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i e R S U N OB LT o S

Objectivo: analisar em idades pediatricas o quadro clinico, a historia natural, a etiologia, o
valor dos exames complementares de diagndstico e a terapéutica no enfarte agudo do miocardio
(EAM ). Concepgfio de estudo: estudo retrospectivo. Doentes: estudaram-se no Servigo de Cardio-
logia Pediatrica do Hospital de S. Marta seis criangas com EAM entre Janeiro de 1987 ¢ Dezem-
bro de 1994. Material e métodos: o diagnéstico de EAM foi definido por pardmetros electrocardi-
ogréficos, enzimaticos e anatomo-patolégicos. Foram analisados a idade, o sexo, a etiologia, a
forma de apresentagdo, o electrocardiograma, a evolugdo enzimatica, a radiografia do térax, a
terapéutica e a mortalidade associada. Resultados: a idade média na data do enfarte foi de 49 dias
(1 a 98 dias ), sendo igual a distribui¢do por sexos. Em quatro dos casos houve associagio com
cardiopatia congénita: tetralogia de Fallot, origem andémala da coronaria esquerda (dois doentes) e
truncus arteriosus com sindrome de DiGeorge. Nos outros casos 0 EAM associou-se a doenga de
Kawasaki e embolia corondria peri-parto. A apresentagdo clinica consistiu em insuficiéncia cardi-
aca congestiva (seis casos), ma perfusio tecidular (seis casos), gemido (trés casos), crises frequen-
tes de choro (trés casos) e paragem cardiorrespiratoria (dois casos). Cardiomegalia (seis casos) e
congestdo venosa (cinco casos), foram os achados radiograficos mais constantes. O ECG eviden-
ciou em todos ondas Q com mais de 35 ms de duragio, sendo entalhadas em trés casos e havendo
prolongamento do intervalo QT em outros trés. No ecocardiograma observou-se aumento do ven-
triculo esquerdo (trés casos), alteragdes da contractilidade global e segmentar (quatro casos) e
regurgitagio mitral (trés casos). Do ponto de vista terapéutico foram administrados aminas, diuré-
ticos e digitalicos (nos seis doentes), acido acetilsalicilico e inibidores da enzima de conversio da
angiotensina (em trés doentes) e agentes tromboliticos num doente. A mortalidade atribuida ao
EAM foi de 83 %, nio tendo havido casos de morte siibita. Em cinco dos casos foi atingida a
parede anterior e lateral, que corresponderam aos casos com mortalidade mais precoce. Pelo exa-
me anatomo-patolégico, feito em 3 casos, confirmou-se em todos a existéncia de enfarte, diag-
nosticando-se num caso trombose da veia renal com embolia coronéria e noutro estenose do osti-
um da coronaria esquerda. Conclusdes: o EAM na crianga tem uma clinica inespecifica, podendo
ocorrer em cardiopatias congénitas com artérias corondrias anatomicamente normais. Com excep-
¢io da doenga de Kawasaki, as ondas Q com mais de 35 ms de duragfo parecem constituir o acha-
do electrocardiografico mais sensivel e especifico. Na nossa série a existéncia de ondas Q entalha-
das néo agravou o prognéstico. A mortalidade aos 6 meses foi elevada (83 %) estando relacionada
com faléncia mecénica e ndo com mecanismos de causa arritmica.

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 left coronary
artery, 2 cases). Kawasaki disease and coronary embolisation from thrombosis of the renal vein
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%) all with AMI in the anterior and lateral wall of the left ventricle
died, death being related with cardiac mechanical failure and not with arrhythmias.

INTRODUCAO

Na pratica clinica, o enfarte agudo do miocardio na cri-
an¢a (EAM) é uma situagio pouco frequente. No entan-
to, os trabalhos anatomo-patolégicos de Franciosi e
colab.! demonstraram que esta ndo € uma entidade rara,
sobretudo na presenga de anomalias cardiacas congéni-
tas, podendo ndo necessariamente ocorrer associado a
anomalias das artérias coronarias®. Destes estudos con-
clui-se que em 75% das anomalias cardiacas congénitas
h4 zonas de enfarte, com tradugdo clinica ou electrocar-
diografica em apenas 50% dos casos. A clinica pouco
especifica na crianga, e a associagdo com cardiopatia
congénita podem justificar esta discrepancia.

Poucas séries tém sido publicadas na literatura sobre este
tema, sabendo-se no entanto que a forma de apresentagdo e
a etiologia do EAM na crianga diferem das do adulto.

Foi objectivo deste trabalho analisar a etiologia, o qua-
dro clinico, a historia natural, o valor dos exames comple-
mentares de diagnostico e a terapéutica num grupo de cri-
angas com EAM ndo relacionado com a cirurgia cardiaca.

MATERIAL E METODOS

Estudaram-se 6 criangas internadas entre Janeiro de
1987 € Dezembro de 1994. Nio foram incluidos dois

doentes que, apesar de preencherem os critérios de inclu-
sdo tinham sido submetidos préviamente a cirurgia cardi-
aca com pericardiotomia.

O diagndstico de EAM foi definido por pardmetros elec-
trocardiogréficos segundo os critérios de Towbin e colab?
(Quadro 1),e enzimaticos (elevagio da creatinofosfoquina-
se (CPK) e da sua fracgdo MB superior a 10% do total).
Sempre que possivel, tentou-se estabelecer a correlagdo da
clinica com os achados da anatomia patolégica.

Foram analisados a idade, o sexo, a etiologia, a forma
de apresentagdo, o electrocardiograma, a evolugdo enzi-
matica, o estudo ecocardiografico, a radiografia do toérax,
o tipo de terapéutica efectuada e a evolugdo.

A avaliagio ecocardiografica em modo M, bidimensio-
nal e Doppler incluiu o estudo da motilidade segmentar,
das dimensées das cavidades em telediastole, da fracgéo
de encurtamento do ventriculo esquerdo (VE) e a andlise
dos fluxos ao nivel das valvulas auriculo-ventriculares.

RESULTADOS

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

Quadro I - Critérios Electrocardiograficos de Enfarte Agudo do Miocérdio na crianga

1 - Ondas Q de novo com mais de 35 ms de durago, com ou sem entalhe.
2 - Aumento de profundidade ou duragio de ondas Q pré-existentes.
3 - Elevagdo patolégica do segmento ST ( > Imm nas derivages classicas; > 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 - Clinica

Caso Sexo Idade no EAM Diagnéstico Apresentaciio clinica

1 M 15 dias Origem anémala Gemido, crises de choro, sudagdo,
da coronaria esquerda ma perfuséo tecidular, galope, ICC

2 M 90 dias Doenga de Kawasaki, galope, ICC, PC°R®, gemido, ma perfusdo tecidular,

3 F I dia Embolia coronaria Gemido, crises de choro, ma perfuséo tecidular,
(trombose da veia renal) galope, ICC

4 F 30 dias Tetralogia de Fallot Ma perfusdo tecidular, ICC

5 M 60 dias Truncus Arteriosus Tipo I Ma perfusdo tecidular, ICC, PC°R®
com sindrome de DiGeorge

6 F 98 dias Origem anomala Gemido, crises de choro, ma perfuséo tecidular,

da coronaria esquerda

galope, ICC

Abreviaturas : EAM - enfarte agudo do miocérdio; F - feminino; ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva; M - masculino; PC°R? - paragem cardiorespiratoria
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Quadro 3

Exames Complementares

Caso

Radiografia do Torax

ECG

Localiza¢do do EAM

Ecocardiograma

1

T ST (6mm) V4 a V6,
QTc = 400ms
2 Cardiomegalia. Sinais de Ritmo sinusal. Ondas Q
de congestio venosa profundas em [,aVL (8mm) ¢
pulmonar V2 a V7 (20 mm),entalhadas
em V6 e V7, T ST (3mm) em
V2aV7,IeaVL.
QTc=417 ms
3 Cardiomegalia. Sinais Ritmo sinusal. Padrdo QS em
de congestdo I, aVL,V5 a V7 (6mm),
venosa pulmonar 4 ST de V3R a V4 (3mm).
QTc=452 ms
4 Cardiomegalia Ritmo sinusal. Ondas Q em
1L, III, aVF e V7 (7 mm de
profundidade e 80 ms
de largura), entalhadas em V7.
QTc=483ms
5 Cardiomegalia. Sinais de Ritmo sinusal. Ondas Q em
de congestdo 11l e aVF (8 mm de profun-
venosa pulmonar didade € 40 ms de largura),
lSTeml,aVL, V6e V7
(2mm), QTc=370ms
6 Cardiomegalia. Sinais Ritmo sinusal. Ondas Q em
de congestdo V6,V7,]I eaVL (8 mm de
venosa pulmonar profundidade e 40 ms de

Cardiomegalia. Sinais
de congestdo
venosa pulmonar

Ritmo sinusal. Ondas Q lar-
gas (40 ms) e profundas (15
mm) em V4,V5,V6e DI,
4 ST (1 mm)em V1aV3,

largura, entalhadas em aVL,1
e V6, T ST V4 a V6 (4 mm).
Qtc=500ms

>AE. >VE. F. Enc=14%.
Regurgitagdo mitral [II/IV

Parede anterior e la-
teral do ventriculo
esquerdo.

Parede anterior e la-
teral (extenso) do
ventriculo esquerdo.

> VE.Hipocinésia global. Dis-
cinésia septal. F. Enc=27%.
Aneurisma gigante na corona-
ria direita (8mm).Corondria
esquerda com 2 aneurismas na
porcdo inicial. Descendente
anterior com aneurisma de 11
mm totalmente trombosado.
Regurgitagdo mitral I/IV.

Parede lateral do
ventriculo esquerdo.

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

Parede inferior do
ventriculo esquerdo.

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

Antero-lateral do
ventriculo esquerdo
Estenose do ostium
da corondria esquerda

Truncus arteriosus tipo I; CIV
grande .Valvula truncal displa-
sica com clspides ndo insufi-
cientes. Foramen ovale patente.

Antero-lateral do
ventriculo esquerdo

> VE. Fungdo sistdlica global/
deprimida. F.Enc=5%. > AE.
Insuficiéncia mitral moderada
Coronéria esquerda anémala
com origem no tronco da ar-
téria pulmonar.

Abreviaturas : AE - auricula esquerda ; CIV - comunicagdo interventricular ; EAM - enfarte agudo do miocardio ; ECG - electrocardiograma; F. Enc -
fracgfio de encurtamento ; IV - interventricular ; QTc - intervalo QT corrigido ; VD - ventriculo direito ; VE - ventriculo esquerdo; 1- infra desnivela-
mento; T- supra desnivelamento; > - aumento

Em quatro casos houve associagdo com anomalia car-
diaca congénita, nomeadamente origem anémala da
corondria esquerda (2 casos), tetralogia de Fallot e trun-
cus arteriosus tipo I. As outras duas criangas tinham,
num caso doenga 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 criangas. A cau-
sa de morte pdde ser atribuida ao EAM em cinco casos
(83%), dado que no caso 4 , o 6bito ocorreu durante cate-
terismo de intervengdo para colocagdo de sfent num ramo
da artéria pulmonar.

Apresentacio clinica. Semelhante nos seis casos,
caracterizou-se por um quadro de insuficiéncia cardiaca
congestiva (taquicardia com galope ventricular, taqui-
pneia, tiragem, estase pulmonar e hepatomegalia) e ma
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perfusio tecidular em todos os doentes. Gemido (quatro
doentes) e crises de choro ( trés doentes) foram também
frequentes. No lactente com doenga de Kawasaki a para-
gem cardiorrespiratoria foi o evento inicial; no caso 5,
esta mesma situagdo ocorreu numa fase tardia, no con-
texto de fibrilhagdo ventricular.

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

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

Electrocardiograma. Em todos os doentes estavam
preenchidos os critérios electrocardiograficos de enfarte
do miocardio. Em 5 foram encontradas ondas Q de
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amplitude e duragdo aumentada, sendo em 50% entalha-
das, com concomitante prolongamento do intervalo QT
corrigido (Figura I). Na crianga com doenga de Kawasa-
ki as ondas Q eram profundas mas com dura¢do normal
(Figura 2). Em cinco dos casos o EAM localizou-se na
parede anterior e lateral do ventriculo esquerdo, tendo
correspondido aos casos com mortalidade mais precoce e
em que a causa de morte foi atribuida a0 EAM. Num dos
casos o enfarte foi da parede inferior.

Fig. 1  Tragado electrocardiogréfico. Electrocardiograma, caso
1, com origem anémala da coronaria esquerda. Sinais de enfarte
da parede anterior e lateral do ventriculo esquerdo, com ondas Q
de amplitude e duragdo aumentadas em DI, aVL, V4-V6. ¢ alte-
ragdes do segmento ST.

Apenas num doente foi registado um episédio disrit-
mico (fibrilhagdo ventricular no caso 5 ). Todas as crian-
¢as estavam com monitorizagdo cardiorrespiratoria na
data do EAM e numa foi realizado electrocardiograma de
24 horas.

Ecocardiograma. Em trés doentes houve aumento sig-
nificativo das dimensdes do ventriculo esquerdo. Verifi-
cou-se depressdo da fungdo sistdlica global (baixa frac-
¢do de encurtamento) e hipocinésia global e segmentar
em quatro dos seis doentes. Detectou-se regurgitagéo
valvular mitral ligeira a moderada em trés casos. Das
duas criangas com origem anémala da corondria esquer-
da a partir da artéria pulmonar, o ecocardiograma foi
diagnéstico numa delas (Figura 3).

Fig. 2 — Tragado electrocardiografico. Electrocardiograma,
caso 2, com doenga de Kawasaki. Ondas Q profundas ¢ enta-
lhadas em DI, aVL, V2-V7 com alteragdes do ST. Sinais de
enfarte extenso da parede antero-lateral do ventriculo esquerdo.

Fig. 3 - Origem anémala da coronéria esquerda a partir da arté-
ria pulmonar. Achados ecocardiogréficos. A - Ecocardiograma
trans-toracico bidimensional, incidéncia para-esternal plano
transversal das grandes artérias. Na face posterior da artéria
pulmonar (AP) vé-se a origem da coronaria esquerda com tron-
co comum (seta) que se ramifica de seguida. B - Ecocardiogra-
ma Doppler-pulsado. Caracteristicas do fluxo captado na ori-
gem da corondria esquerda, com um fluxo sisto-diastdlico.

AE - auricula esquerda; AO - aorta; AP - artéria pulmonar.

Terapéutica. Um doente foi submetido a terapéutica
trombolitica com activador tecidular do plasminogénio
humano recombinante - rt-PA (caso 2), tendo todos sido
submetidos a terapéutica com aminas (dopamina e dobu-
tamina), diurético e digitalico. Em trés criangas efectuou-
se terapéutica com acido acetilsalicilico e inibidores da
enzima de conversio da angiotensina.

Autépsia. Em trés dos casos em que foi realizado o
estudo anatomo-patolégico cardiaco confirmou-se histol-
gicamente a existéncia de enfarte do miocéardio. No caso 2
demonstrou-se também a presenga de trombose da veia
renal com um émbolo na corondria esquerda. No caso 5,
com sindrome de DiGeorge e truncus arteriosus, verifi-
cou-se a existéncia de estenose do ostium da coronaria
esquerda (Figura 4). Nesta crianca a autopsia mostrou
ser o EAM a causa de morte. Apesar do dbito ter ocorri-
do no periodo pés-operatério imediato, a histologia do
miocardio mostrou que o enfarte ocorrera cerca de uma
semana antes. No caso 4, a autopsia mostrou EAM anti-
go da parede inferior.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Apesar de 0 EAM na crianga ndo ser uma raridade’,
existe sobre este tema pouca informagdo. A sua etiologia
¢ diferente da do adulto, estando representadas no Qua-
dro 4 as principais causas de EAM na crianga’. As cau-
sas mais frequentes de EAM em criangas sdo a origem
anémala da coronaria esquerda e a doenga de Kawasaki®,
sendo a primeira mais frequente no grupo etario com ida-
de inferior a um ano*%.

Na doenga de Kawasaki tém risco acrescido de EAM
as criangas com aneurismas gigantes do tronco comum
ou da porgdo inicial da artéria descendente anterior’.

Em criangas com coragdo e artérias estruturalmente
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Fig. 4 — Truncus arteriosus. Caso 5, com sindrome de DiGeor-
ge e truncus arteriosus. Achados anatomo-patoldgicos. A - Pega
de necropsia, vista anterior do ventriculo esquerdo com o septo
interventricular de saida (S) e a aorta (Ao). Acima das cuspes
adrticas (*) vém-se os ostia coronarios direito e esquerdo. Este
(seta) apresenta sinais de estenose nio relacionada com a sutura
operatoria do local onde préviamente estava a artéria pulmonar.
B - A histologia do miocédrdio mostra sinais de enfarte, ocorrido
cerca de uma semana antes da cirurgia.

Ao - aorta. S - septo interventricular de saida

normais, as causas mais frequentes de EAM no periodo
perinatal s3o a asfixia e os fenémenos tromboembélicos?,
estes ultimos 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 corondria esquerda com
consequente enfarte extenso, como comprovado em ana-
tomia patologica.

O EAM pode ocorrer em criangas com cardiopatias
congénitas ciandticas com artérias corondrias anatémica-
mente normais. Nos casos em que ha combinagdo de bai-
xa pressdo parcial de oxigénio no sangue e marcada poli-
citémia, pode haver deficiente libertagdo de oxigénio
para o miocardio. Podera ter sido este o0 mecanismo fisio-
patoldgico do caso 4 em que o EAM se estabeleceu no
periodo perioperatorio relacionado com a realizagdo de
shunt de Blalock-Taussig’.

No truncus arteriosus sio frequentes as anomalias das
artérias corondrias, nomeadamente em rela¢do ao niime-
ro, distribuigfio, origem e didmetro dos ostial®. A esteno-
se do ostium da coronaria esquerda, com uma incidéncia
de 37 a 49% segundo Mair'!, observada no caso 5, pode
ter sido um dos mecanismos possiveis do enfarte agudo
do miocardio. Em particular na associagdo de sindrome
de DiGeorge com truncus arteriosus, outras condi¢des
concomitantes como a regurgitagdo grave da valvula
truncal, a hipocalcémia, sepsis e febre, poderdo também
facilitar a instalagdo de EAM.

O diagnéstico clinico de EAM na crianga € particular-
mente dificil. Nos casos que observamos, com menos de
um ano de idade, a associagdo de gemido, crises de cho-
ro, sudagdo, sinais de insuficiéncia cardiaca e ma perfu-
sdo tecidular foi relativamente constante. Tais manifesta-
¢Oes poderdo levar a admitir ma perfusdo coronaria,
ainda que a clinica descrita seja inespecifica. Nas crian-
¢as com idade superior a um ano a dor toracica ¢é igual-
mente um sintoma inespecifico, estando relacionada com
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Quadro 4 — Causas de Enfarte Miocardio na Crianga

1 - Anomalias cardiacas congénitas
Origem anémala da coronaria esquerda
Transposigdo das grandes artérias
Retorno venoso pulmonar anémalo total
Estenose pulmonar critica
Estenose adrtica critica
Coartagdo da aorta
Truncus arteriosus
Sindrome do coragdo esquerdo hipoplésico
Atrésia pulmonar com septo intacto

Vasculites

Doenga de Kawasaki
Cardite reumatica

Lupus eritematoso sistémico
Doenga de Takayasu
Periarterite nodosa

Trombose/Embolia coroniria
Embolia arterial coronaria in utero
Trombose arterial coronaria
Linfoma

Drepanocitose

Tumores ventriculares

Hematoma do corddo umbilical
Tromboembolismo da veia umbilical
Tromboembolismo do canal arterial
Tromboembolismo da veia renal in utero
Hemofilia tratada com factor IX

Espessamento da parede coronaria por doenga
metabélica ou proliferagdo da intima

Progeria

Pseudoxantoma eléstico

Mucopolissacaridoses

Doenga de Fabry

Sindrome de Hurler

Uso de contraceptivos

Transplante cardiaco

Hiperbetalipoproteinémia

Diminuic¢io do aporte de oxigénio ao miocardio
Asfixia neonatal

Miocardiopatias

Miocardites

Trombose adrtica

Eritroblastose

Vasoespasmo corondrio
Migraine

Cocaina

Inalagdo de cola

Outros

Traumatismo toracico

Operagdo de Jatene

Coagulagio intravascular disseminada
Calcificagéo arterial corondria idiopatica

Adaptado de Towbin (8)

patologia cardiaca em apenas 4% dos casos, como referi-

do por Sebst e colab. num recente estudo prospectivo!2,
Cinco dos doentes estudados apresentaram ondas Q

com mais de 35 ms de duragio, que constitui o achado
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electrocardiografico mais sensivel e especifico para
EAM3. A doenca de Kawasaki € a tinica excepgo, sen-
do neste caso o aumento da amplitude das ondas Q o
achado electrocardiografico com mais sensibilidade e
especificidade, sobretudo na presenga de EAM da pare-
de inferior!3. O mau prognéstico atribuido por alguns
autores!4 4 presenca de ondas Q entalhadas, néo foi con-
firmado na nossa série. Na realidade, uma das trés crian-
¢as com este critério electrocardiografico, viveu até aos
4 anos (caso 4).

O ecocardiograma mostrou ser um exame complemen-
tar de diagndstico 1til na avaliagdo da fungéo ventricular
esquerda, das dimensdes das cavidades e na detecgao das
complica¢des. No entanto, nos casos de coronaria
esquerda andmala s6 permitiu confirmar o diagnostico
em um dos casos e posteriormente aos achados do catete-
rismo cardiaco.

A terapéutica trombolitica no EAM tem sido usada
com sucesso em criangas com obstrugdo corondria decor-
rente da doenga de Kawasaki'® e de fenémenos trombo-
embblicos com origem nas veias renais € umbilicais'é. A
utilizagdo de aminas vasopressoras (nos casos complica-
dos de choque cardiogénico), acido acetilsalicilico e ini-
bidores da enzima de conversdo da angiotensina, parece
ser a terapéutica farmacologica recomendada.

A mortalidade por EAM na crianga ¢ bastante elevada,
sendo de 47% na série de Celermajer e colab.®, ocorren-
do geralmente nos primeiros seis meses apos o diagnosti-
co. A nossa casuistica é concordante com este ponto. Na
nossa série, a morte foi atribuida a0 EAM em cinco dos
seis doentes, ocorrendo nos primeiros cinco meses asso-
ciado sempre a um quadro de insuficiéncia ventricular
esquerda com curso progressivo e irreversivel. Estes
dados reflectem o mau prognostico do EAM na crianga ,
relacionado com a faléncia mecénica e ndo necessaria-
mente com mecanismos de causa arritmica.
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