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Comunicación interventricular 
postraumática: sospechar para curar

Sr. Editor: 

La comunicación interventricular (CIV) tras 
traumatismo torácico cerrado es una complicación 
inusual1,2, de diagnóstico generalmente tardío. Pre-
sentamos el caso de un varón de 18 años que, tras 
accidente de tráfico, sufrió traumatismo torácico 
severo con derrame pleural bilateral, laceraciones 
viscerales abdominales y fracturas óseas. Intubado 
por shock hipovolémico y politransfundido, precisó 
esplenectomía, reparación de laceraciones hepáticas 
y reexploración quirúrgica por hemorragia.

Al ingreso no se apreciaron soplos cardiacos, 
el electrocardiograma mostraba taquicardia sin-
usal con ondas Q en II, III y aVF y la troponina 
T máxima fue 2,33 ng/ml. La creatincinasa (CK) 
inicial (1.017 U/l; CK-MB, 79 U/l) ascendió hasta 
un máximo de 2.510 U/l (CK-MB, 65 U/l) a las 24 
h. El ecocardiograma transtorácico (ETT) mostró 
una imagen de septo interventricular (SIV) contuso, 
levemente engrosado desde tercio medio al ápex y 
con disminución de la movilidad, ventrículo dere-
cho ligeramente dilatado y presión pulmonar de 50 
mmHg. 

A las 24 h apareció un soplo protomesosistólico 
en el borde esternal izquierdo, y persistían la ines-
tabilidad hemodinámica, la taquicardia y la nece-
sidad de fármacos vasoactivos. La elevada satura-
ción de oxígeno en la arteria pulmonar (AP) hizo 
sospechar una CIV, que se confirmó por ETT. Se 
evidenció dilatación severa ventricular derecha, con 
ligera disfunción sistólica, imagen de seudoaneuris-
ma apical y gran CIV longitudinal anfractuosa en 
la porción mediodistal del SIV (fig. 1). Intervenido 
urgentemente, el septo medioinferior apical presen-
taba una CIV lineal de bordes anfractuosos y 4 × 5 
cm, cerrada mediante parche de dacrón (fig. 2). No 
se encontraron otras lesiones salvo la contusión del 
ápex cardiaco. La evolución ulterior fue satisfacto-
ria. 

Sólo el 5% de los traumatismos torácicos cerra-
dos se complican con una CIV. Más habitual es la 
contusión miocárdica asintomática con incremento 
de enzimas cardiacas1,2. Dos mecanismos causan la 
rotura del SIV: el aumento de la presión intratorá-
cica que comprime el corazón y la contusión mio-
cárdica, con daño celular directo o alteración del 
flujo coronario e infarto de miocardio secundario1,3. 
Ambos mecanismos se complementan en nuestro 
paciente, en quien la isquemia se constató al ingreso 
y la contusión miocárdica apical, durante la cirugía.

La CIV tras traumatismo cerrado suele afectar al 
septo muscular1,4,5, se localiza en el ápex y es de for-
ma lineal; ocasionalmente pueden ser múltiples3,4. 
El diagnóstico suele ser tardío (entre 12 h y 12 
días)1,3,5 (en el caso descrito evoluciona en dos fases: 
inicial, de contusión miocárdica identificada en el 
ecocardiograma, y diferida, a las 24 h, con necro-
sis septal y rotura)1,2,4; se asocia a un soplo en borde 
esternal izquierdo o fuera del ápex, que puede dife-
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Fig. 1. Imagen de ecografía transtorácica con (cuatro cámaras) en la que 
se observa una amplia comunicación interventricular anfractuosa localiza-
da en el septo interventricular medioapical (flecha).

Fig. 2. Imagen quirúrgica de la comunicación interventricular. Su forma es 
lineal, de bordes anfractuosos y diámetro aproximado de 4 × 5 cm.
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Síndrome de muerte súbita tras 
detención policial en varones jóve-
nes. Un nuevo síndrome con posible 
origen cardiovascular

Sr. Editor:

Hemos realizado una revisión sistemática de las 
muertes súbitas e inexplicadas en las primeras 24 h 
tras detención policial en España durante los últi-
mos 10 años. Buscamos «muerte tras detención po-
licial» o expresiones equivalentes en buscadores ge-
nerales, de periódicos y agencias. 

Encontramos 60 muertes sin causa aparente. 
Sólo 1 (1,7%) caso en el sexo femenino, una mujer 
que falleció tras, aproximadamente, 20 h de deten-
ción. Este porcentaje contrasta con que las mujeres 
representan el 10% del total de detenidos1. En 59 
casos se trataba de varones jóvenes, con media de 
edad de 33,5 ± 8,7 (intervalo, 18-58) años, sin an-
tecedentes cardiovasculares. De los detenidos, 17 
(28,8%) tenían antecedentes médicos (12 toxicóma-
nos, 4 enfermedades psiquiátricas y 1 tratamiento 
de deshabituación). En 4 (6,8%) se administró me-
dicación antes del episodio (en 3, sedantes y en 1, 
metadona). En 17 (28,8%) la muerte se produjo de 
forma fulminante en el local de la detención, con 
edad similar a la de los fallecidos tras abandonar el 
sitio (respectivamente, 35,8 ± 9,5 y 32,3 ± 8,3 años; 
p = 0,20). En la figura 1 se muestra que la distribu-
ción por edades es similar a la de los varones conde-
nados. Encontramos 7 casos en los primeros 3 años 
(1998-2000), 20 en los 3 siguientes (2001-2003) y 32 
en los últimos 3 (2004-2007, los primeros 11 días de 
2008 inclusive).

En animales se describió hace más de 50 años el 
síndrome de adaptación general, que frecuentemen-
te produce la muerte repentina tras la captura. Es 
una reacción ante situaciones de gran estrés media-
da por catecolaminas2. Se ha señalado que este sín-
drome tiene un origen cardiaco, y se ha descrito el 
caso de un cisne negro que murió en las primeras 
12 h de captura por rotura cardiaca a nivel apical3.

En humanos, recientemente se ha descrito la 
miocardiopatía por estrés tipo tako-tsubo, también 
relacionada con elevadas concentraciones de cate-
colaminas4. Es típica de mujeres posmenopáusicas, 
aunque afecta a varones (hasta un 20%) y menores 
de 40 años. El desencadenante de estrés es más co-
mún en pacientes de raza blanca5 y el síntoma ini-
cial es, en ocasiones, parada cardiaca, con una inci-
dencia de fibrilación ventricular de hasta el 9%4. La 
muerte por rotura cardiaca a nivel apical también 
se ha comunicado en esta miocardiopatía6. Ade-
más, se sabe que la captura e inmovilización de una 
rata reproduce los cambios electrocardiográficos y 

rirse hasta 6-10 días tras el traumatismo4; las altera-
ciones electrocardiográficas suelen ser inespecíficas, 
y lo más frecuente es la taquicardia sinusal1. Si se 
altera el flujo coronario, no es rara la elevación de 
los segmentos ST y T o la aparición de signos de in-
farto previos a su manifestación clínica3,4, como en 
este caso. 

El método diagnóstico de elección es el ecocar-
diograma. Igual que en nuestro paciente, la identifi-
cación de una disfunción contráctil indica una alta 
probabilidad de complicación secundaria al trau-
matismo y se relaciona con mayor mortalidad6. El 
ETT aislado fue diagnóstico, pero hasta en un 62% 
de los casos las imágenes son subóptimas, por lo 
que es más específico el ecocardiograma transeso-
fágico (ETE)6. Aunque la rotura postraumática del 
SIV es una complicación poco habitual, sería reco-
mendable, especialmente si hay datos afección sep-
tal como los descritos, un control ecocardiográfico 
seriado (mediante ETT o ETE), independientemen-
te de la situación hemodinámica, al menos durante 
la primera semana tras el traumatismo. 

Se recomienda tratamiento conservador si la rela-
ción flujo pulmonar/flujo sistémico es < 1,5-2, pues 
es posible el cierre espontáneo3,4. En caso contrario, 
la situación hemodinámica determinará la celeridad 
de la intervención. Aun en intervenciones precoces, 
los resultados quirúrgicos y la supervivencia son 
notablemente superiores a los de la CIV postinfarto 
tradicional, ya que la afección tisular es más local y 
el grado de necrosis es menor. 
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