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Resumen

La lesion miocéardica por contusién es una enti-
dad asociada al traumatismo de téraxy ya hasido
descriptaen labibliografia. Se acompafa de cam-
bios electrocardiogréaficos y enziméaticos compa-
tibles con infarto agudo de miocardio (IAM).
Describimos un caso en un nifio pequefio y desta-
camos la importancia de la bdsqueda de esta
entidad en todo politraumatismo, con métodos
diagnosticos simples como ECG y dosaje de enzi-
mas, disponibles aun en centros de baja comple-
jidad.

Palabras clave: infarto agudo del miocardio en primera
infancia, traumatismo cerrado de térax.

Summary

The myocardial injury because of a contusion is
an entity associated to a thoracic trauma, and has
already been described in the bibliography. It
courses with electrocardiographic and enzime
changes compatible with acute myocardial infarc-
tion.

We describe the case of a little boy and emphasize
the importance of the search of this entity in every
politrauma, with simple diagnostic methods such
as ECG and enzymatic determinations, available
even in places of low complexity.

Key words: Acute myocardial infarction in infancy,
closed thoracic trauma.

INTRODUCCION

El IAM es muy poco frecuente en
pediatriay es considerado en el contex-
to de enfermedades primarias muy espe-
cificas, entre las que podemos men-
cionar: enfermedad de Kawasaki, ori-
gen andmalo de coronaria izquierda,
posquirurgicos de cardiopatias com-
plejas, miocarditis, hiperlipidemias fa-
miliares severas, uso de drogas como
anfetaminas, cocaina, adrenalina en al-
tas dosis, etc.

Todas estas son entidades que el pe-
diatra general ve con escasa frecuencia,
por lo que el IAM no es incorporado
dentro de los diagnésticos diferenciales
que el pediatra ejercita a diario, en cen-
tros de baja complejidad.

Encambio, el IAM asociado atrauma

cerrado de térax es usualmente diagnos-
ticado en el contexto de una entidad de
muy alta frecuencia como el politrau-
matismo, al cual el pediatra se ve en-
frentado méas comianmente.

Un gran namero de pacientes puede
permanecer asintomético o presentar
escasa manifestacion y ser diagnostica-
do por estudios complementarios. En
un estudio retrospectivo de 184 casos se
encontré unatasade mortalidad del 1,6%
(3 casos) atribuidos directamente a la
lesion miocéardica, otras muertes fueron
secundarias a compromiso de otros or-
ganos como cerebro o abdomen. La tasa
de secuela cardiaca significativa en los
sobrevivientes fue del 6% (8 casos: insu-
ficiencia mitral, tricuspidea o defecto
septal ventricular).?

HISTORIA CLINICA

Un nifio de un afio y nueve meses,
previamente sano, ingreso al Servicio
de Urgencias en estado de shock, incon-
ciencia y con politraumatismos varios,
después de ser arrollado por un auto-
movil en retroceso. Inmediatamente
después de su ingreso se aseguré la via
aérea y se estabilizé hemodinami-
camente, permaneciendo en asistencia
respiratoria mecanica (ARM) por Glas-
gow < 8 e insuficiencia respiratoria.

Latomografiaaxial computada (TAC)
revel¢ fractura de craneo sin lesion ence-
falica y multiples focos de contusion pul-
monar. Después de treinta horas estable
en ARM, presentd un episodio de taqui-
cardia supraventricular sostenida que re-
virtio después de la administracién de
amiodaronae.v. El trazado electrocardio-
gréafico posterior reveld presenciade onda
Q y supradesnivel del segmento ST en
derivaciones DII, DIll y aVF, compatible
con lesidnisquémicaen regiones septoapi-
cal y anteroapical (Grafico 1).
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El dosaje de enzimas CPKT y CPK-MB
estaba elevado, correspondiendo a CPK-
MB un 11% de los niveles de CPKT, sugi-
riendo de esta forma una lesion especifica
del musculo cardiaco (Tabla 1).

El Ecodoppler-color descarto la presen-
cia de hemopericardio, taponamiento car-
diaco y ruptura miocardica, pero mostrd
una zona aquinética en region septal infe-
rior que correspondia al area que mostro
cambioselectrocardiograficos (Fotografia1).
La contractilidad y la funcion global del
ventriculo izquierdo estaban preservadas.

El paciente permanecié con apoyo
inotropico hasta su recuperacion con evo-
lucion favorable.

Después del alta fue evaluado en un
centro pediatrico de mayor complejidad,
donde se realiz6 cAmara gamma y catete-

DISCUSION

Estudios experimentales en animales?®
y autopsias,’” documentaron diversas le-
siones desarrolladas como consecuenciade
trauma cerrado de torax. Se demostraron
pericarditis con derrame hemorragico o
sin él, avulsion de valvas, ruptura septal,
aneurismas ventriculares, ruptura cardia-
caycontusion miocardicaen formaaislada
o combinadas entre ellas.

Lacontusion miocardicaes lamascomun
y muchas veces estan ausentes los sintomas
o las manifestaciones mecénicas, con una
recuperacion espontanea que no deja evi-
dencia de dafio cardiaco permanente.

TaBLa 1l  Infarto agudo de miocardio en pediatria

Cambios enzimaticos

rismo cardiaco, que mostraron el area Enzimas  Tiempo Valor Valor
secuelar (pseudoaneurismaseptal), ausen- maximo  normal hallado
ciade anomalias coronarias Yy funcion ven- CPKtotal  24-48 hs. 24-195 U/| 647 U/|
tricular suficiente. La evolucion a mediano CPKMB  2448hs.  <5%deCPKT 77U/ (11%)
plazo fue favorable con un progreso 160 48hs 10-30 U/ 141U/
pondoestatural y desarrollo adecuados. :
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En algunos casos, la preexistencia de
enfermedad cardiaca, completamente in-
sospechada antes de la injuria, fue consi-
deradalaresponsable principal de los tras-
tornos cardiacos clinicos atribuidos inicial-
mente al traumatismo.8°

En otros, la oclusion trombética de una
arteria coronaria ateroesclerética ha sido
claramente responsable.t0!

Estudios experimentales en perros con
corazon sano, expuestos a trauma cerrado
de torax, demostraron que es posible el
desarrollo de lesiones de necrosis miocar-
dica secundaria al impacto®*® y un caso
clinico en una adolescente de trece afios
con un seguimiento posterior de seis afos,
descarto patologia cardiaca de base con un
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alto grado de confiabilidad, indicando que
la contusion por si sola es capaz de desa-
rrollar lesion miocéardica.

Los signos y sintomas clinicos de pre-
sentacion van desde los inespecificos como
voémitos, llanto incontrolable, dolor, todos
ellos habituales en cualquier politrauma-
tizado; otros correspondientes a bajo volu-
men minuto como palidez, hipotension,
oliguria, taquicardia, todos ellos comparti-
dos con shock de otro origen como hipovo-
lemiay dolor, mas comunes en el politrau-
matizado.

Los hallazgos ECG incluyen onda Q mayor
de 35 mseg., QT mayor de 440 mseg. y
supradesnivel del segmento ST. Nuestro pa-
ciente, al igual que el informado por Jones,”
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presentd un episodio de taquicardia supra-
ventricular que requiri6 medidas farmaco-
légicas, por lo que los trastornos del ritmo
cardiaco estan asociados a lesiones mio-
cardicasy su presencia después de untrauma
de torax debe ser motivo de sospecha de IAM.

Los dosajes de enzimas sugieren 1AM
cuando los niveles de CPK-MB superan el
5% de CPKT, conociendo que esta ultima
siempre estara elevada en los politrauma-
tismos, por contusién muscular.

En nuestro paciente se realizé el catete-
rismo cardiaco en forma posterior al trau-
matismo para descartar anomalias corona-
rias que, junto a los antecedentes clinicos
del paciente, no arrojaron indicios de car-
diopatia previa. Si bien la literatura acon-
seja, en adultos, su realizaciéon,’®! en este
caso fue un estudio cruento que no aporté
cambios en la conducta terapéutica, ya que
las disquinesias regionales y las zonas de
infarto pueden visualizarse con camara
gammay las cardiopatias congénitas pue-
den ser evaluadas por Eco Doppler color.

Otros métodos diagndsticos y terapéu-
ticos que se mencionan en la literatura son:
ecografiaintravascular, angioscopia, angio-
plastia, colocacién de stents intracoronarios
y trombolisis local y sistémica,'*!® algunos
de dificil realizacion en el lactante pero no
en pacientes adolescentes.

Por todo esto y por el area del infarto
(regidn septoapical y anteroapical), ubica-
da inmediatamente por detras de la pared
toréacica, creemos que en este caso el meca-
nismo de lesion fue la contusion directa del
musculo cardiaco a través de la pared
torécica.

CONCLUSION

El politraumatismo es la principal cau-
sa de muerte entre el primer afio y los
guince afios y el pediatra general que des-
empenfa tareas en servicios de urgencias se
enfrenta comdnmente a estos casos. En
cuanto al IAM asociado a trauma cerrado
de torax, si bien es poco frecuente, la im-
portancia de su deteccion oportuna justifi-
ca ampliamente su buUsqueda en todo
politraumatismo.

Para arribar al diagnostico es necesario
tenerlo en cuenta como una posibilidad
ante el ingreso de todo paciente politrau-
matizado con traumatismo de torax, cual-

guiera sea la edad del nifio.

Eluso de estudios complementarios sim-
plescomo ECG y dosajes de enzimas CPK-
MB es el pilar para arribar al diagnéstico.
La deteccién oportuna repercutird en la
evolucién y el prondstico del paciente.l]
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