
Relato de Caso

As miocardites freqüentemente se apresentam com
sintomas e sinais de insuficiência cardíaca. Elas podem
apresentar várias outras manifestações cardíacas ou
extracardíacas1.

Relatamos o caso de portador de miocardite de 6
meses de idade e quadro eletrocardiográfico suges-
tivo de infarto agudo do miocárdio.

RELATO DE CASO

Criança do sexo masculino de 6 meses de idade,
branca, com história de dispnéia desencadeada por
mamadas há três dias, e dispnéia de repouso há 1
dia. A mãe negava outros sintomas cardíacos e relatava
que a criança havia apresentado pneumonia há 15
dias com boa resposta ao tratamento. Ao exame físico
mostrava-se com bom desenvolvimento pondero-
estatural, ausência de cianose, dispnêica e taquicár-
dica com 130 bpm. A região precordial não apresen-
tava deformidade e o íctus era palpável no 5o espaço
intercostal esquerdo na linha hemi-clavicular e do tipo
muscular. À ausculta as bulhas eram abafadas, e de-
tectou-se ritmo de galope por 3a bulha. Ouvia-se sopro
holossistólico + +/6 no foco mitral. Os pulmões eram
normais e o fígado era palpável a um centímetro da
reborda costal direita. Não apresentava edemas e os
pulsos periféricos eram palpáveis.
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Paciente de 6 meses de idade apresentando qua-
dro de insuficiência cardíaca (ICC) e alterações ele-
trocardiográficas de infarto agudo do miocárdio e ele-
vação dos níveis de CK-MB. O ecocardiograma de-
monstrou origem normal das artérias coronárias e
foi sugestivo de miocardiopatia. Apesar da resposta

inicial ao tratamento, o paciente posteriormente apre-
sentou grave ICC e faleceu. O estudo “post-mortem”
demonstrou artérias coronárias pérvias e normoposi-
cionadas e o exame histológico, quadro compatível com
miocardite aguda.
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Foi realizada radiografia de tórax que revelou car-
diomegalia e congestão venosa pulmonar (fig. 1). O
eletrocardiograma (ECG) sugeria infarto agudo do
miocárdio com supradesnível do segmento ST em pa-
redes inferior, ântero-lateral e lateral alta e infradesni-
velamento em parede septal (fig. 2).

O hemograma era normal assim como os níveis
séricos de sódio, potássio, uréia, creatinina e glice-
mia. A reação de Machado-Guerreiro era negativa.
Houve elevação da enzima CK-MB até 35 U, mas a
transaminase oxalacética manteve-se normal.

O ecocardiograma demonstrou origem normal das
artérias coronárias (fig. 3), dilatação de àtrio e
ventrículo esquerdos e acentuada hipocinesia de ven-
trículo esquerdo. No estudo com doppler detectava-se
discreta insuficiência mitral3.

Foi medicada com digital e diuréticos apresen-
tando boa evolução clínica e redução da àrea cardíaca,
e recebeu alta após oito dias.

Nove dias após a alta a criança retornou com insu-
ficiência cardiaca grave. O ECG apresentava hemi-
bloqueio anterior esquerdo e perda de potenciais elé-
tricos em parede ântero-septal, porém já não apresen-
tava importante supradesnivelamento de ST (fig. 4).
Respondeu bem ao tratamento com vasopressores,
digital e diurético. No entanto 8 dias após apresentou
dispnéia, insuficiência cardíaca e choque. O ECG nes-
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te dia evidenciou alterações de ST e novamente ele
vou-se a CK-MB, e o paciente faleceu.

Foi realizado estudo necrópsico do coração. À ma-
croscopia notava-se o pericárdio normal, coração au-
mentado de volume. As artérias coronárias eram nor-
mais, observação confirmada por injeção de contraste
radiopaco e posterior radiografia (fig. 5).

Ao exame histológico havia discreta fibrose endo-
cárdica e o miocárdio exibia fibras musculares dege-
neradas de permeio a proeminente infiltrado inflama-
tório mono e polimorfonuclear, capilares congestos e
dilatados e discreta a moderada fibrose intersticial.

COMENTÁRIOS

O presente caso evidencia a diversidade de mani-
festações das miocardites. Embora a simulação de
quadro de infarto agudo do miocárdio já tenha sido
mencionada por outros autores2-4 nem sempre a mio-
cardite é lembrada diante de alterações eletrocardio-
gráficas sugestivas de infarto agudo. Neste paciente,
além das alteracões do ECG, havia também elevação
da CK-MB sugerindo necrose miocárdica.

Por se tratar de criança de 6 meses de idade, nos
chamou atenção para a possibilidade de origem anô-
mala de artéria coronária a partir da artéria pulmonar
e também nos fez pensar em doença de Kawasaki,

Fig. 5—Estudo contrastado post-mortem da coronária esquerda, mos-
trando artéria pérvia.

Fig. 1—RX tórax AP e perfil mostrando acentuada cardiomegalia e
congestão venosa pulmonar.

Fig. 2—ECG de entrada. Vide texto.

Fig. 3—Corte em 4 câmaras apical mostrando dilatação das câmaras
esquerdas.

Fig. 4—ECG da 2a internação. Vide texto.
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levando-nos a pesquisar manifestações mucocutâneas
e linfonodulares pregressas5,6.

O ecocardiograma possibilitou visibilizar a ori-
gem normal das artérias coronárias, no entanto não
se podia afastar a hipótese de lesões mais distais ou
mesmo oclusões por arterite ou trombose. Porém os
achados de disfunção ventricular e dilatação de câmaras
esquerdas sugeria tratar-se de um processo miocárdico,
que pelas manifestações agudas eram compatíveis com
o diagnóstico de miocardite.

As elevações enzimáticas e alterações importan-
tes de ST mencionadas na literatura em casos de mio-
cardite, têm sido correlacionadas com lesão miocár-
dica4,7,8. Elas podem ser causadas por invasão do
miocárdio, produgão de toxinas ou ser mediadas imu-
nologicamente. Mesmo alguns casos de pericardite com
exuberantes alterações no segmento ST ao ECG, têm
sido associadas a dano miocárdico evidenciado por
elevações na CK-MB8.

Houve boa resposta inicial ao tratamento com di-
gital e diurético. Embora seja relatada sensibilidade
aumentada ao digital em quadros de miocardite, não
ocorreu complicação alguma com seu uso neste caso.
Nesta fase não introduzimos corticosteróides pois a
origem viral era uma possibilidade e estas drogas têm
sido consideradas como responsáveis pela replicação
aumentada dos vírus e piora do acometimento mio-
cárdico na fase aguda1,7.

A plora clínica após a alta foi catastrófica para o
paciente que desenvolveu grave insuficiência cardia-
ca e choque. Nesta fase voltou a responder bem a tera-
pêutica e o ECG apresentava alterações que sugeriam
evolução para cicatrização da massa muscular lesada,
pois existia perda de potenciais em parede ântero-
septal. Pouco antes do óbito houve novamente expres-
siva corrente de lesão ao ECG, sugerindo reagudiza-
ção do processo com agravamento da lesão miocár-
dica, que também se manifestava por nova elevação
nos níveis de CK-MB.

O estudo contrastado das coronárias após o óbito
não demonstrou arterite ou trombose coronária e nem
aneurismas6.

Embora não tenham sido realizados exames labo-
ratoriais para definição exata da etiologia desta mio-
cardite, os achados microscópicos confirmam o diag-
nóstico: os infiltrados mono e polimorfonucleares4,  co-

mo também a presença de miólise7. A fibrose inters-
ticial vista à microscopia sugere a evolução para cica-
trização de áreas previamente necróticas5 e que prova-
velmente eram as responsáveis pelas alterações enzi-
máticas na evolução do paciente.

Chamamos a atenção para a importância deste
caso em mostrar que miocardites podem simular in-
farto do miocárdio em crianças e adultos.

SUMMARY

A six month-old infant presenting congestive heart
failure and electrocardiographic features of acute
myocardial infarction, including increased CK-MB
levels.

The echocardiographic study showed normal ori-
gin of the coronary arteries and features compatible
with myocardiopathy. Afler good early response to
conventional therapy, the patient developed severe
congestive heart failure and shock, and died.

In the post-mortem study, the coronary arteries
were pervious. Microscopic study was compatible with
acute myocarditis.
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