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Fisiopatologia de las heridas cardiopericirdicas

Dr. LUIS

Los hechos fisiopatoléogicos fundamentales
desarrollados en los heridos cardiopericardicos
son conocidos desde antiguo. Ambrosio Paré
yva habia hecho notar la capacidad especial del
corazon para soportar cuerpos extrafnos in-
cluidos en su interior, sin determinar ni com-
plicaciones serias ni la muerte (47).

En el Siglo XVIII, Senac y Morgagni ya
afirmaron que todos los heridos de corazon
morian como consecuencia de la hemorragia
que la herida determina o por la supresion
de las funciones cardiacas debido a la com-
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presion que se ejerce sobre el corazon por
la sangre derramada en el pericardio, sin sa-
1ida (90).

Recién en 1820 Dupuytren cambié el con-
cepto anterior de la muerte fatal en todo he-
rido cardiaco, creyendo que algunos heridos
podian ser salvados, merced a los dos hechos
fisiopatolégicos anteriores fundamentales: la
hemorragia leve o el taponamiento cardiaco.

Aun hoy, la gran mayoria de los heridos
cardiopericardicos fallecen antes de llegar al
hospital. Los estudios de la Oticina Meédico
Legal de la Ciudad de Nueva York, del Har-
lem Hospital, y de la Universidad de Columbia
demuestran que s6lo un 40 % de los heridos
alcanzan a llegar con vida al hospital (77).
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Segtn Beck (12) esta cifra es inferior al 30 %.
En nuestro medio, Rios Bruno y Arzuaga (98,
99) afirman que s6lo un 20 % alcanzan a
1legar con vida al hospital.

Pero, basidndonos en los hechos fisiopato-
légicos fundamentales, se debe establecer que
todo herido que alcanza a vivir lo suficiente
como para alcanzar a recibir tratamiento, to-
racotomia o pericardiocentesis, tiene un 80 %
de chances de sobrevivir. Que la gran ma-
yoria de los heridos (7) se salva como con-
secuencia del taponamiento cardiaco, que hasta
cierto punto es zalvador, por cuanto previene
al herido de la exanguinacién. Que por lo
tanto la gravedad y dramaticidad del cuadro
de inicio, no significa necesariamente ni chan-
ces nulas para un herido ni tampoco estd en
relacion directa al prondstico del herido (8,
49).

PERO, (POR QUE MUEREN
LO5 HERIDOS DE CORAZOXN? (75, 77)

Hay un gran grupo de heridos cardioperi-
cardicos que normalmente no alcanzan a vivir
lo suficiente para recibir tratamiento como
consecuencia de presentar:

—danos anatémicos masivos del corazén que
involwicran ya sea los sistemas de conduc-
cién, o de irrigacién, o valvulares o el
propio miocardio contractil en extensién
tal, que determinan dafnos irreparables;

—o0 porque secundariamente determinan una
disminuciéon del aporte de oxigeno a pa-
rénquimas nobles, especialmente el cerebro.

Hay otro grupo de heridos que pueden al-
canzar a vivir los minutos necesarios para
llegar al hospital, pero que su situacién es
inestable por cuanto presentan hechos clini-
cos que rapidamente conducen a la muerte si
no son rapidamente tratados:

—hemorragia con hipovolemia por exangui-
naciéon hacia el exterior o hacia las cavi-
dades pleurales o abdominales;

—o0, compresién cardiaca debida a la sangre
derramada a presion dentro de los espa-
cios pericardiacos o mediastinales.

DIVISION DE LOS HERIDOS (49)

Los heridos de corazén pueden ser divididos
en tres grupos:

Heridos de corazén
con Iesidn del miccardio de gran magnitud.

Generalmente producidas por armas de fuego
de gran velocidad que rapidamente conducen
a la muerte por el destrozo que ocasionan y
la pérdida de sangre que se produce.

Heridos con lesiones cardiopericdrdicas pequefas.

Determinadas por proyectiles de baja velo-
cidad y escasa masa o armas cortopunzantes,
que resultan en hemopericardio de regular
magnitud y taponamiento o hipovolemia aguda.

TORAX 47

Heridos con pequeifia lesion cardiopericidrdica,
pero con lesiones miltiples.

Lo que predomina en ellos es la injuria ex-
tracardiaca, intra o extratoracica que puede
ocultar la injuria del miocardio.

Las heridas en el corazom pueden ser: (15, 16)

—solitarias del pericardio,

—penetrantes en la pared miocéardica,

—penetrantes en una o mAas camaras car-
diacas,

—superficiales no penetrantes del miocardio,

—o0 heridas producidas durante la cateteri-
zacion cardiaca diagnodstica o terapéutica.

La topografia de esta heridas
pueden ser: (15, 16)

La herida puede estar topografiada en cual-
quier sector del corazén.

Pero debemos tener presente, que existen
cavidades de baja presiéon, las auriculas con
pared débil v no contractil, que sangran pro-
fusamente, de manera constante.

Frente a ellas las heridas ventriculares son
heridas que asientan en cavidades de mayor
presiéon, 26 mm. de Hg. para el derecho y
120 mm. para el izquierdo, que tienen una ma-
yor potencia contractil, con paredes gruesas,
que si bien tienen un elevado gasto de salida
tienen un poder importante de autohemostasis.
Y ademés, la zona de salida de los grandes
vasos arteriales de elevada presiéon y gasto
con paredes elasticas no contractiles que po-
sibilitan la salida de sangre rapida y abun-
dantemente.

Tipos de heridas del pericardio.

El pericardio puede presentarse bajo tres
formas anatomoclinicas diferentes de acuerdo
al agente agresor y al tamafio de los mismos:

—DLa herida puede ser poco evidente, pre-
sentandose el saco pericardico edematoso, di-
fusamente infiltrado por sangre, con un hema-
toma intramural extenso y distendido por szan-
gre y coagulos en su interior que raramente
dejan percibir los latidos cardiacos.

—Las heridas cardiacas y pericardicas son
bien evidentes con un flujo escaso o nulo y
con poca sangre dentro del saco, que deja
ver perfectamente loz latidos cardiaces.

—DLa herida cardiaca se presenta bien evi-
dente, con un flujo cardiaco constante o in-
termitente, a partir del pericardio ensanchado
y nulsatil.

Normalmente en estos heridos hay sangre
en el pericardio, que constituye el hemoperi-
cardio. A veces es sangre fluida, no coagulada
por el batido cardiaco, acumulada en el receso
posterior. Otras veces, casi en un 60 % de los
casos (35) se constituye en coagulos extendidos
sobre las superficies ventriculares,, formados a
partir de la herida del miocardio.

Desde el punto de vista fisiopatolégico (76, 77).
77), como consecuencia de los tres factores
anteriores, herida del miocardio, herida del
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pericardio y el hemopericardio, sus respectivos
gastos, y presiones, el herido de corazén puede
presentarse como:

A) Un herido con curaciéon espontdinea, ya
que la pequena herida del miocardio o
pericardio determindé un escaso sangra-
do que no interfirié con la dinamica del
gasto cardiaco y evolucioné a la cu-
raciéon espontidnea, sin signos clinicos
detectables.

B) Un herido con hipovolemia importante,

ya que la herida cardiopericardiaca de
mas de 20 mms, generalmente, determi-
né un gasto tan importante que sea cual
sea la cavidad y su presiéon no puede ser
cohibido espontdneamente. Esta misma
situacién se ve en el caso de heridas algo
menores pero que asientan en cavidades
de alta presién en las cuales la contrac-
ci6n cardiaca no alcanza para detener la
hemorragia.
No se determina nunca el taponamiento
por cuanto la herida del pericardio tam-
bién tiene un gasto permanente impor-
tante.

C) Un herido con taponamiento agudo, con
herida cardiaca de tamano pequeno, a
partir de una cavidad de presién cual-
quiera pero con herida pericardica obs-
truida parcialmente o de manera total,
que impide la descarga descompresiva.

D) Un herido con estabilizacion primaria
pero con taponamiento diferido. La he-
rida del miocardio pasé desapercibida o
curé espontdneamente con formacién de
coagulos y el sangrado paré. El proble-
ma primario pudo haber sido un tapona-
miento frusto, pero nunca la hipovole-
mia. Pero si la sangre no se colecté en
el saco pericardico la actividad del mio-
cardio contintia. Luego, dias, semanas
u horas después, los coagulos que obs-
truian la herida del miocardio, no tra-
tada, se retraen, dislocan y se produce
el taponamiento secundario, rapidamen-
te fatal, por sangrado diferido. (67)

Por lo tanto las dos alteraciones fisiopatoldgicas
fundamentales son:

—El taponamiento agudo,

—1la hipovolemia aguda. (37, 55)

La presencia del saco fibroso pericardico
grueso, no extensible, rodeando al corazén y
la base de los grandes troncos, posibilita la
presencia del tapornamiento cardiaco. Si él
no existiera, todas las heridas cardiacas se com-
pertarian como la de los grandes vasos extra-
pericardicos es decir hacia la hipovolemia ra-
pida y severa.

La base fundamental del taponamiento agudo
cardiaco, es la caida del gasto cardiaco. Segun
Isaacs (55), ello es debido al acortamiento de
la diastole ventricular debido a la ocupacién
del espacio pericardico por sangre, valido para
la expansién ventricular diastélica.

Se suceden y encadenan la limitacién de la
expansion diastélica, y, concomitantemente, la
dificultad al retorno venoso de sangre al co-
razén derecho. Normalmente, el sindrome de
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compresion aguda del corazén se consigue con
una presién de 120 c.c. de agua. Por encima
de 12 mms. de Hg. se habla de taponamiento
cardiaco. Es el momento en que se igualan las
presiones intrapericidrdicas y ventricular de-
recha media.

La presién intrapericirdica, aumenta la difi-
cultad al retorno venoso, impide la diastole
ventricular derecha, cae el gasto pulmonar y
secundariamente el adrtico. (66)

Pero ademads,, el aumento de la presiéon
auricular, por via del discutido reflejo de
Bainbridge, lleva a taquicardia, lo cual a su
vez acorta en el tiempo la diastole.

El taponamiento, al igualar las presiones
intrapericardica y cardiaca, es salvador en una
primera etapa. Pero sobrepasada la misma lle-
va a un shock irreversible a menos que rapi-
damente sea levantado. (55, 66)

Como consecuencia, el examen de estos pa-
cientes debe ser cuidadoso para despistar los
signos incipientes del taponamiento; en esta
etapa la remocién o el aumento de 15 6 20 c. c.
de sangre pueden ser la diferencia entre la vida
y la muerte.

El estado final del hemopericardio agudo y
su consecuencia o no, el taponamiento cardiaco
llevan a tres alteraciones fisiopatoldogicas ma-
yores (55, 71):

—En el sector venoso, el aumento de la pre-
sién intrapericardica alterado por movi-
mientos respiratorios y de hiperventilacién,
disminuye el retorno venoso al ventriculo
derecho durante la diastole.

La compresién de las cavas y auriculas pro-
duce una elevacién de la P. V. C, lo cual se su-
ma a la imposibilidad del llenado diastolico,
determinando una taquicardia que a su vez
acorta el periodo del llenado ventricular.

La consecuencia es la caida del gasto ven-
tricular derecho.

—En el sector arterial, la compresién cardia-
ca reduce la diastole ventricular izquierda,
por otra parte la disminuciéon del gasto de-
recho, trae como consecuencia la dismi-
nucién del gasto pulmonar y secundaria-
mente la caida del gasto y la reduccién del
flujo coronario, factores que predisponen a
la hipoxia miocardica y su falla consi-
guiente.

—En el sector sistémico, la caida del gasto
cardiaco y el encharcamiento en el sec-
tor venoso, determinan primariamente una
vasoconstriccién arteriolar, con aumento de
las resistencias periféricas.

Durante las primeras etapas del tapona-
miento la presién arterial se mantiene y
aun puede elevarse, encubriendo un hemo-
pericardio.

La taquicardia con hipertensién o hipo-
tensiéon y elevacién de la P.V.C. por encima
de 12 c.c. de agua deben sugerir tapona-
miento en un herido de térax. Cuando a
la hipertensién venosa se asocia la bra-
dicardia debemos pensar en un dano de
los sistemas de conduccién.
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EN RESUMEN

El flujo cardiaco cae de manera lineal,
tanto como la presion cardiaca y la intra-
pericardica se elevan.

La presion arterial no cae apreciable-
mente hasta los ltimos momentos del ta-
ponamiento cardiaco.

La presion venosa aumenta de una ma-
nera lineal tanto como la presién intra-
pericardica se incrementa.

Las resistencias periféricas permanecen

estables y aun se incrementan durante
las primeras fases del taponamiento.

Las reposiciones masivas de volemia so-
lo sirven para incrementar la P.V.C. si al
mismo tiempo no aumentan la P. Arte-
rial. (30)

HEMORRAGIA. HIPOVOLEMIA AGURA

El estudio del herido que sangra es el del
shockado por hipovolemia que reproduce to-
dos sus pasos pero a una enorme velocidad, en
cuestion de minutos. El nivel del grado de
shock (74) varia con la cantidad de sangre
perdida. Los signos de anemia aguda comien-
zan a aparecer con pérdidas de 1000 c.c.. Los
déficits del 30 al 40 % de la volemia produ-
cen moderados signos de shock, pero cuando
alcanzan al 50 % los signos y sintomas son de
gran intensidad.

El herido cardiaco que se exanguina sobre-
pasa rapidamente las etapas de compensaciéon
de la hipovolemia. Asi las hipovolemias de un
40 % so6lo pueden ser parcialmente compen-
sadas y durante un breve periodo, -durante el
cual el paciente se halla en un estado de vida
precario de no mediar una terapéutica de re-
posicién rapida y de volumen suficiente.

Pero una vez que los mecanismos de vaso-
constriccion del tono muscular arteriolar y ve-
noso comienzan a fallar, la presiéon decrece.

El lecho capilar se abre y la poca sangre
circulante se acumula en la microcirculacién.
Como consecuencia la hipoxia destruye la in-
tegridad de los tejidos y hay una sufusién de
sangre dentro del intersticio. Se produce por la
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hipoxia, un cambio de los mecanismos enzima-
ticos hacia la anaerobiosis acumulandose un
exceso de acido lactico.

Los mecanismos correctores corporales tra-
tan de compensarse por una hiperventilacion,
la cual resulta en una pérdida de C02. En es-
tos heridos, donde a-menudo se asocia una
insuficiencia ventilatoria, se produce un rapido
descenso del Ph. sanguineo a una acidosis fa-
tal.

Cuando el shock persiste por un tiempo su-
ficiente podemos asistir a una acidosis meta-
bolica caracteristica la cual incide en el pulmén
alternando el balance perfusion-ventilacion, ha-
cia una hipoperfusion del alveolo pulmonar
con una anormal admision venoarterial, la
cual representa un shunt pulmonar funcional.
Si el shunt es mayor al 40 % la mortalidad es
extremadamente alta y aquellos con shunt ma-
yores del 60 % la mortalidad es del 100 %.
La hipoperfusion determina una serie de cam-
bios con aumento de la permeabilidad alveolar
con grados variables de atelectasias.

La hipoxemia y la hipocapnia se vuelven
mas severas y el gasto cardiaco decrece debido
a una disminucién de la fuerza contractil del
miocardio. La presién arterial cae a niveles
mas bajos y permanece baja. Este es el comien-
zo del estado terminal e irreversible.

La disnea aumenta por la hipoxia y la difi-
cultad de los novimientos respiratorios. (76-77)

La sangre estancada en la periferia se hiper-
coagula y vuelve acidética. Secundariamente se
aprecia una marcada hipocoagulabilidad debi-
da a la pérdida de factores de la coagulacién.
Esto determina dos hechos secundarios: sangra-
dos tardios y la posibilidad de microembolias
por aglutinacion plaquetaria y eritrociticas en
la microcirculacién.

Finalmente como consecuencia de la hipoxe-
mia severa, de la acidosis y del incremento de
productos toxicos en los niveles sanguineos, la
actividad sanguinea miocardica se deprime aun
mas y el retorno venoso ya disminuido desapa-
rece totalmente. El deterioro cardiaco se per-
petua, con irregularidades del ritmo, asistolia
y la muerte. (76-77)
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