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INTRUDUCCION: 

Las lesiones cardiovasculares traumáticas son consi

deradas como una forma rara de afecci6n cardiaca situación que 

se contrapone con las publicaciónes estad!sticas recientes, ya 

que se ha observado un incremento de las lesiones cardiovascu

lares secundarias a un traumatismo, lo cual pudira ser atribuí 

do al aumento de los factores predisponentes secundarios al -

progreso y a la acelerada vida contemporanea. Sin embargo, de~ 

de tiempos remótos tenemos evidencia de estas alteraciones; ya 

en el papiro de Edwin Smith que data de 3 000 años A.C. se en-

cuentra la primera evidencia gráfica de las lesiones cardiova~ 

culares de origen traumático, pero sin duda esta forma etioló

gica ha acompañado al ser humano desde sus or!genes, La mecani 

zación del campo, el desarrollo de vehlculos cada vez más rápi 

dos y el incremento de la violencia en ia vida civil, especial 

mente en las grandes ciudades, provoca un alto Indice de acci

dentes y muertes en los que el corazón y los grandes vasos re

sultan afectados con una frecuencia que varia entre el 16 y el 

76%. Considerando las cifras más bajas una revisión en 1982, -

considera 3000 muertes anuales por este motivo. El diagnóstico 

de las lesiones del corazón originado por una herida penetran

te, puede resultar dificil pero muy frecuentemente se sospecha 

por la trayectoria de la herida del torax o por la hemorragia

lóg.ica sin embargo cuando las lesiones cardiovasculares son s~ 
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cundar1as a un traumatismo cerrado o una herida no penetrante, 

la atención del médico se dirige a las lesiones más obvias, lo 

cual condiciona que no se establezca el diagnóstico oportuna-

mente, además hay que tomar en cuenta que las alteraciones car 

diovasculares pueden sermínimas transitorias o tardías. Como -

ejemplo de lo dificil que puede resultar el diagnóstico, exis

te la revisión de Jackson quien en 1976 encontró 353 casos de 

lesiones cardiovasculares en casos de autopsia, en los cuales

solamente en uno de ellos se sospechó esta alteración ante mor 

tem. La causa más coman de traumatismo cardiovascular actual,

probablemente es la producida por impacto directo al transitar 

en un vehfculo aunque existen otras causas como pudieran ser -

contusiones torácicas en las fábricas, en el campo o bien se-

cundaria a maniobras de resucitación cardiopulmonar, en donde

las manifestaciones cl!nicas pudieran ser tardías, leves o --

bien no hacerse evidentes y solamente la anatomía patológica -

pudiera manifestar que hubo lesiones o alteraciones claras que 

se podrían manejar a tiempo y con esto probablemente incidir -

en la disminución de la mortalidad secundaria a lesiones car-

diovasculares debidas a traumatismos torácicos. 
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OBJETIVO: 

En base a estos antecedentes revisamos los archivos

del Hospital de Cardiologla y Neumologla del Centro Médico Na

cional del IMSS, donde encontramos que hasta 1981 solamente se 

hablan reportado casos de lesiones cardiovasculares secunda

rios a traumatismo no penetrante de tórax, por lo que decidi-

mos practicar un estudio en forma prospectiva a los pacientes

pol i traumatizados para intentar establecer el diagnóstico de -

lesiones cardiovasculares secundarias a un traumatismo cerrado 

de tórax, con el fin de establecer con estas bases, la frecuen 

cia de estas alteraciones. 



4 

MATERIAL Y METODOS: 

Durante un año en forma prospectiva se estudi6 a -

aquellos pacientes que habían sufrido un traumatismo cerrado -

torácico tanto en forma directa como en pol itraumatizados, el

día de su ingreso se les efectuaba Hist6ria Clínica completa,

en caso de no tener se les solicitaba radiografía de t6rax dia 

riamente, osí como determinaci6n enzimática diariamente de las 

enzimas CPK, TGO, DHL y fracci6n MB de la CPK, también se les

tom6 electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones esta~ 

dar, diariamente; a las 72 hrs. del traumatismo se les efectu~ 

ba un gamagrama estático con tecnecio 99 m y pirofosfatos, y -

ese mismo día se les practic6 un Ecocardiograma modo M, Bidi-

mensional y Doppler, en caso de considerarse nesesario se les

practic6 a los pacientes estudio hemodinámico el cual depen--

diendo de las condiciones se indic6 solamente derecho o compl~ 

to. 



RESULTADOS: 

Fueron un total de 15 pacientes quienes reunieron 

los criterios de inclusión para el estudio, de los cuales 10 -

de ellos fueron del sexo masculino y 5 femenino, las edades º! 

cilaron entre 9 y 63 años con una media de 28 años, (cuadro No. 

1). Los mecanismos que provocaron el traumatismo fueron en pri 

mer lugar los accidentes viales ya que 13 de los pacientes su

frieron en alguna forma esta eventualidad; de este grupo de p~ 

cientes 5 de ellos fue por atropellamiento y en los 8 restan-

tes el accidente fue a bordo de su automóvil, siendo 4 de es-

tos pacientes los conductores de sus vehículos, los 4 restan-

tes sólo eran acompañantes, hubo otros dos pacientes más los -

cuales el mecanismo fue por traumatismo directo. (cuadro No 2) 

El estado cllnico fué muy variable ya que tanto los

~lntomas como los hallazgos clínicos dependieron totalmente de 

la estructura cardiaca lesionada, así como también de la impor. 

tancia de la lesión. El electrocardiograma mostró cambios en el 

segmento S-T en 3 de los pacientes, los cuales posteriormente

desarrollaron ondas Q patológicas de Vl a V4; en los demás pa

cientes lo más ostensible fue el baJo voltaje y la taquicardia 

sinusal sostenida; en dos pacientes se observó que desarrolla

ron bloqueo completo de la rama derecha del haz de His (cuadro 

No. 3). El estudio por medicina nuclear solamente se lé pudo -
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practicar a 13 de los pacientes, de los cuales uno se conside

ró como negativo y positivo en los 12 pacientes restantes~ 10-

de ellos positivo para la cara anterior y 2 para la cara infe

rior (cuadro No. 4). El Ecocardiograma modo M, bidimension.11 y 

Doppler demostró insuficiencia tricuspídea en una paciente de

bida a la ruptura de una cuerda tendínea, en los 12 restantes

se encontraron una o varias alteraciones descritas en la lite

ratura como de dano miocárdico o alteración cardiovascular las 

cuales variaron de zonas de hipoquinesia segmentaria, disminu

ción de la fracción de expulsión o bien datos de derrame peri

cárdico. Y no fué posible realizar este estudio a 2 pacientes

ya que las condiciones clinicas no lo permitieron (cuadro No.-

5). El nivel sérico de las enzimas fué positivo y diagnóstico

en 14 de los casos en especial la fracción MB de la CPK, que -

fue superior al 5% en todos los casos considerados como positj_ 

vos. El único caso que no mostró elevación enzimática de la -

CPK y de su fracción MB, ful estudiado tardiamente en relación 

al tiempo adecuado en que se elevan estas enzimas. La radiogr~ 

fía de tórax mostró: cardiomegalia grado len 3 de los pacien

tes, en dos casos se observó hipertensión venocapi1ar pulmona~ 

las lesiones óseas observadas fueron muy frecuentes: 6 presen

taron fractura esterna1 y otros 3 tenían fracturas costales -

múltiples (cuadro tlo. 6). 5 de los pacientes ameritó que pasa

ran a la sala de Hemodinámica con objeto de cateterizarlos, en 

los cuales se les practicó el estudio completo, a otro pacien-



te solamente se le real izó cateterismo derecho con cateter de· 

flotación de Swan-Ganz. A todos los pacientes cateterizados se 

les real izó toma de oximetrias, presiones intracavitarias der~ 

chas e izquierdas y angiografías en los casos que ameritó. 

El diagnóstico definitivo de los 15 pacientes así CQ 

mo su estado actual es como sigue: Contusión miocardica en 10-

pacientes de los cuales uno de ellos falleció, los 9 restantes 

están ahora en clase funcional I (NYHA). En un paciente se es

tableció el diagnostico de aneurisma ventricular postraumático 

al cual se le practicó resección quirúrgica, actualmente está

en clase funcional !, a otro paciente se le estableció el día~ 

nóstico de ruptura del septum interventricular secundario a un 

traumatismo cerrado de tórax; este paciente también fué envia

do a cirugía practicándosele cierre del defecto, actualmente -

está en clase funcional !!. En dos pacientes se llegó al diag

nóstico de infarto del miocardio secundario al traumatismo de· 

tórax en ambos casos la localización fué anteroseptal, el mo-

mento actual uno de ellos está en clase funcional I y el otro

en clase funcional !!. En el otro caso se establecío el diag-

nóstico de insuficiencia tricuspidea quien actualmente esta en 

clase funcional !. (Cuadro No. 7). 
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DISCUSION: 

A pesar de que nuestro Hospital es una Institución -

de concentración, se observó que en sus archivos de 20 años SQ 

lamente se registrarón 5 casos de pacientes con este problema. 

En base a esto se podría pensar que las lesiones cardiovascul! 

res secundarias a un traumatismo cerrado de tórax son muy ra-

ras, pero la realidad está muy lejos de esta posibilidad. 

En un trabajo reciente Torres-Mi rabal, en Detroit 

USA, en contró 7% de contusiones miocardicas en pol itraumatiz! 

dos estudiados retrospectivamente a 17 meses; posteriormente -

en un estudio prospectivo, en ~n lapso similar de tiempo, en-

contró un incremento al 27%, al real izar una busqueda intenci.Q. 

nada Gay y otros autores, incluso el mismo Torres-Mi rabal, en

fatizan que el comportamiento hemodinamico, las caracteristi-

cas clinicas las complicaciones y los aspectos histopatologi-

cos del infarto del miocardio por ateroesclerosis coronaria y

las extensas contusiones miocárdicas son similares, esta le- -

sión por un traumatismo cerrado de torax, es la más frecuente

mente mencionada en la literatura y lo mismo ocurrió en nues-

tro estudio, donde 10 <le los 15 pacientes se les estableció el 

diagnostico de contusión miocardica e incluso en uno de los ca 

sos se comprobó por anatomía patológica ya que desgraciadamen

te falleció. 



Mucho se ha discutido sobre la utilidad de los dife

rentes métodos de apoyo para establecer el diagnostico, as! se 

menciona en la literatura que los metodos más sensibles y espQ 

cificos para el diagnostico de este problema son el gamagrama

cardiaco, el ecocardiograma y la hemodlnamica. Sin embargo aün 

contando con todos los medios disponibles, no sería posible -

llegar al diagnostico sin la sospecha el ínica de esta altera-

ci6n en un paciente politraumatizado, y debemos enfatizar que

la busqueda intencionada de este problema se justifica amplia

mente por el hecho de que encontramos 15 pacientes en un lapso 

de un año contra los otros 5 publicados en los 20 años de his

toria de nuestro hospital. 

Por otra parte el diagnostico oportuno resulta fund! 

mental aunque se trata de lesiones francamente raras como el -

caso de ruptura del septum interventricular que constituye el

tercero publicado en nuestro pa!s. 
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CONCLUSIONES: 

Las lesiones cardiovasculares secundarias a un trau· 

matismo cerrado de torax son en el momento actual una altera·· 

ci6n miocardica de la que no se conoce con exactitud su inci·· 

dencia ya que no hay reportes estadísticos actuales. Aúnado es 

to a que este tipo de lesiones muchas veces se soslayan por 

las lesiones mis ostensibles, originado que en algunas ocasio· 

nes se deje al paciente desprovisto de las atenciones necesa·· 

rías para este tipo de problema, lo que incrementa la mortali· 

dad secundaria a las alteraciones hemodinamicas por el daño ·• 

miocardico ocasionado. 

Los métodos auxiliares del diagnostico para detectar 

alteraciones cardiovasculares en pacientes con alguna cardiop! 

tia genuina o las alteraciones secundarias a un traumatismo C! 

rrado de torax son de gran sensibilidad y alta especificidad,. 

por lo que todo medico adscrito a un servicio, tanto de urgen· 

cias como de traumatologla debe estar familiarizado con su úti 

lizaci6n. 

Todo medico que atienda a un paciente con un traum! 

tismo cerrado de torax esta obligado a descartar alteraciones. 

cardiovasculares secundarias al propio traumatismo por lo que· 

esta entidad patologica es una alteración en la que debe sosp! 

charse el diagnostico desde el momento de ver por primera vez

al paciente. 
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CU A.ORO No, l 

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES QUE SUFRIERON UN 

TRAUMATISMO CERRADO DE TORAX. 

MASCULINOS 

FEMENINOS 

Total 

10 

_s_ 

15 

Las edades oscilaron entre 9 y 63 años. 



CUADRO No. 2 

CAUSAS PREDISPONENTES DEL TRAUMATISMO DE TORAX. 

Atropellamiento 5 

Automovilistico (+) 8 

Traumatismo directo _2_ 

Total 15 

(+) 4 conductores 

4 acompañantes. 

12 



13 

CUADRO No. 3 

ALTERACIONES ELECTROCARD!OGRAFICAS EN LOS PACIENTES CON TRAUMA 

TISHO CERRADO DE TORAX. 

Ondas Q de Vl a V4, 

Bajo Voltaje 

Taquicardia Sinusal 

Bloqueo de rama Derecha del 

Has de His 

3 

15 

15 
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CUADRO No, 4 

RESULTADOS DEL GAMAGRAMA CARDIACO EN PACIENTES CON TRAUMATISMO 

CERRADO DE TORAX. 

Positivo {+) 12 

Negativo 

no se practic6 _2~ 

To ta\ 15 

(+) 10 en cara anterior 

2 en cara inferior. 
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CUADRO No. 5 

HALLAZGOS DEL ECOCARD!OGRAMA EN LOS PACIENTES QUE PRESENTARON

TRAUMATISMO CERRADO DE TORAX. 

Insuficiencia Tricuspidea 

Datos sugestivos de alteración 

cardiovascular (+) 

No se practicó 

Total 

12 

~2~-

15 

(+) Hipoquinesia segmentaría disminución de la fraf 

ci6n de expulsión, derrame pericardico. Cada una de estas al

teraciones sola o asociadas. 
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CUADRO No. 6 

ALTERACIONES EN LA RAOIOGRAFIA DE TORAX DE LOS PACIENTES QUE -

PRESENTARON UN TRAUMATISMO CERRADO DE TORAX. 

Cardiomegalia grado I 

Hipertensi6n Venocapilar pulmonar 

Fractura Esternal 

Fracturas costales 

6 

casos. 
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CUADRO No. 7 

DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS DE LOS PACIENTES QUE SUFRIERON UN 

TRAUMATISMO CERRADO DE TORAX Y SU CLASE FUNCIONAL ACTUAL. 

Contusión Miocardica 

Aneurisma Ventricular 

Reptura Septum interven 

10 casos (uno falleció los 9 restan 

tes clase funcional I) 

caso (se envió a cirugía, clase 

I actualmente) 

tricular caso (enviado a cirugía clase -

I) 

Infarto del miocardio 2 casos (uno en clase I, el otro -

en clase II) 

Insuficiencia tricuspidea l caso (clase funcional 1.) 

Total 15 casos. 
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FIGURA No, 1 

Electrocardiograma de un paciente de 25 aílos quien desarrollo 

Infarto del miocardio postraumatico. 



ESTJ\ 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

FIGURA No. 2 

No ornr. 
~IBUOTEG1\ 19 

Ecocardiograma Modo M y Bideminsional de la paci~nte que desa

rrollo Insuficiencia Tricuspidea postraumatica. 
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FHWRA No. 3 

Ecocardiograma Modo Bidimensional en donde se aprecia: en eje 

largo P: parche de cierre de CIV postraumatica, Ao. Aorta, M

Mitral, AI Auricula Izquierda y A aneurisma. 
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flGURA. No. 4 

' .. r· ,'~ ' 

;:;J;/.a.-~"-"1r. )· 
~ .. lr.,.. .... ' ... ~-

11 

Ecocardiograma modo M del paciente quien desarrollo ruptura • 

del septum interventricular, VD Ventriculo Derecho y VI Ven-

triculo izquierdo. 
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FIGURA No. 5 

Estudio Hemodinamico del paciente quien desarrollo Ruptura del 

septum interventricular. (invertida) 
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