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Objectivo: analisar em idades pediátricas o quadro clínico, a história natural, a etiologia, o
valor dos exames complementares de diagnóstico e a terapêutica no enfarte agudo do miocárdio
(EAM). Concepção de estudo: estudo retrospectivo. Doentes: estudaram-se no Serviço de Cardio
logia Pediátrica do Hospital de 5. Marta seis crianças com EAM entre Janeiro de 1987 e Dezem
bro de 1994. Material e métodos: o diagnóstico de EAM foi definido por parâmetros electrocardi
ográficos, enzimáticos e anatomo-patológicos. Foram analisados a idade, o sexo, a etiologia, a
forma de apresentação, o electrocardiograma, a evolução enzimática, a radiografia do tórax, a
terapêutica e a mortalidade associada. Resultados: a idade média na data do enfarte foi de 49 dias
(1 a 98 dias ), sendo igual a distribuição por sexos. Em quatro dos casos houve associação com
cardiopatia congénita: tetralogia de Fallot, origem anómala da coronária esquerda (dois doentes) e
truncus arteriosus com síndrome de DiGeorge. Nos outros casos o EAM associou-se a doença de
Kawasaki e embolia coronária peri-parto. A apresentação clínica consistiu em insuficiência cardi
aca congestiva (seis casos), má perfusão tecidular (seis casos), gemido (três casos), crises frequen
tes de choro (três casos) e paragem cardiorrespiratória (dois casos). Cardiomegalia (seis casos) e
congestão venosa (cinco casos), foram os achados radiográficos mais constantes. O ECG eviden
ciou em todos ondas Q com mais de 35 ms de duração, sendo entalhadas em três casos e havendo
prolongamento do intervalo QT em outros três. No ecocardiograma observou-se aumento do ven
triculo esquerdo (três casos), alterações da contractilidade global e segmentar (quatro casos) e
regurgitação mitral (três casos). Do ponto de vista terapêutico foram administrados aminas, diuré
ticos e digitálicos (nos seis doentes), acido acetilsalicílico e inibidores da enzima de conversão da
angiotensina (em três doentes) e agentes trombolíticos num doente. A mortalidade atribuída ao
EAM foi de 83 00, não tendo havido casos de morte súbita. Em cinco dos casos foi atingida a
parede anterior e lateral, que corresponderam aos casos com mortalidade mais precoce. Pelo exa
me anátomo-patológico, feito em 3 casos, confirmou-se em todos a existência de enfarte, diag
nosticando-se num caso trombose da veia renal com embolia coronária e noutro estenose do osti
um da coronária esquerda. Conclusões: o EAM na criança tem uma clínica inespecífica, podendo
ocorrer em cardiopatias congénitas com artérias coronárias anatómicamente normais. Com excep
ção da doença de Kawasaki, as ondas Q com mais de 35 ms de duração parecem constituir o acha
do electrocardiográfico mais sensível e específico. Na nossa série a existência de ondas Q entalha
das não agravou o prognóstico. A mortalidade aos 6 meses foi elevada (83 0~) estando relacionada
com falência mecânica e não com mecanismos de causa arrítmica.

SUMMARY

Acute myocardial infarction in children

A retrospective study wasmade of 6 children, with non surgical related acute myocardial
infarction (AMI), between January 1987 and December 1994. The ratio for gender was 1 and mean
age at AMI was 49 days, 4 cases being associated with congenital heart disease (Fallot’s tetralogy,
truncus arteriosus and DiGeorge syndrome, one case each, and anomalous origin of lefi coronary
artery, 2 cases). Kawasaki disease and coronary embolisation from thrombosis of the renal vem
occurred in the other 2 cases respectively. All developed congestive cardiac failure and cardiome
galy. In the ECG pathologic q waves with more than 35 msec occurred in all, and QT prolongation
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occurred in 3. Five children (83%) ali with AMI in the anterior and lateral wall ofthe lefi ventricle
died, death being related with cardiac mechanical failure and not with arrhythmias.

INTRODUÇÃO

Na prática clínica, o enfarte agudo do miocárdio na cri
ança (EAM) é uma situação pouco frequente. No entan
to, os trabalhos anatomo-patológicos de Franciosi e
coiab.1 demonstraram que esta não é uma entidade rara,
sobretudo na presença de anomalias cardíacas congéni
tas, podendo não necessáriamente ocorrer associado a
anomalias das artérias coronárias2. Destes estudos con
clui-se que em 75% das anomalias cardiacas congénitas
há zonas de enfarte, com tradução clínica ou electrocar
diográfica em apenas 50% dos casos. A clínica pouco
específica na criança, e a associação com cardiopatia
congénita podem justificar esta discrepância.

Poucas séries têm sido publicadas na literatura sobre este
tema, sabendo-se no entanto que a forma de apresentação e
a etioiogia do EAM na criança diferem das do adulto.

Foi objectivo deste trabalho analisar a etiologia, o qua
dro clínico, a história natural, o valor dos exames comple
mentares de diagnóstico e a terapêutica num grupo de cri
anças com EAM não relacionado com a cirurgia cardíaca.

MATERIAL E MÉTODOS

Estudaram-se 6 crianças internadas entre Janeiro de
1987 e Dezembro de 1994. Não foram incluídos dois

doentes que, apesar de preencherem os critérios de inclu
são tinham sido submetidos préviamente a cirurgia cardí
aca com pericardiotomia.

O diagnóstico de EAM foi definido por parâmetros elec
trocardiográficos segundo os critérios de Towbin e colab3
(Quadro 1), e enzimáticos (elevação da creatinofosfoquina
se (CPK) e da sua fracção MB superior a 10% do total).
Sempre que possível, tentou-se estabelecer a correlação da
clínica com os achados da anatomia patológica.

Foram analisados a idade, o sexo, a etiologia, a forma
de apresentação, o electrocardiograma, a evolução enzi
mática, o estudo ecocardiográfico, a radiografia do tórax,
o tipo de terapêutica efectuada e a evolução.

A avaliação ecocardiográfica em modo M, bidimensio
nal e Doppler incluiu o estudo da motilidade segmentar,
das dimensões das cavidades em telediástole, da fracção
de encurtamento do ventrículo esquerdo (VE) e a análise
dos fluxos ao nível das válvulas auriculo-ventriculares.

RESULTADOS

Das seis crianças estudadas, três eram do sexo masculi
no e três do sexo feminino, sendo a idade média na data
do EAM 49 dias (1 a 98 dias). No Quadro 2 apresenta
mos os dados clínicos e no Quadro 3 os dados dos exa
mes complementares.

Quadro 1 — Critérios Electrocardiográficos de Enfarte Agudo do Miocárdio na criança

1 - Ondas Q de novo com mais de 35 ms de duração, com ou sem entalhe.
2 - Aumento de profundidade ou duração de ondas Q pré-existentes.
3 - Elevação patológica do segmento ST (> 1 mm nas derivações clássicas; > 2 mm nas pré-cordiais esquerdas e 4 mm nas direitas)
4 - Aumento do Qtc (>440 ms) quando associado a um dos critérios anteriores.

Adaptado de Towbin (3) e Sampayo (17) Qtc - intervalo QT corrigido

Quadro 2— Clínica

Caso Sexo Idade no EAM Diagnóstico Apresentação clínica

1 M 15 dias Origem anómala Gemido, crises de choro, sudação,
da coronária esquerda má perfusão tecidular, galope, ICC

2 M 90 dias Doença de Kawasaki, galope, ICC, PCOR~, gemido, má perfusão tecidular,

3 F 1 dia Embolia coronária Gemido, crises de choro, má perfusão teciduiar,
(trombose da veia renal) galope, ICC

4 F 30 dias Tetraiogia de Fallot Má perfusão tecidular, ICC

5 M 60 dias Truncus Arteriosus Tipo 1 Má perfusão tecidular, ICC, PC°W
com síndrome de DiGeorge

6 F 98 dias Origem anómala Gemido, crises de choro, má perfusão tecidular,
da coronária esquerda galope, ICC

Abreviaturas : EAM - enfarte agudo do miocárdio; F - feminino; ICC - insuficiência cardiaca congestiva; M - masculino; PC°W - paragem cardiorespiratória
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Cardiomegália. Sinais
de congestão
venosa pulmonar

2 Cardiomegália. Sinais de
de congestão venosa
pulmonar

3 Cardiomegália. Sinais
de congestão
venosa pulmonar

4 Cardiomegália

Ritmo sinusal. Ondas Q lar
gas (40 ms) e profundas (15
mm) em V4, V5, V6 e DI,
~LST(i mm) em Vi aV3,
t ST (6mm) V4 a V6,
QTc = 400ms

Ritmo sinusal. Ondas Q
profundas em I,aVL (8mm) e
V2 a V7 (20 mm),entalhadas
emV6eV7,t ST(3mm)em
V2 a V7, 1 e aVL.
QTc=417 ms

Ritmo sinusal. Padrão QS em
1, aVL,V5 a V7 (6mm),
.l ST de V3R a V4 (3mm).
QTc=452 ms

Ritmo sinusal. Ondas Q em
II, III, aVF e V7 (7 mm de
profundidade e 80 ms
de largura), entalhadas em V7.
QTc483ms

Parede anterior e la
teral do ventrículo
esquerdo.

Parede anterior e la
teral (extenso) do
ventrículo esquerdo.

Parede lateral do
ventrículo esquerdo.

Parede inferior do
ventrículo esquerdo.

>AE. >VE. F. Enc14%.
Regurgitação mitral 111/1V

> VE.Hipocinésia global. Dis
cinésia septal. F. Enc= 27%.
Aneurisma gigante na coroná
ria direita (8mm).Coronária
esquerda com 2 aneurismas na
porção inicial. Descendente
anterior com aneurisma de 11
mm totalmente trombosado.
Regurgitação mitral 11/1V.

>AD.>VD. Movimento para
doxal do septo IV. Hipociné
sia global dos dois ventrículos.

CIV subaórtica. Estenose val
vular pulmonar grave. Hipo
plasia do anel e tronco da pul
monar. Arco aórtico direito.
“Shunt” Blalock-Taussig fun
cionante.

Em quatro casos houve associação com anomalia car
díaca congénita, nomeadamente origem anómala da
coronária esquerda (2 casos), tetralogia de Fallot e trun
cus arteriosus tipo 1. As outras duas crianças tinham,
num caso doença de Kawasaki e noutro trombose da veia
renal por traumatismo de nascimento.

O tempo médio de seguimento foi de 10,7 meses (2
dias a 48 meses) tendo falecido todas as crianças. A cau
sa de morte pôde ser atribuída ao EAM em cinco casos
(83%), dado que no caso 4 , o óbito ocorreu durante cate
terismo de intervenção para colocação de stent num ramo
da artéria pulmonar.

Apresentação clínica. Semelhante nos seis casos,
caracterizou-se por um quadro de insuficiência cardiaca
congestiva (taquicardia com galope ventricular, taqui
pneia, tiragem, estase pulmonar e hepatomegália) e má

perfusão tecidular em todos os doentes. Gemido (quatro
doentes) e crises de choro (três doentes) foram também
frequentes. No lactente com doença de Kawasaki a para
gem cardiorrespiratória foi o evento inicial; no caso 5,
esta mesma situação ocorreu numa fase tardia, no con
texto de fibrilhação ventricular.

Enzimas cardíacas. Somente num doente foi efectua
do, na fase aguda, doseamento de creatinofosfoquinase
(737 U/L) e fracção MB (91 U/L).

Radiografia do Tórax. Cardiomegália foi um achado
constante em todos os doentes, acompanhando-se de
sinais de estase e hipertensão venosa pulmonar em 83%
dos casos.

Electrocardiograma. Em todos os doentes estavam
preenchidos os critérios electrocardiográficos de enfarte
do miocárdio. Em 5 foram encontradas ondas Q de

Quadro 3 Exames Complementares

Caso Radiografia do Toráx ECG Localização do EAM Ecocardiograma

5 Cardiomegália. Sinais de Ritmo sinusal. Ondas Q em Antero-lateral do Truncus arteriosus tipo 1; CIV
de congestão III e aVF (8 mm de profun- ventrículo esquerdo grande .Válvula truncal displá
venosa pulmonar didade e 40 ms de largura), Estenose do ostium sica com cúspides não insufi

.1. ST em 1, aVL, V6 e V7 da coronária esquerda cientes. Foramen ovale patente.
(2mm), QTc 370ms

6 Cardiomegália. Sinais Ritmo sinusal. Ondas Q em Antero-lateral do > VE. Função sistólica global
de congestão V6,V7,I eaVL (8 mm de ventrículo esquerdo deprimida. F.Enc 5°o. > AE.
venosa pulmonar profundidade e 40 ms de Insuficiência mitral moderada

largura, entalhadas em aVL,I Coronária esquerda anómala
e V6, t ST V4 a V6 (4 mm). com origem no tronco da ar
QtcSOOms téria pulmonar.

Abreviaturas : AE - aurícula esquerda ; CIV - comunicação interventricular ; EAM - enfarte agudo do miocárdio ; ECO - electrocardiograma; F. Enc -

fracção de encurtamento ; IV - interventricular ; QTc - intervalo QT corrigido ; VD - ventrículo direito ; VE - ventrículo esquerdo; .1.- infra desnivela
mento; t - supra desnivelamento; > - aumento
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amplitude e duração aumentada, sendo em 50% entalha
das, com concomitante prolongamento do intervalo QT
corrigido (Figura 1). Na criança com doença de Kawasa
ki as ondas Q eram profundas mas com duração normal
(Figura 2). Em cinco dos casos o EAM localizou-se na
parede anterior e lateral do ventrículo esquerdo, tendo
correspondido aos casos com mortalidade mais precoce e
em que a causa de morte foi atribuida ao EAM. Num dos
casos o enfarte foi da parede inferior.
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Fig. 1 — Traçado electrocardiográfico. Electrocardiograma, caso
1, com origem anómala da coronária esquerda. Sinais de enfarte
da parede anterior e lateral do ventrículo esquerdo, com ondas Q
de amplitude e duração aumentadas em DI, aVL, V4-V6. e alte
rações do segmento ST.

Apenas num doente foi registado um episódio disrít
mico (fibrilhação ventricular no caso 5 ). Todas as crian
ças estavam com monitorização cardiorrespiratória na
data do EAM e numa foi realizado electrocardiograma de
24 horas.

Ecocardiograma. Em três doentes houve aumento sig
nificativo das dimensões do ventriculo esquerdo. Verifi
cou-se depressão da função sistólica global (baixa frac
ção de encurtamento) e hipocinésia global e segmentar
em quatro dos seis doentes. Detectou-se regurgitação
valvular mitral ligeira a moderada em três casos. Das
duas crianças com origem anómala da coronária esquer
da a partir da artéria pulmonar, o ecocardiograma foi
diagnóstico numa delas (Figura 3).

Fig. 3 — Origem anómala da coronária esquerda a partir da arté
ria pulmonar. Achados ecocardiográficos. A - Ecocardiograma
trans-torácico bidimensional, incidência para-esternal plano
transversal das grandes artérias. Na face posterior da artéria
pulmonar (AP) vê-se a origem da coronária esquerda com tron
co comum (seta) que se ramifica de seguida. B - Ecocardiogra
ma Doppler-pulsado. Características do fluxo captado na ori
gem da coronária esquerda, com um fluxo sisto-diastólico.
AE - aurícula esquerda; AO - aorta; AP - artéria pulmonar.

Terapêutica. Um doente foi submetido a terapêutica
trombolítica com activador tecidular do plasminogénio
humano recombinante - rt-PA (caso 2), tendo todos sido
submetidos a terapêutica com aminas (dopamina e dobu
tamina), diurético e digitálico. Em três crianças efectuou-
se terapêutica com acido acetilsalicílico e inibidores da
enzima de conversão da angiotensina.

Autópsia. Em três dos casos em que foi realizado o
estudo anátomo-patológico cardíaco confirmou-se histoló
gicamente a existência de enfarte do miocárdio. No caso 2
demonstrou-se também a presença de trombose da veia
renal com um êmbolo na coronária esquerda. No caso 5,
com síndrome de DiGeorge e truncus arteriosus, verifi
cou-se a existência de estenose do ostium da coronária
esquerda (Figura 4). Nesta criança a autópsia mostrou
ser o EAM a causa de morte. Apesar do óbito ter ocorri
do no período pós-operatório imediato, a histologia do
miocárdio mostrou que o enfarte ocorrera cerca de uma
semana antes. No caso 4, a autópsia mostrou EAM anti
go da parede inferior.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES

Apesar de o EAM na criança não ser uma raridade’,
existe sobre este tema pouca informação. A sua etiologia
é diferente da do adulto, estando representadas no Qua
dro 4 as principais causas de EAM na criança3. As cau
sas mais frequentes de EAM em crianças são a origem
anómala da coronária esquerda e a doença de Kawasaki4,
sendo a primeira mais frequente no grupo etário com ida
de inferior a um ano5’6.

Na doença de Kawasaki têm risco acrescido de EAM
as crianças com aneurismas gigantes do tronco comum
ou da porção inicial da artéria descendente anterior7.

Em crianças com coração e artérias estruturalmente

A B

Fig. 2 Traçado electrocardiográfico. Electrocardiograma,
caso 2, com doença de Kawasaki. Ondas Q profundas e enta
lhadas em DI, aVL, V2-V7 com alterações do ST. Sinais de
enfarte extenso da parede antero-lateral do ventrículo esquerdo.
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AO

Fig. 4 Truncus arteriosus. Caso 5, com síndrome de DiGeor
ge e truncus arteriosus. Achados anátomo-patológicos. A - Peça
de necrópsia, vista anterior do ventrículo esquerdo com o septo
interventricular de saída (S) e a aorta (Ao). Acima das cuspes
aórticas (*) vêm-se os ostia coronários direito e esquerdo. Este
(seta) apresenta sinais de estenose não relacionada com a sutura
operatória do local onde préviamente estava a artéria pulmonar.
B - A histologia do miocárdio mostra sinais de enfarte, ocorrido
cerca de uma semana antes da cirurgia.
Ao - aorta. S - septo interventricular de saída

normais, as causas mais frequentes de EAM no periodo
perinatal são a asfixia e os fenómenos tromboembólicos8,
estes últimos tendo como ponto de partida o ductus veno
sus, a veia umbilical ou as veias renais. No caso 3 tratou-
se de trombose da veia renal com embolia paradoxal,
através do foramen ovale, para a coronária esquerda com
consequente enfarte extenso, como comprovado em ana
tomia patológica.

O EAM pode ocorrer em crianças com cardiopatias
congénitas cianóticas com artérias coronárias anatómica-
mente normais. Nos casos em que há combinação de bai
xa pressão parcial de oxigénio no sangue e marcada poli
citémia, pode haver deficiente libertação de oxigénio
para o miocárdio. Poderá ter sido este o mecanismo fisio
patológico do caso 4 em que o EAM se estabeleceu no
periodo perioperatório relacionado com a realização de
shunt de Blalock-Taussig9.

No truncus arteriosus são frequentes as anomalias das
artérias coronárias, nomeadamente em relação ao núme
ro, distribuição, origem e diâmetro dos ostia10. A esteno
se do ostium da coronária esquerda, com uma incidência
de 37 a 490o segundo Mair’t, observada no caso 5, pode
ter sido um dos mecanismos possíveis do enfarte agudo
do miocárdio. Em particular na associação de síndrome
de DiGeorge com truncus arteriosus, outras condições
concomitantes como a regurgitação grave da válvula
truncal, a hipocalcémia, sepsis e febre, poderão também
facilitar a instalação de EAM.

O diagnóstico clínico de EAM na criança é particular-
mente dificil. Nos casos que observámos, com menos de
um ano de idade, a associação de gemido, crises de cho
ro, sudação, sinais de insuficiência cardiaca e má perfu
são tecidular foi relativamente constante. Tais manifesta
ções poderão levar a admitir má perfusão coronária,
ainda que a clínica descrita seja inespecífica. Nas crian
ças com idade superior a um ano a dor torácica é igual
mente um sintoma inespecífico, estando relacionada com

Quadro 4 Causas de Enfarte Miocárdio na Criança

1 — Anomalias cardíacas congénitas
Origem anómala da coronária esquerda
Transposição das grandes artérias
Retorno venoso pulmonar anómalo total
Estenose pulmonar crítica
Estenose aórtica crítica
Coartação da aorta
Truncus arteriosus
Sindrome do coração esquerdo hipoplásico
Atrésia pulmonar com septo intacto

2 — Vasculites
Doença de Kawasaki
Cardite reumática
Lúpus eritematoso sistémico
Doença de Takayasu
Periarterite nodosa

3— Trombose/Embolia coronária
Embolia arterial coronária in utero
Trombose arterial coronária
Linfoma
Drepanocitose
Tumores ventriculares
Hematoma do cordão umbilical
Tromboembolismo da veia umbilical
Tromboembolismo do canal arterial
Tromboembolismo da veia renal in utero
Hemofilia tratada com factor IX

4 — Espessamento da parede coronária por doença
metabólica ou proliferação da íntima
Progeria
Pseudoxantoma elástico
Mucopolissacaridoses
Doença de Fabry
Síndrome de Hurler
Uso de contraceptivos
Transplante cardíaco
Hiperbetalipoproteinémia

5 — Diminuição do aporte de oxigénio ao miocárdio
Asfixia neonatal
Miocardiopatias
Miocardites
Trombose aórtica
Eritroblastose

6 — Vasoespasmo coronário
Migraine
Cocaína
Inalação de cola

7— Outros
Traumatismo torácico
Operação de Jatene
Coagulação intravascular disseminada
Calcificação arterial coronária idiopática

Adaptado de Towbin (8)

patologia cardíaca em apenas 4° o dos casos, como referi
do por Sebst e colab. num recente estudo prospectivo12.

Cinco dos doentes estudados apresentaram ondas Q
com mais de 35 ms de duração, que constitui o achado
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electrocardiográfico mais sensível e específico para
EAM3. A doença de Kawasaki é a única excepção, sen
do neste caso o aumento da amplitude das ondas Q o
achado electrocardiográfico com mais sensibilidade e
especificidade, sobretudo na presença de EAM da pare
de inferior13. O mau prognóstico atribuído por alguns
autores14 à presença de ondas Q entalhadas, não foi con
firmado na nossa série. Na realidade, uma das três crian
ças com este critério electrocardiográfico, viveu até aos
4 anos (caso 4).

O ecocardiograma mostrou ser um exame complemen
tar de diagnóstico útil na avaliação da função ventricular
esquerda, das dimensões das cavidades e na detecção das
complicações. No entanto, nos casos de coronária
esquerda anómala só permitiu confirmar o diagnóstico
em um dos casos e posteriormente aos achados do catete
rismo cardíaco.

A terapêutica trombolítica no EAM tem sido usada
com sucesso em crianças com obstrução coronária decor
rente da doença de Kawasaki15 e de fenómenos trombo
embólicos com origem nas veias renais e umbilicais16. A
utilização de aminas vasopressoras (nos casos complica
dos de choque cardiogénico), acido acetilsalicílico e ini
bidores da enzima de conversão da angiotensina, parece
ser a terapêutica farmacológica recomendada.

A mortalidade por EAM na criança é bastante elevada,
sendo de 47% na série de Celermajer e colab.6, ocorren
do geralmente nos primeiros seis meses após o diagnósti
co. A nossa casuística é concordante com este ponto. Na
nossa série, a morte foi atribuida ao EAM em cinco dos
seis doentes, ocorrendo nos primeiros cinco meses asso
ciado sempre a um quadro de insuficiência ventricular
esquerda com curso progressivo e irreversível. Estes
dados reflectem o mau prognóstico do EAM na criança,
relacionado com a falência mecânica e não necessaria
mente com mecanismos de causa arrítmica.
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