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Menino de 10 anos desenvolveu quadro de infarto do miocardio por arterite coronéria. As
causas mais comuns desse evento na infancia sdo analisadas e a inespecificidade do processo
inflamatdrio do caso édiscutida. N&o foi possivel estabel ecer a natureza da doencga. A importancia
da valorizagéo de dor precordial em criangas por doenga coronaria € sublinhada.

Arterite coronéria na infancia clinicamente registrada
€ umacondic¢do rarana praticamédica?. Ascausas mais
comuns do evento sdo a doenca de Kawasaki e a
poliarterite nodosa, talvez os extremos de uma mesma
moléstia, aguela de cunho benigno, essa com decurso
grave?s.

Apresentamos, neste trabal ho, o caso de um menino de
10 anos em que ficou demonstrado infarto do miocardio
por processo inflamatdrio corondrio, cuja natureza ndo
nos foi possivel estabelecer com preciséo.

A importancia da valorizacéo de dor precordial
decorrente de processo i squémico miocérdico em criangas
seré sublinhada.

APRESENTACAO DO CASO

Menino de 10 anos, oriundo de Arcoverde,
Pernambuco, foi internado no Servigo de Pediatria do
Hospital Bardo de Lucena em 15/01/1983. Informava a
genitora que 12 dias antes 0 menor acordara, por voltade
2 horas, com dor intensa na regido maméria esquerda
irradiada ao ombro esquerdo, respiracdo ruidosa, palidez
e sudorese friadiscreta. O quadro cedeu ap6s 1 horacom
o uso deanagésicoinjetavel, persistindo fadiga e sensacéo
dolorosa no ombro esgquerdo por 3 dias.

Dois anos antes, a crianc¢a referiu dor na regiéo
esternal média, acompanhada de palpitacfes
taquicardicas aos grandes esforcos, de curta duragéo,
cedendo com o repouso. A partir daquela data, foi
constatada palidez cuténea pelos familiares. Nos 4
meses anteriores, 0 menor apresentava instabilidade
emocional com choro facil. Ndo haviareferénciaafe-
bre.

Eletrocardiograma (ECG) efetuado em Arcoverde,
Pernambuco, em 05/01/1983 (Fig. 1) demonstrou bloqueio
divisional antero-superior esquerdo (BDAS) e leve
alteracdo da repolarizacdo ventricular na parede
diafragmética.
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Fig. 1 —Bloqueio divisional anterior esquerdo e discreta alteracdo da
repolarizacdo ventricular em parede inferior.

O paciente erao cagulados 11 filhos, tendo nascido de
parto eutocico de termo, com desenvolvimento fisico
satisfatério. O pai, com 58 anos, eraparaplégico (acidente
automobilistico). A mée e os 7 tios maternos eram
hipertensos. Avo materna e vériostios-avés faleceram de
infarto do miocérdio na 6.2 década da vida.

O exame fisico, no internamento, mostrou crian-
¢a pdida, ansiosa, eupnéica, sem edemas, anictérica,
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sem estasejugular, com pulsos sincrénicos. Peso 29,2 K g,
temperatura axilar 36,6°C, pressdo arterial 105 x 70
mmHg. O precordio exibia discretas impul sdes sistolicas
localizadas no 3° espaco intercostal esquerdo. O ritmo
cardiaco era regular (100 bpm), B1 e B2 normais, B4
audivel na &rea mitral, sem sopros. N&o havia
visceromegaliaabdominal ou ganglios papaveis. O exame
articular, dapele normal e o fundo de olho eram normais.

Os exames laboratoriais mostraram: hemoglobulina
10,8 ¢/100 ml, hematdcrito 33%, eritrossedimentagdo
(VHS) 28 mm em 1 hora (Wintrobe), leucécitos 8.000/
mm? com eosinofilia(6%), plaguetas 260.000/ /mm?g; urina
tipo | normal, uréia e creatinina normais, CK - MB 8U,
TGO 18 U, DHL 245 U (normal 80 a 240 U), colesterol
148 mg/dl, trigliceridios 65 mg/dl, &cido arico 3,5 mg/dl,
albuminasérica4,11 g/dl, globulinas 3,69 g/dl (alfa10,19
g/dl e gama 1,87 g/dl), mucoproteinas 5,4 mg/dl em
tirosina, reacdo do |&tex fracamente positiva, pesquisade
células LE negativa (duas verificagdes), fator antinlicleo
negativo (idem), dosagem de imunoglobulinas com IgM
260 mg/100 ml, IgA e IgG com valores normais,
complemento C3 29 mg/100 ml (normal 56 a 128 mg/100
ml) parasitol 6gico, de fezes com Taenia. sp, Mantoux ndo
reator.

A radiografiado térax mostrou cardiomegaliadiscreta
O ECG realizado em 15/01/1983 revelou perda de
substénciaem paredelatero-dorsal e dteractesisquémicas
evolutivasem paredeinferior (fig. 2), achados confirmados
nasequénciaeletrocardiogréfica(fig. 3). O Ultimo tragado
(fig. 4) indicou ritmo ectopico atrial e melhora da
repolarizacdo ventricular, ndo sendo tdo evidentesossinais
de BDAS.
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Fig. 2 —Evidente alteracdo do ST-T em parede diafragmética, com
padr&o de zonainativa em parede lateral (ondas R “amputadas’ em V5
eV6).

O ecocardiograma modo M (fig. 5) € compativel com
movimentacdo posterior mesossistélica davalvamitra e
hipocinesia septal. O eco bidimensional (Fig. 6) revelou
que o ventriculo esquerdo exibia forma“arredondada’.

Em 25/01/1983, submeteu-se a cateterismo cardiaco.
A tabela | expressa os dados manométricos e
oximétricos. A coronariografia (Fig. 7) evidenciou ir-
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Fig. 3 —ECG efetuado 6 dias apds o tracado dafig. 2. A derivagdo V7
evidencia o comprometimento dorsal pelo processo de necrose
miocardica
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Fig. 4 —ECG realizado 3 meses apds o acidente coronério. Nota-se
melhora da repolarizag8o ventricular, sendo as ondas R de maior
amplitude em V5V6 e V7.

Fig.5 —Ecocardiograma modo M. Notar o septo interventricular
hipocinético, comparado a hipercinesia da parede posterior do VE.

regularidades parietais difusas, interessando, sobre
modo, as artérias descendentes anterior esquerda
e coronaria direita, que era dominante. Nao foram
vistas lesBes obstrutivas ou presenca de “shunt”. O
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ventriculo esquerdo (fig. 8) apresentava alteractes de
complacéncia e de contratilidade.

Fig. 6 —Ecocardiograma bidimensional (posicéo paraesternal esquerda
em eixo curto, protossistole). Eixos longitudinal e transversal do VE
praticamente idénticos.

Fig. 7 —Coronariografia com visibilizacdo da coronéria esquerda em
OAD e da coronaria direita em OAE. Notar irregularidade paraterietal
discreta, principamente na art. descendente anterior.

Fig. 8 —Ventriculograma esquerdo em OAD. Excursdo diastélica
exacerbada (isquemia), com contratilidade levemente comprometida
na parede antero-apical.

A criangafoi tratada com nifedipina 20 mg/dia por via
oral (VO) easpirina200 mg/da. VO, tendo ata hospitalar
20 dias depois.

Em maio de 1983, a revisdo laboratorial mostrou
complemento C3 100 mg/100 ml (imunodifusdo) e CH
50280 U/ml (normal 166 a333 U). O resultado debiopsia
de pele e de misculo foi normal. No estudo ergométrico
atingiu freqiiéncia cardiaca subméxima (184) aos 2 min,
com carga de 50 watts, ndo apresentando alteracdes
(suspendeu a nifedipina 5 dias antes).

Até julho de 1984 passou bem, sem queixas, es-
tando medicado com aspirina 200 mg/dia, VO.

TABELA | - Dados oximétricos e manométricos obtidos por
cateterismo car diaco de um menino com arterite coronaria.

Oximetria Manometria. (mmHg)

VvCsS - 84% ADm - 438
AD - 85% VD - 21/6,5
VD - 84% TP - 21/11

TP - 85% Capilar (m) 12
VE - 125/12
Ao - 125/98

DISCUSSAO

Nesta descri¢do, a ocorréncia de infarto do miocéardio
(IM) baseou-se em critérios clinicos, ndo obstante a
raridade nainfancia’. As caracteristicas dador precordial
eram altamente sugestivas do quadro, que foi precedido
de manifestagéo tipo “angor” reforcando o diagnostico.
O ECG, efetuado 48 horas apds a precordia gia, apesar de
ndo revelar as alteracOes classicas descritas no infarto
agudo do miocérdio (IAM), era anormal, pelo desvio do
SAQRS para cima e para a esquerda e pela inversio de
ondas T em D3 e baixa voltagem em aVF (fig. 1). A
seqiiéncia el etrocardiogréfica, feita 12 dias depois (fig. 2
e 3), possihilitou o reconhecimento de zonainatival étero-
dorsal com caréter evolutivo. Asdosagens de enzimasndo
contribuiram para o diagnéstico, mesmo assim, uma
discretissima elevacédo da DHL foi constatada no 14° dia.

Prolapso da valva mitral e hipocinesia septal,
encontrados no estudo ecocardiogréafico (fig. 5) constituem
achados comuns na doenca coronaria. O processo
inflamatério coronario ficou patente na angiografia
efetuada (fig. 7), responsével pelas alteragdesisquémicas
vistas no ecocardiograma (fig. 5 € 6) e naventriculografia
esquerda (fig. 8), primordialmente durante o relaxamento.
E possivel que adisfuncéo diastlica possaaté preceder a
disfuncéo sistélica, conformelembra Bonow em trabalho
recentes’.

Neufeld e Schneeweiss 2 reconhecem, como causas
principais de arterite coronaria em criangas, a doenca de
Kawasaki e apoliarterite nodosa (PAN).

A doenca de Kawasaki, basicamente vista no Japao®,
acomete, em 80% dos casos, criangas abaixo de 5 anos e
tem critérios ja bem estabelecidos para seu diagnostico:
febre alta, conjuntivite bilateral, inflamag&o orofaringea,
edema de pés e de maos, “rash” eritematoso e
linfadenopatia cervical®. Nessa moléstia, a incidéncia de
arterite corondria oscilaem torno de 20%, demonstrando,
a cinecoronariografia, presenca de trombarterite e de
formagdes aneurisméticas.

A PAN, em criangas menores, pode ter diagnostico
apenas “post-mortem” 1, mas em criancas de maior idade
0s sintomas sdo semelhantes aos do adulto jovem: “rash”
cuténeo morbiliforme, febre, perda de peso, fraqueza
muscular, astralgiae hematdria. O decurso égrave e o 6bito
pode ocorrer por arterite coronaria com formagdes
aneurisméticasproeminentese | AM. Laboratorid mente, sGo
registrados leucocitose com neutrofilia, VSH aumentada,
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proteindria e hematlria, niveis elevados de
imunoglobulinas. O fator antinlcleo e o reumatéide sao
raramente encontrados, podendo, na crianca, verificar-se
apresencade anticorpos contraantigenos estreptocdcicos.
A angiografia mostra microaneurismas.

A doencade Xawasaki eaPAN sdo, histologicamente,
indistinguiveis * e parece-nos que ndo se inclui 0 NOSso
caso em nenhuma dessas entidades.

Outras causasde arterite coronaria, aindamaisrarasna
inféncia, sdo adoenca de Takayasu, mais comum no sexo
feminino?3, o escleroderma, onde o processo € basicamente
dos pequenos vasos coronarios, e a progeria, com a
ocorrénciade aterosclerosetipicacoronariajanaprimeira
década da vida?. Bonfiglio e col.” demonstraram a
ocorréncia de infarto do miocéardio em mulheres jovens
portadoras de lupus eritematoso si stémico, com o encontro
de trombos ocluindo artérias coronarias e reconheceram
as|esbes vascul ares semel hantes as descritas em casos de
artrite reumatdide sob terapéutica corticosterdide.

No Chile, Rosemberg® publicou 2 casos de meninos
com idade de 2 anos que faleceram por IAM. Eram
portadores de uma forma de arteriosclerose generalizada
e neles puderam constatar consumo exagerado de arsénico
na agua do local onde viveram (Antofogasta). Bharati e
col. 4, analisando o caso de uma menina de 13 anos que
faleceu subitamente, tendo infarto do miocérdio antero
lateral e aneurisma do ventriculo esquerdo bem
documentados, reconheceram umaforma de proliferacéo
musculo-eléstica da intima de artérias coronérias, com
fendémenos de trombose adstrita ocluindo os vasos e
perscrutaram o papel de virus naetiopatogeniado quadro.
Parece-nos 6bvio que a presente descri¢do também néo
seinclui nessas situagdes clinicas brevemente analisadas.

Concretamente, estamos diante de um menino em quem
os dados clinicos podem ser resumidos por dor precordia
e palidez cutanea, em quem o exame fisico é irrelevante.
Reconhecido o processo corondrio ndo oclusivo, o caréter
inflamat6rio é real cado pel as caracteristicas angiogréficas
(fig. 7) e pelos achados laboratoriais inespecificos
(elevagdo da V SH, aumento das gamaglobulinas (fracgo
IgM), reacéo do l&tex positiva, aumento discreto das
mucoproteinas, consumo do complemento (fragdo C3) e
anemialeve).

A possibilidade de um “falso padr&o coronario” no
eletrocardiograma, conforme analisaram Dominguez e
col.® em casos de miocardites agudas, fica af astada, dado
gue doenca miocérdica ndo parece ter ocorrido nesta
crianca.

Quando, nesse menino, poderd manifestar-se no
futuro um quadro mais rico, sugestivo de PAN, ou
se assistiremos uma apresentacéo de aterosclerose
coronaria extremamente precoce em um menor com
predisposicéo hereditaria, submetido a um forte
estresse emocional frente asituacéo familiar, somente
a evolugdo podera trazer-nos resposta. No prese-

nte, ndo nosfoi possivel incluir essa descricdo emtais
modalidades nosolégicas e a associagdo de vasculite e
aterosclerose é um evento complexo eintrigante, segundo
Parrilo e Fauci afirmam, em publicacdo bem atual *°.

O uso de nifedipina e de aspirina, nesse caso, foi
procedente pelas possibilidades reai s de espasmo coronério
ou de agregados plaquetarios na génese da interrupcéo
transitoria do fluxo sangliineo corondrio, fazendo-nos
compreender o teste ergométrico negativo feito meses
depois, bem como a modificacio do SAQRS, traduzido,
talvez, grausmenoresde BDAS, Décourt * fariaindicacdo
de corticosterdides, porém, ainespecificidade do processo
inflamatério, sua causa ndo esclarecida e a boa evolugdo
n&o nos motivaram para 0 uso desses antiinflamatérios.

SUMMARY

The authors describe a case of aten year-old boy who
developed myocardial infarction caused by coronary
arteritis. The most common causes of this event in
childhood and theinespecificity of theinflamatory process
could not be established.

Precordial painin children with coronary heart disease
should always be carefully investigated.
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