disquinesia de la pared anterior se proyecta hacia adelante.
coronaria distintas a las del ECG en reposo.

Un nuevo estudio angiocardiografico y hemodindmico en Julio

3 de 1980 mostré la persistencia de la zona de aquinesia = DISCUSION
anteroapical (Figura 3), y disquinesia del septum ventricular ‘ |
con abombamiento de éste hacia el ventriculo derecho (Figura Los traumas cerrados del térax pueden ocasionar lesiones

4). La oclusién de la CDA, era completa (Figura 5) pero una  severas de los érganos 'contenidos en la cavidad'™. En lo
circulacién colateral abundante a partir de la coronaria relativo al sistema cardiovascular central se han descrito y

derecha llenaba su cauce en forma adecuada (Figura 6), yel comprobado clinica, hemodinémica, quirirgica, o anatomo-
desempefio funcional del ventriculo izquierdo habia mejorado. patolégicamente, dafios considerables en los 'grandea vasos"':“,
Los controles radiol6gicos tomados 16 meses después del el pericardio!, el miocardio !2s13, el qndocardw 14y las arterias
accidente descartaron la presencia de aneurisma ventricular.  coronarias*1°. Casi todos los pacientes presentan cuadros
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Figura 4. Ventriculografia izquierda (Julio 3, 1980), en fase sistélica, OAIL Se observa la
disquinesia del septum interventricular que se abomba hacia el veptriculo derecho.

Figura 5. Fase inicial de la coronariografia izquierda (Julio 3, 1980), en posicién OAD. La
flecha indica el sitio de oclusién total de la arteria descendente anterior, después del origen de
la primera diagonal.

Vol. 12 No. 3 — 1981

Figura 6. A la izquierda la fase inicial de la coronariografia derecha en oblicua anterior
izquierda. A la derecha, la fase tardia de la misma inyeccién (Julio 3, 1980) . Las flechas indican
las colaterales de la arteria coronaria derecha, que llenan el cauce dela coronaria deseendente
anterior,

clinicos graves inmediatamente después del accidente o
agresion pero en diversas ocasiones el deterioro de los 6rganos
puede pasar desapercibido y asintomético por varios meses o
afios convirtiéndose en un peligro latente para la vida del
enfermo por la magnitud del dafio progresivo del 6rgano
afectado’1!-13 o por las complicaciones sistémicas, general-
mente tromboembdlicas®.

Cuando el cuadro del paciente se manifiesta y evoluciona como
infarto agudo del miocardio, se puede deber a contusién directa

el musculo cardiaco sin dafio en las arterias corona-
rias !%,!3,15 o0 a necrosis isquémica por oclusién de una de las
coronarias principales o de sus ramas mayores*-'; en otras
ocasiones la causa no se ha podido determinar bien !6,!7. En
relacién con las arterias coronarias en si, se han encontrado
ocluidas por hemorragias subintimales, con o sin desgarro de la
tinica intima y trombosis asociada, tanto en vasos con
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enfermedad arte-ioesclerética pre-existente, como en indi-

viduos sin ella, situacién esta tiltima méis comin en enfermos
Jovenes como el del caso actual. Segiin reciente y autorizada
revision del tema de la fisiopatologia del infarto de miocar-
dio!® las acciones del tromboxano A, y la prostaciclina se deben
tener en cuenta en estos casos por sus efectos sobre la
agregabilidad plaquetaria y el tono arterial, pues pueden
agravar el mecanismo traumético que estid produciendo la
obstruccién de la arteria con espasmo de la capa muscular y
formacién de trombos.

En los casos donde, como en éste, se practicaron corona-
riografias y exdmenes hemodindmicos en serie para evaluar la
evoluciéon y el estado de la circulacién coronaria de los
pacientes, se encuentra que puede ocurrir una de las siguientes
eventualidades: buena recuperacién funcional, sin angina, por
mejoria de la obstruccién de la arteria coronaria derecha con
un flujo adecuado en ella%; la arteria coronaria derecha
obstruida, mostr6 buen llenado por colaterales de la coronaria
izquierda, pero 28 dias después del accidente se produjo la
muerte por tromboembolismos pulmonares que se originaron
en venas de la pelvis$; en un tercer caso, 10 semanas después
del traumatismo torécico la circulacién colateral a partir de la
coronaria derecha llenaba el cauce de la CDA obstruida y el
enfermo se habia recobrado?; y, finalmente, un individuo que
sufrié una oclusién completa de la CDA, cuya coronariografia
de control no mostré circulacién colateral que llenara la arteria
atectada y que rechaz6 el beneficio del corto circuito

aorto-coronarlo, permanecia con angina tipica 9 meses después
del accidente’.

Por todo lo anterior, conviene que la atencién de estos pa-
cientes la lleve a cabo personal capacitado, en las unidades de
cuidados especiales, no solo por la gravedad del infarto en sf,
sino por las lesiones que se asocian con el trauma y por las
complicaciones que ocurren. El estudio de la evolucién de los
casos mejor seguidos, hace necesario recomendar que los
enfermos sean controlados con periodicidad por meses y afios
una vez superada la etapa aguda de su lesién, para descubrir
complicaciones tardias graves y aun mortales®,7,11-13, [os
aneurismas ventriculares, que pueden aparecer temprana!°, o
tardiamente 2, requieren una solucién quirtrgica que se
necesita aplazar, en cuanto el curso del paciente lo permita,
hasta por mis de 3 meses después del trauma para obviar
dificultades operatorias por el estado de cicatrizacién del
miocardio afectado!°. La revascularizacién por colaterales de
la arteria ocluida, presente en este enfermo y documentada por
angiocardiografia en otros casos en la literatura$.?, es un hecho
favorable en la recuperacién de los pacientes. En quienes esta
revascularizacién no se produce en forma esponténea, se
pueden considerar como candidatos para cirugia de cortocir-
cuitos aorto-coronarios o dilatacién percuténea de lcs vasos
afectados, pues en casos bien escogidos y en manos adecuadas
se podrian beneficiar de estos procedimientos !9 *°,
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SUMMARY

A 32 year old male, without previous history of ischemic heart
disease or angiographic evidence of coronary arterioesclerosis,
presented after a blunt chest trauma an acute antero-septal
wall myocardial infarction due to occlusion of the left anterior
descending coronary artery. Collateral circulation from the
right coronary artery filling the affected vassel was visualized
by angiography four and a half months after the accident.
Special discussion is given to similar documented cases
reported in the literature, and some considerations on
treatment of this type of patients are made.
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