
Insuficiencia aórtica traumática 

PresentaCÍón de dos casos intervenidos quirúrgicamente 

Pür los Dres. M. E. PAP ARIS, S. POLISRY, H. LARUMBE, 
K. SHINJI y R. VEDOYA 

Muy excepcionalmente un trauma- 
tismo es causa de lesión valvular y 
más raramente de ruptura de válvu~ 
las sanas (1, 2, 3). Las contusiones 
torácicas violentas, explosiones, gran- 
des esfuerzos 0 caídas desde altura son 
causas mencionadas como capaces de 
provocarla, siendo la válvula aórtica 
la más frecuentemente lesionada (4, 
5,6,7,8). 

Parmley y co!. (3) analizan 546 ca- 
süs de lesiones cardíacas provocadas 
por traumatismos no pentrantes, cons- 
tituyendo el 0,1 % de las 207.548 au- 
topsias del Instituto de Patología de 
las Fuerzas Armadas de los EE. UU.; 
de aquéllos sólo uno presentaba rup- 
tura valvular aórtica no complicada 
por lesión cardíaca ni anomalía val- 
vular preexistente. Como 10 sugieren 
estos autores, creemos que no existen 
datos concretos sobre la real inciden- 
cia de lesiones cardíacas traumátj.~as. 

Presentamos dos casos de insufi- 
ciencia aórtica por ruptura valvular 
traumática. Basamos dicho diagnósti- 
co en los siguientes hechüs: 1) Los 
enfermos habían sido examinados po- 
cos meses antes, no encontrándose :oa- 
tología cardiovascular. 2) Aparición 
de sig-nos de insuficiencia aórtica y de 
insuficiencia cardíaca rápidamente 
evolutiva poco tiempo después del 
traumatismo. 3) Ausencia de ütra 

- causa etiol6gica de insuficiencia aór- 
tica. Ambcs casos fueron intarveni- 
dos quirúrgicamente, comprobándose 
la ruptura valvular, las sigmoideas no 

" presentaban, fuera de ello, ninguna 
otra patología. 

CASO 1. - A. E. G. Sexo masculino. 40 
años. No refiere ningún antecedente digno 
de mención. Efectúa un esfuerzo desusado, 

que consistió en levantar un acondiciona- 
dor de aire de 70 kilos de peso. Tres días 
más tarde el enfermo percibe un frémito 
retroesternal franco y 10 días después dis- 
nea que 10 obliga a interrumpir sus tareas 
habituales; esa misma noche, sufre una 
crisis de disnea paroxística. En los días su- 
cesivos la disnea aparece a la marcha nor- 
mal con una tolerancia de 400 metros, refi- 
riendo que en una oportunidad el soplo se 
escuchaba a varios metros de distancia. 
Cuatro meses antes este enfermo había sido 
examinado, no manifestándose ninguna 
anormalidad. 

Rxamen físico (26-4-6). Enfermo en de- 
cúbito indiferente. Se Dalpa latido apexiano 
en 59 espacio intercostal linea medioclavi- 
cular. Frémito diastólico retroesternal irra- diado a todo el precordio y cuello. Soplo 
diastólico de gran intensidad, de tonalidad 
muy aguda con amplia irradiación excén- 
trica (fig. 1). No existen signos de insu- 
ficiencia cardíaca congestiva. 

Ritmo regular, frecuencia 72 por minuto. 
P.A. 160/70. Pulsos periféricos amplios. 
Pulmones y abdomen no muestran hechos 
significativos. Radioscopía: Moderada con- 
gestión hiliar. Campos nulmonares norma- 
lei? Senos costo-diafragmáticos libres. Lati- 
do céler de aorta. En OAI ventriculo iz- 
quierdo moderadamente agrandado (3/6). 
ECG: hipertrofia ventricular izquierda (fi- 
gura 2). 

Hemodinamia (8-5-69). Se efectúa cate- 
terismo derecho e izquierdo retrógrado con 
registro de presiones y aortografía supra- 
valvular. EI cateterismo derecho fUe nor- 
mal. En aorta se registra una presión dife- 
rencial aumentada (175/65) y aumento de 
la presión de fin de diástole en el V.I. (22 
mm Hg) como expresión de insuficiencia 
ventricular iZQuierda. Cineangiocardiogra- 
fía. iSe efectúa aortografia supravalvular en 
OAI que muestra una severa regurgitación 
de aorta a VI, grado III. 

Tratándose de un enfermo asinto- 
mático hasta el momento de efectuar 
un esfuerzo intenso y desusado, can 
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Fig. 1 

Caso 1: FCG: 29 e.i. paraesternal dsrecho. Soplo diastólico, agudo, musical de gran 
jntcnsjd~d e irradiación. En 29 e.i. izquierdo .latido sistólico; frémito âiastólico muy 

"vidente. 

Fig. 2 

Caso 1: ECG hipertrofia ventricular izquierda. 

.- 
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Fig. 3 

Caso 2: F'CG en 29 e.i. parae sternal izquierdo soplo diastólico intenso, agudo. Soplo 
mesosistólico de poca intensidad. En apex (línea áxilar ànterior): galope protodiastólíco 

seguido de un rolido meso y telediastólico (Austin Flint). 

examen clínico normal cuatro meses 
antes de dicho episodio, diagnostic a- 
mos insuficiencia aórtica traumática. 
Desde su aparición, los síntomas se 
fueron agravando progresivamente 
hasta aparecer disnea a los pocos me- 
tros de mail'cha lenta, decidiéndose 

efectuar Ia corrección quirúrgica. En 
mayo de 1969 el enfermo es sometido 
a un reemplazo de válvula aórtica 
(Dr. E. de Jesus Zerbini). Tanto el es- 
tudio macroscópico como la histología 
revelan válvulas de estructura total- 
mente normales, confirmándose el 
diagnóstico de insuficiencia aórtica de 
etiología traumática. La evolución 
posquirúrgica fue favorable y en el 
momento actual el enfermo desarrolla 
una vida normal, asintomático; sin 
medicación excepto el tratamiento an- 
ticoagulante. 

CAsa 2.- J. D. B. Sexo masculino. 40 
años. No presenta antecedentes significa- 
tivos. En agosto de 1969 sufre una caida 
de pie, desde un metro y medio de altura, 
al romperse el peldaño de una escalera 
donde se encontraba pintando, cayendo en 
forma brusca y sorpresiva. Tres dias más 
tarde aparece disnea de esfuerzo. El enfer- 
mo continúa en su trabajo pero evitando 
los esfuerzos de-usados y debiendo iI1te- 
rrumpir varias veces en el dia sus tareas. La 
disnea continúa progresivamente en aumen- 
to, es medicado con digital y diuréticos. que 
no 10 mejoran apreciablemente. Poco tiempo 
después aparece ortopnea, y en diciembre, 
tres meses más tarde, crisis de disnea pa- 
roxistica y signos de insuficiencia cardiac!!. 
congestiva. 

Este enfermo cumplió el Servicio Militar 
y trabajaba en un astillero naval donde se 
Ie efectuaban exámenes médicos periódicos, 
considerándoselo siempre apto para desa- 
rrollar tareas pesadas. 

Examen físico (26-1-70). Enfermo dis- 
neico, en ortopnea. Signos de franca insu- 
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ficiencia cardiaca congestiva (ingurgitación 
yugular hasta gonion, edema de miembros 
inferiores maleolares y pretibiaL"s, hepato- 
megalia). El latido apexiano se palpa en 
69 espacio, linea axilar ant2rior. En auscul- 
tación, primero y segundo ruidos conser- 
vados. Galope protodiastólico; soplo dias- 
tólico aspirativo intenso con foco máximo 
en 39 y 49 espacio intercostal, paraesternaJ 
izquierdo; soplo sistólico eyectivo, suave y 

breve; en apex rolido de A. Flint (fig. 3). 
Ritmo regular, frecuencia 100 por minuto. 

P.A. 160/40; en miembros inferiores pre- 
sión sistólica > 300 mm Hg. En pulmones 
rales crepitantes y subcrepitantes en am- 
bas bases con murmullo vesicular disminui- 
do. Radioscopía: Hilios congestivos, senos 
costodiafragmáticos libres. Pediculo vascu- 
lar ensanchado con aorta desenrollada y 

btido céler. VI muy agrandado en F y 

OAI (5/6) Auricula derecha y V.D. mode- 
radamente dilatados (3/6). ECG: Hipertro- 
fia veitricular izquierda. Trastornos d ~ la 
r~polarización (fig. 4). 

Hemodinamia (28-1-70). Se efectúa ca- 
teterismo izquierdo retrógrado, registrán- 
dose una presión suprasigmoidea de aorta 
de 160/60. No fue posible nasar el catéter 
hacia ventrículo izquierdo. Cineangiocar- 
èiografía. La aortografia supravalvular en 
OAI revela una severa regurgitación hacia 
ventriculo izquierdo. 

Enfermo de 40 años, sin anteceden- 
tes, que se desempeñaba en trabajo.s 
pesados y a quien se Ie efectuaban 
exámenes médicos periódicos, consi- 
derándoselo siempre sano. Cae de pie 
desde una altura de un metro y media, 
en forma brusca, sin referir ninguna 
molestia inmediata. Tres días después 
aparecen signos de insuficiencia ven- 
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tricular izquierda progresiva, con muy 
pobre respuesta al tratamiento con di- 
gital y diuréticos. Poco. antes de su 
internación se instala una insuficien- 
cia cardíaca congestiva. Ante la rápi- 
da evolutividad del cuadro clínico, que 
no mejora con el tratamiento médico 
instituido, se propone la intervención 
quirúrgica, extremando previamente 
las medidas terapéuticas en un inten- 
to de compensar la función cardíaca; 
esto se logra al cabo. de 40 días de in- 
ternación. EI enfermo es intervenido 
el 9-3-70 (Dres. Roberto C. Vedoya y 

M. Kaplan) encontrándose el aparato 
valvular aórtico de aspecto normal, 
con un desprendimiento de la comisu- 
ra anterior entre la valva coronaria 
derecha e izquierda, procediéndose a 

la reparación de la lesión par puntas 
ancorados en teflon, observándose un 
buen cierre de las valvas. EI posope- 
ratorio fue satisfactorio, pero reap a- 
rece un suave soplo diastólico al eabo 
de una semana. EI enfermo continúa 
diQ'italizado. des~rrollando una vida 
normal restringiendo esfuerzos, no 
habiéndo,e reintegrado a su trabajo., 
asintomático. 

DISCUSION 

La posibilidad de que se produzcan 
lesiones cardíacas pOl' traumatismos 
no penetrantes ha sido. demostrada. 
experimentalmente (6) y referida pOl' 
distintos autores, si bien es muy in- 
frecuente. Ello ocurre como ya 10 men- 
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Fig. 4 

Caso 2: ECG. Hipertrofia ventricular izquierda con trastornos de la repolarización 
ventricular. 
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cionáramos, según la estadística de 
Parmley y coI. (3) en el 0,1 %, eifra 
que coincide con otras estadísticas re- 
feridas por dichos autores. Levine y 
col. (7) mencionan un caso de ruptu- 
ra valvular aórtica, derrame pericár- 
dico contusión miocárdica y bloqueo 
a-v' completo después de sufrir una 
brusca compresión del tórax. El 
enfermo continúa en sUs tareas du- 
rante varÎos días antes que aparecie- 
ran síntomas. En la operación com- 
brueban que la valva póstero-izquieJ.'- 
da de aorta se encontraba desprendi- 
da revirtiendo hacia e1 VI, procedien- 
do a repararla reforzándola con par- 
ches de teflon. El enfermò muere '2n 
la operación comprobándose en el '~s- 
tudio histopatológico la ausencia de 
otra patología preexistente. 

Spurny y Hara (9) refieren otro 
easo en que, después de levantar un 
bulto de unos 12 kilos de peso, .'1pare- 
ce dolor precordial y disnea, eompro- 
bándose, además, la aparición de un 
soplo diastólico con frémito. 

A pesar del tratamiento médico 10s 

síntomas son progresivos. Se opera 4 

meses más tarde hallándose una lesión 
lineal de 6 mm en el centro de la valva 
posterior izquierda. para1ela .'11 .'1nillo, 
sin otra anormalidad. El 03nfermo 
muere por paro cardíaco al término 
de la perfusión. 

En 1928 Howard (6) en una revi- 
sión bibliográfica encuentra 112 ~asos 
de ruptura valvular aórtica; en 60 de 

ellos se había producido por '2sfuerzo 
muscular y en el 23 % las válvulas no 
presentaban lesiones previas. 

En 1965 G. Dauphin y M. Dauphin 
(10) seleccionan 19 casos de insufi- 
ciencia aórtica provocada por trauma- 
tismos no penetrantes y 22 casos por 
esfuerzos, de 101 y 70 cases respecti- 
vamente de la lit&ratura. Las mani- 
festaciones iniciales pueden estar au- 
sentes, muy raramente, 0 d~spués de 

nn lapso variable aparece dlsnea, do- 
lor precordial, síncope. 

En la mayoría de los casos 10s sín- 
tomas se presentan simultáneam~nte 
o pocas horas despúés de produclrs.e 
la lesión, pudiendo el e:r;fermo perCl- 
bir claramente el frémltc en forma 
casi inmediata. La insuficiencia car- 
díaca es intratable, sobreviniendo la 

muerte en pocos meses (7). El soplo 

diastólico es siempre intenso, agudo 
y musical, con amplia irradiación 
(10, 11). 

La lesión se produciría al comienzo 
de la diástole, momento en que las 
valvas aórticas se encuentran someti- 
das a la mayor tensión (4), por un au- 
mento brusco de la presión hidrostá- 
tica intravascular (3). Esta circuns- 
tancia podría presentarse durante .un 
esfuerzo si se ponen súbitamente los 
músculos abdominales en tensión. 

Gore (12) opina que en muchog ca- 
sos la valvulopatía ha sido atribuida a 

traumatismos 0 esfuerzos, sugiriendo 
que existen dificultades en eonfirmar 
dicha etiología, aún con necropsia. 
Creemos que existen casos indiscuti- 
bles en la literatura; en el primer en- 
fermo que presentamos, a quien se Ie 
efectuó un reemplazo valvular, el es- 
tudio histopatológico demostró Ja 

existencia de válvulas de estructura 
normal. En ambos casos, la ausencia 
de antecedentes, los exámenes previa;;; 
negativos, la aparición de síntomas y 
signos de insuficiencia cardiaca en 
forma brusca y rápidamente evoluti- 
vos coincidiendo, en un caso, con un 
esfuerzo desusado, y en el otro .~on un 
traumatismo, nos permite afirmar el 
diagnóstico. 

La insuficiencia aórtica traumática 
tiene un pronóstico extremadamente 
grave (4-11), siendo difícilmente tra- 
table aun extremando las medidas t2. 
rapéuticas. Como Bean (13), creemos 
que la situación es la ideal para la co- 
rre~ión auirúrgica, por otro lado Ú1li. 
ca posibilidad de detener la evolución 
fatal a corto plazo de estos enfermos. 

Dauphin en 1965 (10), en una reco- 
pilación de 41 casos, menciona euatro 
01)8 fueron sometidos a tratam"2nto 
quirúrgico, con dos sobrevidas; un ca- 
so de Leonard (14) con inserción de 
una válvula de Hufnagel y buen esta- 
do general después de 14 meses, y un 
caso de Dubourg (15), qui en sutura 
la dehiscencia valvular, con circula- 
ción extracorpórea, refiriendo la total 
recuperación del enfermo después de 
la operación. Por otro lado, Beall (16) 
en 1964 describe un caso, y Najafi y 

col. en 1967 (17) otros dos casos con 
resultados favorables después del 

reemplazo valvular. 
El primer caso que presentamos, a 

quien se Ie efectuó reemplazo valvu- 
lar se ha reintegrado a sus tareas ha- 
bit~ales permaneciendo asintomático 
hasta l~ fecha, sin medicación, excep- 
to la anticoagulante. 
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Nuestro segundo caso cursa un pos- 
operatorio muy satisfactorio, pero una 
semana más tarde se comprueba la 
aparición de un suave soplo diastólico 
de insuiiciencia aórtica, a pesar de 
10 cual desaparecen los signos de insu- 
ficiencia cardiaca. Al ser dado de alta 
después de 30 dias, verificamos una 
taquicardia de 100 a 110 por minuto, 
por 10 que se 10 digitaliza. En el mo- 
mento actual desarrolla una vida mo- 
deradamente activa sin síntomas, 
manteniéndose una vigilancia perió- 
dica con el objeto de determinar si en 
el futuro requiere reemplazo valvular. 

RESUMEN 

Presentamos dos casos de in sufi- 
ciencia aórtica de etiología traumáti- 
ca. Basamos dicho diagnóstico en 10s 

siguientes hechos: 1) Los enfermos se 
habian sometido a exámenes clínicos 
pocos meses antes, no encontrándose 
patología cardiovascular. 2) Aparición 
de signos de insuficiencia aórtica y de 
insuficiencia cardíaca :rápidamente 
evolutiva pocos días después del trau- 
matismo. 3) Ausencia de otro factor 
etiológico de insuficiencia aórtica. 

En el primer caso se efectuó :reem- 
plazo valvular, y en el segundo se pro- 
cedió a la reparación de la lesión por 
puntos en teflón, no comporbándose 
ninguna otra patología valvular. 

Ambos ca:iìQS evolucionaron favor:t- 
blemente después de la operación. 

SUMMARY 

Two cases of traumatic aortic insuf- 
ficiensy are presented. The diagnosis 
was based on: 1) Previous clinical 
examination a few months before fai- 
led to show cardiovascular disease. 2) 
The apperance of signs and symptoms 
of aortic insufficiency and cardiac :!n- 

sufficiency a few days after the trau- 
matism. 3) Lack of any other etiolo- 
gical factor of aortic insufficiency. 

In the.".first case a prosthetic valve 
was inserted, and in the second one a 

surgical repair of the defect was at- 
tempted. No other valvular pathology 
was found. Both cases evolved succes- 
fully after the surgical procedure. 
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