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Introdução

Insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome 
clínica em que o coração é incapaz de bombear 
a quantidade de sangue necessária para atender 
as demandas metabólicas dos tecidos e/ou de 
receber adequadamente o retorno venoso sistê-
mico e pulmonar. A IC na criança pode ocorrer na 
vida fetal, no período neonatal ou em qualquer 
fase da infância e adolescência. São inúmeras 
as causas de IC, sendo as mais importantes os 
defeitos cardíacos congênitos, as doenças pri-
márias e secundárias do músculo cardíaco e a IC 
secundária a doenças sistêmicas.

O quadro clínico de IC na criança é muito va-
riável podendo apresentar-se como assintomáti-
ca até como quadro de choque cardiogênico. Um 
estudo epidemiológico feito nos Estados Unidos 
mostrou que a IC representou cerca de 0,02% 
dos atendimentos nas emergências pediátricas, 
entretanto houve necessidade de internação 
em 60% dos casos devido à elevada gravidade, 
além de um risco de mortalidade bem maior que 
o das demais crianças (6% x 0,3%).1 Por ser rela-
tivamente pouco frequente, o diagnóstico inicial 
de IC na criança pode ser difícil e muitas vezes 
retardado, pelo fato de que os sintomas iniciais 
podem se confundir com outras doenças pediá- 
tricas mais prevalentes, tais como as doenças 
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respiratórias ou gastrointestinais. Alguns estu-
dos mostram que em cerca de 80% dos quadros 
de IC primária aguda na criança o diagnóstico é 
realizado apenas na fase de descompensação ou 
de choque cardiogênico e que nessa situação, 
cerca de 50% desses pacientes poderão neces-
sitar de um transplante cardíaco em até 5 anos.2

Definições

IC é uma síndrome clínica complexa carac-
terizada por sinais e sintomas resultantes de 
anormalidades circulatórias e neuro-hormonais 
específicas decorrentes de disfunção ventricular 
e/ou presença de sobrecarga ventricular volu-
métrica e/ou pressórica.3

A IC aguda se refere àquelas situações que 
ocorrem em minutos ou horas e que acarretam 
quadro de congestão venosa pulmonar ou sis-
têmica, hipoperfusão sistêmica, taquicardia e 
hipotensão. O termo IC crônica se refere a uma 
síndrome clínica progressiva causada por anorma-
lidades cardiovasculares ou não cardiovasculares, 
resultando em sinais e sintomas característicos 
tais como desconforto respiratório, edema, in-
tolerância ao esforço e redução do crescimento, 
acompanhados de alterações cardiovasculares, 
neuro-hormonais e moleculares específicas. IC 
avançada é o termo utilizado para se referir aos 
pacientes que apresentam um comprometimento 
circulatório significativo com necessidade de cui-
dados especiais tais como terapia inotrópica contí-
nua, suporte ventilatório ou circulatório mecânico.  
Por fim, IC terminal se refere àquelas situações 
onde a doença cardíaca evolui para uma falência 
progressiva e irreversível e cujo tratamento seria 
apenas o transplante cardíaco ou cardiopulmonar.4

Além dessas definições, algumas outras são 
muito utilizadas na prática clínica diária, sendo 
elas as seguintes:

•	 IC direita e esquerda: IC direita se refere a si-
tuações em que o quadro clínico decorre de 
alterações cardiovasculares do lado direito da 

circulação, o que ocasiona um predomínio de 
sintomas de congestão venosa sistêmica (ex.: 
disfunção de ventrículo direito, insuficiência 
tricúspide acentuada, hipertensão pulmonar). 
Por outro lado, a IC esquerda se refere a alte-
rações cardiovasculares do lado esquerdo da 
circulação, o que determina um predomínio de 
sintomas de congestão venosa pulmonar (ex.: 
disfunção de ventrículo esquerdo, valvopatia 
mitral ou aórtica acentuadas);

•	 IC sistólica e IC diastólica: IC sistólica se refere 
àquelas situações em que o mecanismo princi-
pal da IC é a redução da função sistólica ventri-
cular, ou seja, existe uma redução significativa 
da fração de ejeção ventricular (ex.: cardiomio-
patia dilatada). A IC diastólica se caracteriza pela 
presença de IC com fração de ejeção ventricu-
lar normal, sendo o mecanismo principal da IC 
a presença de disfunção diastólica ventricular 
(ex.: cardiomiopatia restritiva ou hipertrófica);

•	 IC de alto débito: Este termo é frequente-
mente utilizado para descrever as situações 
de doenças cardíacas ou extra-cardíacas que 
apresentam grande sobrecarga de volume in-
travascular e sinais de congestão sistêmica ou 
pulmonar, com débito cardíaco sistêmico ele-
vado (ex.: cardiopatias congênitas com shunt 
esquerda-direita, fístulas arteriovenosas cere-
brais, anemia falciforme)

Em relação ao estadiamento da IC na criança, 
existem várias classificações descritas e que se-
rão citadas posteriormente neste guia.

Etiologia 

As principais causas de IC na criança são as car-
diopatias congênitas estruturais e as cardiomio-
patias, sendo que o grupo das cardiopatias con-
gênitas é a causa mais frequente chegando a ser 
responsável por 50% a 70% dos casos de IC na in-
fância. Dentre as cardiopatias congênitas que cur-
sam com IC, os grupos fisiopatológicos mais fre-
quentes são os defeitos septais que apresentam 
grande shunt esquerda-direita (ex.: comunicação 
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interventricular, defeito do septo atrioventricu-
lar, persistência do canal arterial), as cardiopatias 
obstrutivas do lado esquerdo (ex.: estenose aórti-
ca, coarctação de aorta), as cardiopatias obstruti-
vas do lado direito (ex.: estenose pulmonar acen-
tuada), as cardiopatias cianóticas com shunt misto 
(ex.: conexão anômala de veias pulmonares, tron-
co arterial comum, transposição das grandes arté-
rias e determinados tipos de ventrículo único), as 
valvopatias congênitas (ex.: anomalia de Ebstein, 
doenças congênitas da valva mitral) e as cardiopa-
tias congênitas isquêmicas (ex.: origem anômala 
de coronária esquerda da artéria pulmonar). Nes-
se grupo de cardiopatias, os sinais clínicos da IC 
geralmente se iniciam ainda no período neonatal 
e ao longo dos primeiros meses de vida.

As cardiomiopatias são responsáveis por 20% 
a 30% de todos os casos de IC na criança, poden-
do ser de origem primária ou secundária. As car-
diomiopatias primárias geralmente são de causa 
genética ou por erro inato do metabolismo po-
dendo ser do tipo cardiomiopatia dilatada e ven-
trículo esquerdo com miocárdio não compactado, 
que se caracterizam por uma dilatação ventricular 
e disfunção sistólica significativa, ou do tipo car-

diomiopatia hipertrófica e cardiomiopatia restri-
tiva que geralmente cursam com sinais de disfun-
ção diastólica significativa. As cardiomiopatias 
primárias apresentam incidência variável de 2 a 7 
para cada 100.000 crianças de 0 a 18 anos, sendo 
maior na faixa etária entre 0 e 1 ano de idade.

Por outro lado, as cardiomiopatias secundá-
rias são aquelas que ocorrem em decorrência de 
doenças infecciosas (ex.: HIV, doença de Chagas, 
febre reumática, sepse), processo inflamatório 
miocárdico (ex. miocardite viral aguda), doenças 
hematológicas (anemia falciforme), cardiomio-
patias tóxicas (ex.:cardiomiopatia adquirida pós-
-quimioterapia), doença isquêmica adquirida (ex.: 
doença de Kawasaki), arritmias cardíacas graves 
(ex.: taquicardia supraventricular ou ventricular 
incessante e bloqueio atrioventricular total). Além 
disso, algumas patologias não cardíacas também 
podem se apresentar com IC na criança tais como 
a tireotoxicose e as grandes fistulas arterioveno-
sas cerebrais, hepáticas ou pulmonares, doença 
renal crônica, situações em que ocorre uma de-
manda metabólica excessiva além de hipervole-
mia por alto débito cardíaco.5 Na tabela 1 estão 
listadas as principais causas de IC na criança.

Tabela 1. Principais causas de insuficiência cardíaca na criança5

Cardiopatias congênitas (60% a 70% dos casos) Cardiomiopatias (20% a 30% dos casos)

Cardiopatias com sobrecarga de volume:
•	Cardiopatias com shunt esquerda-direita: Comunicação 

interventricular, Defeito do septo atrioventricular, Persistência 
do canal arterial

•	Insuficiência da valva atrioventricular: Anomalia de Ebstein da 
valva tricúspide, Prolapso de valva mitral, Valva mitral em arcada

•	Insuficiência da valva arterial (pulmonar ou aórtica): Prolapso de 
valva aórtica, Insuficiência pulmonar após correção cirúrgica de 
tetralogia de Fallot

Cardiopatias com sobrecarga de pressão:
•	Cardiopatias com obstrução do lado esquerdo: Estenose aórtica 

acentuada, Coarctação de aorta
•	Cardiopatias com obstrução do lado direito: Estenose pulmonar 

acentuada

Cardiopatias complexas (sobrecarga mista)
•	Ventrículo único: Síndrome de hipoplasia de ventrículo 

esquerdo, Dupla via de entrada de ventrículo único esquerdo, 
Atresia tricúspide com ventrículo único esquerdo, Atresia mitral 
com ventrículo único direito, Demais tipos de ventrículo único

•	Ventrículo direito sistêmico: Transposição corrigida das grandes 
artérias

Cardiomiopatias primárias
•	Cardiomiopatia dilatada
•	Cardiomiopatia hipertrófica
•	Cardiomiopatia restritiva
•	Ventrículo esquerdo com miocárdio não compactado

Cardiomiopatias secundárias
•	Inflamatória/imunológica: miocardite viral, COVID
•	Infecciosa: HIV, febre reumática, doença de Chagas, 

sepse
•	Isquêmica: doença de Kawasaki 
•	Infiltrativa: doenças de depósito (ex.: Pompe)
•	Doença neuromuscular: Duchenne
•	Tóxica: uso de quimioterápico (antraciclina)
•	Fistulas arteriovenosas (cerebrais, hepáticas, 

pulmonares)
•	Arritmias: taquicardia incessante, bloqueio 

atrioventricular total
•	Doenças endócrinas: tireotoxicose
•	Doenças hematológicas: anemia (ex.: Falciforme)
•	Doença renal crônica
•	Desnutrição: deficiência de carnitina
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Fisiopatologia da insuficiência 
cardíaca na criança

Diante de uma lesão miocárdica ou de uma 
cardiopatia estrutural pode ocorrer um desequi-
líbrio entre a oferta de oxigênio aos tecidos, a 
qual é dependente do débito cardíaco sistêmi-
co e do transporte de oxigênio, e o consumo de 
oxigênio desses tecidos. Nas situações em que 
a oferta de oxigênio não é suficiente para aten-
der a demanda dos tecidos, o organismo utiliza-
-se de mecanismos de compensação que tentam 
aumentar rapidamente o débito cardíaco, sendo 
os principais: aumento da pré-carga ventricular, 
aumento da contratilidade miocárdica e aumen-
to da frequência cardíaca.

Do ponto de vista fisiológico, diante de uma 
situação de IC com baixo débito sistêmico a es-
timulação de receptores mecânicos atriais e 
ventriculares desencadeia a ativação do sistema 
nervoso simpático (SNS) com aumento dos níveis 
séricos de catecolaminas (epinefrina e norepine-
frina). Esse aumento de catecolaminas estimula 
os receptores cardíacos beta causando aumento 
da frequência cardíaca e da contratilidade miocár-
dica, além de estimular os receptores periféricos 
alfa que ocasionam uma vasoconstrição perifé-
rica e aumento da resistência vascular sistêmi-
ca, sendo que esta resposta do SNS geralmente 
consegue dar um certo grau de suporte durante 
a fase inicial do quadro de disfunção ventricular.6

Paralelamente a esta resposta do SNS, ocorre 
a ativação do sistema renina-angiotensina-al-
dosterona (SRAA) havendo uma grande liberação 
de renina e angiotensina-1, que é posteriormen-
te convertida em angiotensina-2. A angiotensi-
na-2 é um potente vasoconstritor sistêmico que 
causa aumento da resistência vascular sistêmi-
ca e consequentemente da pressão arterial. Ao 
mesmo tempo, ocorre a liberação de aldosterona 
cuja ação principal se dá pelos receptores renais 
AT1, acarretando retenção de sódio e água. Isso 
leva a aumento da volemia sistêmica e da pré-
-carga ventricular que por sua vez acarreta o au-
mento do volume sistólico e consequentemente 
do débito cardíaco sistêmico.6

A ativação do SNS e do SRAA são considera-
das mecanismos compensatórios, pois são muito 
eficazes em aumentar o débito cardíaco e a pres-
são arterial sistêmica na fase inicial dos quadros 
de IC e de baixo débito sistêmico. Entretanto, a 
persistência desses mecanismos em longo pra-
zo, acarretará uma retenção crônica de sódio e 
água além de aumento persistente da resistên-
cia arterial sistêmica. Esse estado de resistência 
vascular sistêmica elevada é responsável por 
causar aumento da demanda metabólica miocár-
dica e do estresse da parede ventricular cardíaca 
e gera alterações anatômicas na arquitetura mio-
cárdica tais como a dilatação e hipertrofia dos 
ventrículos, redução da densidade de capilares 
miocárdicos, além de apoptose e fibrose miocár-
dica intersticial. Além disso, algumas alterações 
gênicas relacionadas às proteínas contráteis do 
retículo sarcoplasmático podem resultar em um 
quadro de cardiotoxicidade direta. Esse proces-
so é conhecido por remodelamento miocárdico 
patológico e é um dos principais responsáveis 
pela progressão da doença miocárdica, podendo 
culminar com um processo de fibrose miocárdica 
irreversível.6

Existe um outro sistema de regulação neuro-
-hormonal que é ativado na IC relacionado aos 
peptídeos natriuréticos, cuja ação principal é a 
de atenuar os efeitos do SNS e SRAA, reduzin-
do os efeitos da vasoconstrição, da retenção de 
sódio e retardando o remodelamento cardíaco 
patológico. Os peptídeos natriuréticos mais co-
nhecidos são o peptídeo tipo A (ANP) que é li-
berado pelos átrios, o peptídeo tipo B (BNP) que 
é liberado pelos ventrículos e o peptídeo tipo C 
(CNP) que é liberado por células vasculares. O 
BNP é o que melhor reflete as condições cardí-
acas, tendo alcançado maior aplicabilidade clí-
nica. O estímulo para sua liberação decorre do 
estiramento das fibras ventriculares causado por 
uma sobrecarga de pressão ou de volume ventri-
cular. Ele é formado no interior do miócito a par-
tir do precursor pró-BNP que é clivado em duas 
moléculas: o BNP e o NT-pro-BNP, sendo que o 
BNP é a fração ativa do peptídeo responsável 
pelos efeitos clínicos principais. O BNP se liga 
à enzima guanilciclase-A acarretando aumento 
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dos níveis de guanil-monofostato cíclico (GMPc) 

que por sua vez leva a vasodilatação e aumento 

da excreção de sódio e água. Além disso o BNP 

também inibe a secreção de renina e a produção 

de aldosterona. Esses mecanismos de compen-

sação não são suficientes para evitar a evolução 

para IC crônica, pois o BNP é rapidamente elimi-

nado da circulação sistêmica devido a ação de 

uma enzima denominada neprisilina. Nos casos 

de IC crônica, observa-se que os níveis de nepri-

silina estão bastante elevados e consequente-

mente a depuração dos peptídeos natriuréticos, 

o que reduz os efeitos cardioprotetores desses 

peptídeos.5

Os mecanismos fisiopatológicos descritos 
anteriormente estão bem consolidados para o 
entendimento da IC decorrente dos quadros de 
disfunção ventricular esquerda sistólica, como 
por exemplo na cardiomiopatia dilatada, em-
bora para a maioria das demais causas de IC na 
criança os mesmos mecanismos também possam 
estar presentes. Importante salientar que o en-
tendimento desses mecanismos fisiopatológicos 
foram a base para a formulação do arsenal tera-
pêutico utilizado no tratamento da IC crônica em 
adultos e crianças.

Na figura 1 podemos observar os principais 
mecanismos fisiopatológicos envolvidos na IC.

Figura 1. Fisiopatologia da Insuficiência Cardíaca5

i Débito cardíaco

Ativação da resposta neurohormonal

Sistema Natriurético

Pró-BNP

BNP 
(ativo)

Excreção de Na+ e  
água e Vasodilatação

Vasoconstrição

h Epinefrina
h Norepinefrina

Retenção de Na+ e água

(Receptores AT1)

h Antiotensina II

h Renina

i pressão arterial e o tônus simpático 
Ação anti-hipertrófica 

Ação anti-fibrótica

h pressão arterial e o tônus simpático
h hipertrofia e dilatação ventricular
h apoptose e fibrose miocárdica

Insuficiência cardíaca crônica progressiva

Neprilisina
(–)

(+)
(+)(+)

(+)

(+)

NT-Pro-BNP
(inativo)

Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona  
e Sistema nervoso simpático

Desenho esquemático que mostra os principais aspectos fisiopatológicos envolvidos no processo de 
insuficiência cardíaca (IC) na criança



Insuficiência Cardíaca na Criança

6

Quadro clínico da insuficiência 
cardíaca na criança

1. Apresentação clínica

A apresentação clínica da IC na criança de-
pende principalmente de dois fatores: idade e 
etiologia do quadro. Recém-nascidos e lactentes 
jovens geralmente apresentam IC em decorrên-
cia de cardiopatias congênitas ou de cardiomio-
patias primárias, estando os sintomas presentes 
desde os primeiros dias ou meses de vida. Por 
outro lado, crianças maiores geralmente são 
acometidas por cardiopatias secundárias e os 
sintomas surgem mais tardiamente. Os sintomas 
de IC na criança podem ser sutis e muitas vezes 
acabam por passar despercebidos pelos fami-
liares e equipes de saúde confundindo-se com 
outras doenças mais frequentes na infância, tais 
como doenças respiratórias ou gastrointestinais. 
De uma forma geral, pode-se dizer que a maio-
ria dos quadros de IC na criança se apresenta por 
um conjunto de sintomas que se encaixam em 
uma ou mais das seguintes formas:

•	 Alterações na mecânica respiratória (edema 
pulmonar): Ocorre devido a hipervolemia pul-
monar e aumento da pressão capilar pulmonar, 
o que pode ser causado por aumento do fluxo 
arterial pulmonar (ex.: cardiopatias congênitas 
com grande shunt esquerda-direita, tais como 
CIV, defeito do septo atrioventricular total e 
persistência do canal arterial) ou por dificulda-
de no retorno venoso pulmonar (ex.: doenças 
da valva mitral com estenose ou insuficiência, 
cardiomiopatia dilatada com disfunção ventri-
cular). Nessas situações, alterações significati-
vas da mecânica respiratória ocorrerão, haven-
do aumento do trabalho respiratório da criança. 
Na fase inicial do quadro ocorre o aumento da 
frequência respiratória (taquipneia), o que pode 
não ser observado pelos familiares e pelo exa-
me clínico, especialmente em recém-nascidos. 
Posteriormente, surgirão sinais de aumento do 
trabalho respiratório com uso de musculatura 
acessória abdominal, intercostal e cervical (ex.: 
retrações intercostais e subcostais), batimentos 
de aletas nasais e gemido. Nos quadros mais 

graves, é comum observar a presença de ester-
tores pulmonares e sibilos. Devemos lembrar 
que esses achados de alteração da mecânica 
respiratória são muito frequentes nas doenças 
respiratórias pediátricas, sendo este o diagnós-
tico diferencial mais importante nesta situação. 

•	 Alterações decorrentes de perfusão sistêmica 
inadequada (baixo débito sistêmico): Cardio-
patias congênitas que apresentam obstrução 
anatômica ao fluxo sistêmico (ex.: estenose 
aórtica acentuada, coarctação de aorta, cardio-
miopatia hipertrófica) ou que apresentam dis-
função ventricular acentuada (ex.: cardiomio-
patia dilatada) geralmente se manifestam com 
redução da perfusão sistêmica e os sinais prin-
cipais são taquicardia, palidez cutânea, sudo-
rese, prolongamento do tempo de enchimento 
capilar, redução do débito urinário (oligúria), 
alteração do nível de consciência, náuseas e 
vômitos, fadiga, intolerância às atividades físi-
cas, pré-sincope ou síncope.

•	 Crescimento inadequado e deficiência nutri-
cional: Dificuldades alimentares e déficit de 
crescimento são comumente encontrados em 
lactentes com IC. Os aspectos mais caracterís-
ticos variam desde o simples aumento do tem-
po das mamadas com redução do volume in-
gerido até graus mais acentuados com vômitos 
frequentes e intolerância alimentar acentuada. 
Recusa alimentar, irritabilidade e sudorese às 
mamadas são também bastante frequentes em 
lactentes. À medida que o quadro de IC se pro-
longa, o baixo ganho ponderal fica evidente e 
pode ser facilmente detectado nas curvas de 
crescimento da criança. Esse déficit de cresci-
mento é um achado clássico de IC na criança, 
entretanto devemos lembrar que várias doen-
ças pediátricas podem se manifestar desta for-
ma, principalmente as doenças gastrointesti-
nais, que sempre devem ser descartadas nesta 
situação. A depender do grau e da duração da 
IC, podemos observar desnutrição proteico-
-calórica muito acentuada o que por sua vez 
poderá piorar ainda mais a própria disfunção 
cardíaca já existente. Na figura 2 pode-se ob-
servar o exemplo de um lactente com cardio-
patia congênita e IC, e sinais de desnutrição.
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•	 Sinais de congestão venosa sistêmica: Estase 

jugular, hepatomegalia, dor abdominal, der-

rame pleural, ascite e edema periférico são 

sinais de congestão venosa sistêmica que 

podem ocorrer nos quadros de IC na criança.  

Destes, a hepatomegalia é o sinal clínico mais 

comumente encontrado nos lactentes e crian-

ças menores, sendo que os demais sinais são 
mais prevalentes na IC que acomete crianças 
maiores de cinco anos de idade e adolescen-
tes.

Na tabela 2, estão listados os principais sin-
tomas e sinais de IC na criança de acordo com 
sua frequência e de acordo com a faixa etária.

Tabela 2. Principais sintomas de insuficiência cardíaca na criança

Mais frequentes Menos frequentes

Lactente e  
pré-escolar

Taquipneia

Dificuldade alimentar: vômitos, recusa 
alimentar, refluxo gastroesofágico)

Sudorese excessiva

Palidez

Cianose

Palpitações

Síncope

Edema de face ou de membros 
inferiores

Ascite

Crianças maiores  
e adolescentes

Cansaço aos esforços

Dispneia e ortopneia

Dor abdominal

Náuseas e vômitos

Palpitações

Dor torácica

Edema de membros inferiores

Ascite

Figura 2. Lactente de nove meses de idade, com  
cardiopatia congênita do tipo defeito do septo atrio-
ventricular forma total, com sinais de insuficiência 
cardíaca crônica. É possível observar o acentuado 
grau de desnutrição além da presença de deformida-
des na região torácica inferior bilateral que é decor-
rente de um quadro de desconforto respiratório de 
longa duração. (arquivo pessoal)

2. Exame físico na criança com insuficiência 
cardíaca:

Alguns aspectos do exame físico pediátrico 
são extremamente importantes para se fazer o 

diagnóstico correto de IC na criança. Como já 
vimos anteriormente, o quadro clínico de IC por 
vezes se confunde com outras doenças pediá-
tricas tais como pneumopatias, doenças infec-
ciosas respiratórias e doenças gastrointestinais. 
É importante salientar que alguns aspectos do 
exame físico pediátrico são muito importantes 
para se realizar o diagnóstico precoce de IC bem 
como o seu diagnóstico diferencial

•	 Antropometria: avaliação do peso e compri-
mento ou estatura da criança deve ser reali-
zada para se verificar se existe algum grau de 
déficit de crescimento. Em geral, os quadros de 
IC na criança costumam vir acompanhados de 
significativa alteração na curva de crescimento 
ponderal, sem haver grande comprometimento 
da estatura da criança.

•	 Sinais vitais: 
–	Frequência cardíaca e frequência respirató-

ria devem ser aferidas preferencialmente em 
repouso, e avaliadas de acordo com a faixa 
etária da criança. Taquicardia e taquipneia 
são sinais clínicos precoces e frequentes nos 
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estágios iniciais da IC. A taquipneia é um sinal 
muito sensível em relação à IC, pois é um dos 
primeiros sinais a surgir em recém-nascidos 
e lactentes com IC, antecedendo em alguns 
dias o surgimento de sinais de desconforto 
respiratório. Infelizmente esse sinal clínico é 
por vezes negligenciado devido a dificulda-
des de aferição nessa faixa etária, sendo im-
portante lembrar que devemos fazer a con-
tagem da frequência respiratória realmente 
durante um minuto de observação. Recém-
-nascidos que se apresentem com frequên-
cia respiratória acima de 70 movimentos por 
minuto, mesmo que não apresentem outros 
sinais clínicos aparentes, devem ser bem ob-
servados, pois podemos estar diante de um 
quadro de IC em sua fase inicial.

–	Oximetria de pulso deve ser sempre realiza-
da e poderá estar alterada nas situações em 
que o grau de IC esteja comprometendo as 
trocas gasosas, como acontece na presen-
ça de edema pulmonar significativo. Nesta 
situação é comum observarmos valores de 
oximetria de pulso menores que 88%, sendo 
que este tipo de hipoxemia geralmente apre-
senta uma ótima resposta à oferta de oxigê-
nio suplementar. Vale lembrar que diante de 
uma cardiopatia congênita cianótica, podere-
mos ter uma oximetria de pulso abaixo dos 
limites da normalidade sem, entretanto, ha-
ver sinais de IC. Nesta situação, a hipoxemia 
decorre de mistura (“shunt”) intracardíaca 
direita-esquerda e não de um edema pulmo-
nar como acontece na IC.

–	A aferição da pressão arterial sistêmica deve 
ser realizada em toda criança que apresenta 
sinais de IC, sendo importante salientar que 
esta medida deve ser realizada com o man-
guito adequado para a idade e tamanho da 
criança, além se ser muito importante a veri-
ficação da pressão arterial nos membros su-
periores e inferiores da criança. A presença 
de um gradiente de pressão arterial sistólica 
maior que 20mmHg entre o braço e a perna é 
fortemente indicativo de coarctação de aor-
ta, que é uma causa muito frequente de IC 
em crianças. Apesar disso, devemos ressaltar 

que na maioria dos casos de IC, a pressão ar-
terial sistêmica se mantém dentro dos limi-
tes da normalidade, sendo que a presença de 
hipotensão arterial sistêmica é um sinal de 
extrema gravidade pois demonstra uma fa-
lência dos mecanismos de compensação.

•	 Exame cardiovascular: a inspeção cuidadosa 
do tórax e região precordial pode nos dar infor-
mações importantes a respeito da presença e 
da magnitude de alguns sinais de IC. Cardiome-
galia está presente na maioria dos quadros de 
IC na criança, seja pela presença de cardiopatia 
congênita com fluxo esquerda-direita como por 
exemplo na comunicação interventricular gran-
de, seja pela presença de uma cardiomiopatia 
dilatada onde ocorre uma dilatação ventricular 
esquerda muito acentuada. Quando esta situ-
ação ocorre em lactentes e crianças menores 
de dois anos de idade, é comum observarmos 
a presença de abaulamento precordial em con-
sequência desse aumento da área cardíaca (Fi-
gura 3). A presença de um padrão ventilatório 
com retrações intercostais, subcostais e supra-
esternais é frequente nos lactentes com IC e 
geralmente acarreta alterações na morfologia 
da caixa torácica com aumento do diâmetro 
ântero-posterior e presença de depressões nas 
regiões torácicas inferiores e laterais (Figura 2). 
Esses achados também podem estar presentes 
em patologias pulmonares crônicas, o que por 
vezes pode dificultar o diagnóstico diferencial 
entre esse grupo de doenças.

Na grande maioria das cardiopatias congê-
nitas que cursam com IC é comum observarmos 
a presença de impulsões precordiais facilmente 
visíveis e palpáveis. Isso ocorre devido a um es-
tado hiperdinâmico e de alto fluxo intracardíaco 
que ocorre nas doenças cardíacas congênitas. 
Pode-se observar também o desvio do ictus car-
díaco para a esquerda, quando temos uma gran-
de dilatação ventricular esquerda ou doença val-
var mitral, ou então para a direita como acontece 
nos casos em que há predomínio de hipertensão 
pulmonar ou doença valvar tricúspide.

Em relação à ausculta cardíaca, um aspec-
to importante a se observar é a presença de  
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3ª bulha, que ocorre devido ao grande volume 
de fluxo diastólico mitral que se choca contra 
um ventrículo esquerdo dilatado e distendido. A 
presença de 3ª bulha, associada a presença de 
taquicardia sinusal geram o ritmo de galope, que 
é bem característico de IC.

Sopros cardíacos não são considerados sinais 
muito específicos de IC. Podemos observar situ-
ações de IC grave sem a presença de qualquer 
sopro cardíaco ao mesmo tempo em que pode-
mos ter situações em que existe um sopro car-
díaco significativo na ausência de sinais de IC. A 
presença de um sopro cardíaco patológico está 
relacionada à presença de um defeito cardía-
co congênito ou adquirido o qual pode ou não 
estar apresentando sinais de IC. Entretanto, na 
presença de outros sinais clínicos sugestivos de 
IC, a presença de algum sopro cardíaco reforçará 
muito a hipótese de IC e cardiopatia.

Um aspecto importante a se observar na aus-
culta cardíaca é a intensidade das bulhas car-
díacas. Existem situações de IC na criança que 
cursam com bulhas cardíacas hipofonéticas e 
abafadas. Os principais exemplos são a miocar-
dite aguda, cardiomiopatia dilatada, pericardite 
aguda e derrames pericárdico de grau acentuado. 

Nestas situações, a ausculta cardíaca é relativa-
mente “silenciosa”, o que pode retardar o diag-
nóstico da IC e da cardiopatia. Esses são exem-
plos de IC que cursam com baixo débito cardíaco 
e por isso a intensidade das bulhas é reduzida, 
seja por dificuldade contrátil do miocárdio seja 
pela presença de líquido na cavidade pericárdi-
ca. Por outro lado, na presença de cardiopatias 
congênitas estruturais ou de valvopatias adqui-
ridas, geralmente observamos bulhas cardíacas 
com intensidade bem aumentada, o que ocorre 
devido ao estado hiperdinâmico.

A palpação dos pulsos arteriais centrais e 
periféricos permite que façamos uma boa ava-
liação da magnitude do débito cardíaco arterial. 
Podemos ter situações de IC com pulsos arteriais 
amplos, tal como ocorre nos quadros de persis-
tência do canal arterial e insuficiência aórtica 
acentuada, ao mesmo tempo em que podemos 
ter IC com pulsos arteriais finos como ocorre na 
cardiomiopatia dilatada e estenose aórtica acen-
tuada. Vale lembrar que a palpação dos pulsos 
arteriais deve ser realizada nos membros supe-
riores e inferiores, pois a presença de assimetria 
da amplitude desses pulsos poderá ser um dado 
indicativo de coarctação de aorta.

Figura 3. A figura 3-A mostra uma criança de um ano de idade com cardiomiopatia dilatada e que apresenta 
assimetria torácica com abaulamento significativo da região precordial, que é decorrente de cardiomegalia 
por dilatação das cavidades esquerdas. A figura 3-B mostra um lactente de 8 meses de idade com comunicação 
interventricular grande, sendo possível observar o abaulamento torácico global também decorrente de 
cardiomegalia.

Fotos de arquivo pessoal
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3. Estratificação clínica do grau de 
insuficiência cardíaca na criança:

Em relação ao estadiamento da IC na crian-
ça, existe uma classificação que é utilizada para 
diferenciar crianças que têm doenças que po-
tencialmente teriam risco de desenvolver IC, 
mas que ainda estão assintomáticos (estágio A) 

daquelas que se encontram em situação total-

mente oposta com sinais de IC avançada e com 

necessidade de inúmeras terapias (estágio D)3. 

Essa classificação foi descrita pela ISHLT (Inter-

national Society of Heart and Lung Transplanta-

tion) e utiliza quatro estágios de evolução da IC 

na criança conforme descrito na tabela 3.

Tabela 3. Estadiamento da Insuficiência cardíaca na criança segundo a ISHLT*3

Estágio Descrição

A
Pacientes com risco de desenvolver IC, mas que apresentam função e dimensões cardíacas 
normais (ex.: cardiomiopatia dilatada familiar, exposição a antracíclicos, distrofia muscular 
tipo Duchenne, cardiopatia congênita tipo ventrículo único);

B
Pacientes com morfologia ou função cardíaca anormal, mas que ainda não apresentaram 
sinais clínicos de IC (ex.: ventrículo esquerdo com miocárdio não compactado, dilatação de 
ventrículo esquerdo assintomático);

C Pacientes com antecedentes ou sintomas atuais de IC na presença de doença cardíaca 
estrutural;

D Pacientes que apresentam sinais de IC avançada necessitando tratamento com inotrópicos, 
suporte circulatório mecânico ou transplante cardíaco

*ISHLT: The international Society of Heart and Lung Transplantation 

A IC pode ainda ser estratificada de acordo 
com sua gravidade e a progressão clínica. A clas-
sificação funcional mais conhecida é a que foi 
descrita pela New York Heart Association (NYHA) 
há cerca de 100 anos, sendo ainda muito utili-
zada nos dias de hoje. Essa classificação está 
mais voltada para adultos e adolescentes, sendo 
que o grau de IC está diretamente relacionado à  
capacidade e tolerância do individuo durante  
realização de atividades físicas.7

Para os lactentes e crianças menores utiliza-
-se a classificação de Ross que leva em conside-
ração a presença de taquipneia e esforço ven-
tilatório além do comprometimento do ganho 
ponderal, que são os sinais mais frequentes de 
IC nessa faixa etária.8 Na tabela 4 estão descri-
tas estas duas classificações funcionais da IC na 
criança.

Tabela 4. Estratificação da classe funcional de insuficiência cardíaca em crianças e adolescentes7,8

Classe 
funcional Adolescentes e adultos (NYHA)7 Recém-nascidos e lactentes 

(ROSS)8

Classe I Sem limitação para atividades físicas cotidianas Assintomático

Classe II
Discreta limitação para atividades físicas 
cotidianas (discreto cansaço, palpitações ou 
fadiga aos esforços cotidianos)

Taquipneia discreta e 
sudorese às mamadas, com 
ganho ponderal adequado

Classe III
Moderada ou acentuada limitação para atividades 
fisicas cotidianas (sintomas desencadeados por 
atividades menos intensas que as cotidianas)

Taquipneia acentuada e 
sudorese às mamadas, com 
baixo ganho ponderal.

Classe IV
Sintomas em repouso, cansaço aos mínimos 
esforços

Taquidispneia, retrações 
intercostais, gemido e 
sudorese em repouso.



11

Departamento Científico de Cardiologia (gestão 2022-2024)  •  Sociedade Brasileira de Pediatria

Nos casos de IC aguda, o quadro clínico geral-
mente decorre de grande sobrecarga de volume 
(congestão pulmonar e sistêmica) ou de baixo 
débito sistêmico. A identificação do mecanismo 
predominante nessa situação, é fundamental 
para que se possa tomar as medidas terapêuti-
cas mais apropriadas para cada situação. Caso os 
sinais de congestão sejam os mais predominan-
tes, o tratamento deve ser na linha de diuréticos.  
Por outro lado, se predominarem os sinais de bai-
xo débito sistêmico, o tratamento deve ser dire-
cionado para o uso de inotrópicos e vasodilatado-
res. Nesse sentido, foi descrita uma classificação 
que leva em consideração esses aspectos princi-
pais e com isso os pacientes podem ser agrupados 
em quatro categorias de acordo com a presen-
ça ou ausência de sinais de congestão (“úmido 

ou seco”) e a presença ou ausência de sinais 
de baixo débito sistêmico (“seco ou quente”).2  
Com esta classificação, podemos determinar um 
perfil hemodinâmico predominante em que a 
criança com IC aguda se encontra e direcionar de 
forma mais adequada o tratamento a ser reali-
zado. (figura 4). O perfil hemodinâmico ideal é 
o do perfil A, onde não há sinais de baixo débito 
(“quente”) nem de congestão (“seco”), conside-
rado este como o perfil de estabilidade clínica. 
O perfil B é aquele onde há sinais de conges-
tão, mas não há sinais de baixo débito sistêmico 
(“quente e úmido”). O perfil C apresenta sinais 
de congestão e de baixo débito sistêmico (“frio 
e úmido”) e o perfil D apresenta sinais baixo dé-
bito sistêmico, porém não apresenta sinais de 
congestão (“frio e seco”).

Figura 4. Padrões de apresentação clínica da insuficiência cardíaca aguda

Há sinais de 
congestão

NÃO

NÃO

SIM

SIM

Há sinais de baixo 
débito sistêmico?

•	 Hipotensão ou taquicardia 
com redução da amplitude 
dos pulsos

•	 Extremidades frias
•	 Irritabilidade ou alteração 

do nível de consciência

•	 Taquipneia
•	 Ortopnéia
•	 Hepatomegalia
•	 Edema
•	 Ascite

A
(“quente e seco”)

D
(“frio e seco”)

B
(“quente e úmido”)

C
(“frio e úmido”)

Modificada de Kantor P F et al Can J Cardiol 2013 (1535-52)

4. Diagnóstico de insuficiência cardíaca na 
criança

A criança que apresenta sintomas e sinais de 
IC requer avaliação urgente para estabelecer-se 
o diagnóstico, determinar rapidamente seu esta-
do hemodinâmico e identificar quaisquer causas 
reversíveis de IC. O primeiro passo é a realização 

de adequada identificação dos sintomas e sinais 
clínicos. Após essa etapa alguns exames labora-
toriais e de imagem são necessários para confir-
mar o quadro de IC, determinar a etiologia e o 
diagnóstico diferencial além se ser importante 
para avaliar as repercussões sistêmicas do qua-
dro bem como o seguimento do quadro.
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•	 Radiografia de tórax: Deve ser sempre realiza-
da na investigação inicial de um quadro de IC. 
A presença de cardiomegalia é altamente pre-
ditiva da presença de dilatação das cavidades 
cardíacas apresentando alta especificidade e 
valor preditivo negativo, embora a sensibilida-
de e o valor preditivo positivo sejam baixos. O 
achado incidental de cardiomegalia na radio-
grafia de tórax deve nos alertar para a possi-
bilidade de IC e orientar para que façamos 
uma revisão cuidadosa dos sinais e sintomas 

do paciente, podendo justificar uma investiga-
ção adicional com um ecocardiograma. Outro 
aspecto importante na avaliação da radiogra-
fia de tórax é o da trama vascular pulmonar, 
sendo comum observar aumento significativo 
desta trama vascular seja por aumento do flu-
xo arterial pulmonar, como nas cardiopatias 
com shunt esquerda-direita, ou por congestão  
venosa pulmonar, como ocorre nas cardiomio-
patias. Na figura 5 pode-se ver alguns exem-
plos de radiografia de tórax de crianças com IC.

Figura 5. Radiografia de tórax de crianças com insuficiência cardíaca. Na figura A temos uma criança de  
quatro meses de idade com comunicação interventricular grande e podemos observar aumento da área 
cardíaca e da trama vascular arterial pulmonar. Na figura B temos um recém-nascido com anomalia de Ebstein 
da valva tricúspide com acentuada cardiomegalia às custas do átrio direito e ventrículo direito. Na figura C, 
temos a radiografia de um lactente de cinco meses de idade com cardiomiopatia dilatada sendo observados 
sinais de congestão venosa pulmonar além de cardiomegalia com dilatação do átrio esquerdo e ventrículo 
esquerdo.

Figura de arquivo pessoal.

•	 Eletrocardiograma (ECG): ECG de 12 derivações 
deve ser realizado no momento da apresenta-
ção inicial de um quadro de IC, para verificar 
se existem características de alguma cardiopa-
tia congênita, cardiopatia isquêmica, arritmias 
ou pré-excitação. O ECG é um exame de baixa 
sensibilidade, porém pode ser bastante espe-
cífico em determinadas doenças. Encontra-se 
frequentemente anormal em crianças com IC, 
sendo os achados mais comuns a taquicardia 
sinusal, sobrecarga ventricular esquerda e al-

terações de repolarização (segmento ST e onda 
T). Uma etiologia específica para IC pode ser 
fortemente sugerida por algumas anormali-
dades do ECG tais como a presença de ondas 
Q em DI e aVL (inferior e lateral) que sugere 
fortemente o diagnóstico de isquemia miocár-
dica decorrente de origem anômala de artéria 
coronária da artéria pulmonar. Além disso, uma 
causa arrítmica específica de IC pode ser iden-
tificada, tal como taquicardia incessante, sen-
do a mais comum a taquicardia atrial ectópica.9
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Figura 6. Imagens de eletrocardiogramas de crianças com IC. Na figura 6A observa-se o ECG de um lactente 
com origem anômala de coronária esquerda da artéria pulmonar. Pode-se observar a presença de sinais 
de isquemia miocárdica com onda Q patológica nas derivações DI e a VL além de infradesnivelamento 
do segmento ST e onda T negativa nas derivações V3, V4 V5 e V6. A figura 6B mostra o ECG de um  
lactente com sinais de IC crônica e que apresenta frequência cardíaca em torno de 200bpm sendo possível 
observar uma onda p negativa em DII e aVF precendendo o QRS, o que sugere a presença de taquicardia 
supraventricular do tipo atrial ectópica.

Adaptado de9

–	Medir os diâmetros diastólico e sistólico e os 
parâmetros da função sistólica do ventrículo 
esquerdo pela determinação da fração de en-
curtamento e fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo;

–	Avaliar a função diastólica do ventrículo es-
querdo;

–	Avaliar presença de insuficiência da valva mi-
tral;

–	Avaliar a função do ventrículo direito e aferir 
a medida da pressão do ventrículo direito

Pacientes que fazem parte de grupos de risco 
para desenvolver disfunção ventricular (ex.: pa-

•	 Ecocardiograma: Os pacientes com sinto-
mas sugestivos de IC devem ser submetidos 
à realização de um ecocardiograma transto-
rácico com a maior brevidade possível, sen-
do um exame indispensável para a avaliação  
diagnóstica inicial da IC pediátrica principal-
mente para excluir a presença de uma doença 
cardíaca estrutural. O estudo ecocardiográfico 
inicial deve avaliar os seguintes aspectos prin-
cipais:

–	Descartar a presença de cardiopatia congêni-
ta (com atenção às artérias coronárias);

–	Avaliar o aspecto miocárdico para certos pa-
drões fenotípicos de cardiomiopatia;
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cientes com doença oncológica com tratamento 
prévio com antracíclicos, pacientes com doenças 
metabólicas ou neuromusculares, entre outras) 
devem ser submetidas a uma rotina de triagem 
ecocardiográfica, mesmo na ausência de sinto-
mas cardíacos. Além disso, a realização de eco-
cardiogramas seriados é necessária para o ade-
quado acompanhamento evolutivo das crianças 
com IC.

•	 Biomarcadores

–	Peptídeos natriuréticos (BNP e NT-ProBNP): 
Tanto o BNP quanto o NT-ProBNP podem ser 
dosados no sangue periférico, dando-se a 
preferência para a dosagem do NT-ProBNP 
devido ao fato dele apresentar uma meia-
-vida maior que a do BNP, além de ser mais 
estável e ser menos influenciável pela fun-
ção renal.10 No cenário pediátrico, a dosagem 
desses peptídeos pode ser muito útil para 
ajudar a realizar o diagnóstico diferencial en-
tre doenças cardíacas versus doenças pulmo-
nares, principalmente no ambiente de emer-

gência pediátrica. Nos quadros de IC aguda 
existe forte correlação entre níveis elevados 
de NT-ProBNP e a intensidade dos sintomas 
e o grau de disfunção ventricular sistólica e 
diastólica, sendo que níveis elevados destes 
peptídeos natriuréticos podem estar associa-
dos a pior prognóstico da IC. Diante da me-
lhora do quadro de IC e da função ventricu-
lar, é possível observar a redução rápida dos 
níveis desses peptídeos, sendo que alguns 
autores já sugerem que o uso de dosagem 
seriada do NT-ProBNP possa colaborar para 
uma adequação do tratamento da IC aguda.3 
Os níveis séricos normais do NT-ProBNP em 
crianças saudáveis apresentam correlação 
negativa com a idade, sendo mais elevados 
no primeiro mês de vida e têm grande redu-
ção logo após os 30 dias de vida e posterior-
mente uma redução gradual até a adolescên-
cia. Na tabela 4 estão descritos os valores 
de normalidade do NT-ProBNP na população 
pediátrica de acordo com um estudo obser-
vacional recentemente publicado.11

Tabela 4. Valores de referência dos níveis séricos de NT-ProBNP de acordo com a faixa etária11

Faixa etária Mediana e IC 95%

Recém-nascidos (0 a 1 mês) 1360,0 (250–3987) pg/ml

1 mês a 1 ano 106,0 (20–532) pg/ml

1 ano a 4 anos 80,0 (20–324) pg/ml

4 anos a 7 anos 58,0 (20–374) pg/ml

7 anos a 10 anos 38,0 (20–163) pg/ml

10 anos a 13 anos 29,0 (20– 296) pg/ml

13 anos a 18 anos 20,0 (20–145) pg/ml

–	Troponina: Há três tipos de troponinas: tro-
ponina I (Tpn I), troponina T (Tpn T) e troponi-
na C (Tpn C), sendo que a Tpn I e a Tpn T são 
as mais relacionadas ao coração e geralmen-
te estão relacionadas com doença miocárdi-
ca. A Tpn C também é produzida no músculo 
esquelético, não servindo como marcador 

de doença miocárdica. Diferentemente dos 
peptídeos natriuréticos, a troponina não é 
um bom marcador de IC na criança por apre-
sentar uma baixa especificidade. Entretanto, 
a dosagem da troponina está indicada diante 
de quadros de IC aguda com suspeita de injú-
ria miocárdica isquêmica, como pode ocorrer 
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nas doenças miocárdicas inflamatórias agu-
das tais como miocardite viral, doença de Ka-
wasaki entre outras. 

•	 Exames laboratoriais bioquímicos de rotina: a 
IC sintomática em crianças pode estar associa-
da a distúrbios do equilíbrio hidroeletrolítico, 
estado ácido-base, função renal, função hepá-
tica, função tireoidiana, anemia e infecções. 
Portanto, uma pesquisa preliminar desses sis-
temas é útil e pode revelar informações sobre 
um diagnóstico subjacente associado. Os prin-
cipais exames que devem ser colhidos diante 
de um quadro de IC aguda são os seguintes:

–	Hemograma Completo: auxilia a afastar pro-
cessos infecciosos e anemia ou outros pro-
cessos hematológicos que podem ser a causa 
de IC aguda ou da descompensação em pa-
cientes com IC crônica.

–	Dosagem dos eletrólitos (Na+, K+, Cl-, Ca+2 e 
Mg+2): a investigação de alterações nos ele-
trólitos, seja por doença aguda ou por uso 
de medicação na fase crônica da IC, é funda-
mental, pois distúrbios eletrolíticos podem 
levar a arritmias ou alterações da função car-
díaca tanto pelo seu excesso como pela sua 
deficiência. Hiponatremia é frequentemente 
encontrada em casos graves de IC devido à 
expansão volumétrica, além disso o uso de 
diuréticos e inibidores da enzima conversora 
de angiotensina (IECA), atuam no metabolis-
mo do sódio, do potássio e do cloro.

–	Gasometria arterial, lactato e gasometria ve-
nosa: avaliação do equilíbrio ácido-básico e 
das condições de ventilação-perfusão. A hi-
poxemia pode ocorrer na presença de conges-
tão pulmonar e aumentar progressivamente, 
com a piora do edema pulmonar, podendo 
chegar a hipoxemia grave com acidose meta-
bólica nos quadros mais severos. Inicialmen-
te há hipocapnia, devido à taquipneia, mas 
com a progressão do quadro há exaustão da 
musculatura respiratória e edema pulmonar 
grave, podendo ocorrer hipercapnia e acido-
se respiratória ou mista. Níveis reduzidos de 
saturação venosa bem como a elevação dos 
níveis de lactato são indicadores precoces de 

baixo débito sistêmico e de perfusão tecidu-
al inadequada e podem ajudar a antecipar a 
adoção de medidas terapêuticas.

–	Avaliação da função renal (ureia e creatinina): 
Crianças com IC podem apresentar insufici-
ência renal por baixo débito e/ou congestão 
venosa, da mesma forma que a insuficiência 
renal aumenta a sobrecarga volumétrica le-
vando à IC aguda ou mesmo descompensan-
do o paciente com IC crônica compensada.

–	Avaliação da função hepática (transaminases): 
A congestão venosa pode provocar graus va-
riados de insuficiência hepática. A avaliação 
da função hepática é importante no seguimen-
to da IC, especialmente nos pacientes com  
cardiopatias complexas que foram submeti-
dos a cirurgia cardíaca do tipo derivação cavo-
-pulmonar total (cirurgia de Fontan) que cursa 
com congestão venosa sistêmica crônica.

–	Avaliação da função tireoidiana (T4 livre e 
TSH): a disfunção tireoidiana deve ser in-
vestigada no diagnóstico de IC pensando-se 
nas interações entre hormônio tireoidiano e 
coração. Em pacientes com IC a disfunção da 
tireóide pode piorar o quadro clínico.

5. Tratamento

Várias doenças cardíacas e não cardíacas po-
dem se apresentar com sintomas de IC na criança, 
sendo fundamental a investigação de um possí-
vel fator causal, visto que, em muitas situações, o 
foco principal da terapia deverá ser o tratamento 
da causa de base. Dentre as causas passíveis de 
tratamento específico, encontram-se as cardio-
patias congênitas, taquicardiomiopatias (miocar-
diopatias secundárias a taquiarritmias), doenças 
sistêmicas, sepse e hipotireoidismo, entre ou-
tras. Entretanto, diante de qualquer criança com 
quadro de IC, medidas terapêuticas gerais e me-
dicamentosas especificas devem ser tomadas de 
forma rápida, para tentar evitar a progressão e 
deterioração clínica do quadro, que pode evoluir 
para irreversibilidade. Neste texto, abordaremos 
o tratamento da IC levando em consideração a 
natureza aguda ou crônica do processo.
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5.1. Tratamento da insuficiência cardíaca aguda

A IC aguda pode ser a manifestação inicial de 
uma doença cardíaca (ex.: miocardite aguda) ou 
a deterioração clínica de um processo crônico 
(ex.: cardiomiopatia dilatada, cardiopatias con-
gênitas) onde o paciente se torna sintomático, 
mesmo em uso de medicações para tratamento 
da IC. Para a abordagem correta da IC aguda é 
fundamental que se compreenda adequadamen-
te o perfil hemodinâmico do paciente antes de 
escolher a intervenção medicamentosa mais 
apropriada. Neste contexto, a utilização da clas-
sificação para caracterização do perfil hemodi-
nâmico descrita na figura 4 é extremamente útil. 

Ao abordarmos uma criança com IC precisa-
mos determinar se o problema principal é uma 
pré-carga anormal (ex.: sobrecarga de volume), 
disfunção ventricular ou uma pós-carga anor-
mal (ex.: resistência vascular sistémica elevada).  
Frequentemente, os pacientes com IC aguda 
descompensada apresentam distúrbios em to-
dos esses três mecanismos, sendo que cada um 
deles precisará ser abordado do ponto de vista 
terapêutico.12

A seguir descreveremos as principais medi-
das terapêuticas que devem ser adotadas nas  
situações de IC aguda.

• Diuréticos e ajuste da volemia:

Nos pacientes que apresentam sinais de con-
gestão venosa sistêmica e/ou pulmonar (per-
fil hemodinâmico B ou C, figura 4), o principal 
objetivo terapêutico será a rápida redução da 
volemia e dos sinais congestivos. Presença de 
cardiomegalia, taquipneia, estertores pulmona-
res e hepatomegalia são sinais consistentes com 
quadro de congestão. Nesta situação, os diuré-
ticos de alça, principalmente a furosemida, são 
as medicações de escolha para uso de forma 
rápida, em doses intermitentes ou em infusão 
contínua. A dose de furosemida varia de 0,5 a 2 
mg/kg/dose, podendo chegar até 6 a 8 mg/kg/
dia. Determinadas crianças podem apresentar 
algum grau de resistência diurética à furosemi-
da, podendo ser necessário doses mais elevadas 

ou associação com um diurético tiazídido (ex.: hi-
droclorotiazida).12 A monitorização dos níveis de 
eletrólitos, da função renal e da pressão arterial 
é fundamentar nessa fase para evitar o agrava-
mento do quadro clínico.

Em relação à oferta hídrica, devemos tentar 
manter uma oferta hídrica diária máxima em tor-
no de 60% da oferta hídrica basal. Deve-se ter 
muito cuidado com a realização de expansões 
volêmicas nesses pacientes, pois uma sobre-
carga hídrica inadvertida, poderá precipitar um 
quadro de edema agudo pulmonar e insuficiên-
cia respiratória grave.

• Drogas vasoativas 

As drogas vasoativas (DVA) estão indicadas 
na presença de baixo debito sistêmico (estágios 
C e D, figura 4), para melhora do débito cardíaco 
e estabilização do paciente e agem pelo aumen-
to dos níveis de adenosina monofosfato cíclico 
(AMPc) seja por aumento da produção (catecola-
minas) ou pela diminuição da degradação (inibi-
dores da fosfodiesterase III). Importante ressaltar 
que os diferentes mecanismos fisiopatológicos 
que resultam em IC têm impactos distintos na 
função miocárdica, fazendo-se necessário carac-
terizar a natureza da disfunção miocárdica (ex: 
sistólica versus diastólica), juntamente com o 
perfil hemodinâmico global antes de selecionar 
a terapia vasoativa mais adequada. Vale salien-
tar ainda que grande parte das DVA, particular-
mente as catecolaminas, possuem efeito cro-
notrópico positivo, com aumento da frequência 
cardíaca e aumento do consumo miocárdio de 
oxigênio, podendo impactar negativamente em 
um miocárdio já disfuncional.

• Catecolaminas:

As catecolaminas melhoram a contratilida-
de miocárdica e atuam no leito vascular perifé-
rico, sendo as drogas utilizadas há mais tempo 
na prática clínica. A dopamina e a dobutamina 
são as de uso mais frequente. A dopamina apre-
senta efeitos variáveis de acordo com a dose 
administrada. Na dose de 1 a 2 mcg/kg/min age 
predominantemente nos receptores dopaminér-
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gicos no rim, mesentério, cérebro e coronárias 
causando vasodilatação. Entre 2 e 5 mcg/kg/min 
apresenta efeitos variáveis na hemodinâmica: 
a vasodilatação é frequentemente balanceada 
pelo aumento do volume de ejeção produzindo 
pouco efeito na pressão arterial final. Na dose de 
5 a 10 mcg/kg/min estimula os receptores beta-
1 adrenérgicos, aumentando o débito cardíaco, 
principalmente pelo aumento do volume de eje-
ção, com efeitos variáveis na frequência cardía-
ca. Em doses maiores que 10 mcg/kg/min o efei-
to predominante é a estimulação de receptores 
alfa adrenérgicos resultando em vasoconstrição 
e aumento da resistência vascular sistêmica. A 
dobutamina age predominantemente nos recep-
tores beta-1 aumentando o débito cardíaco, pelo 
aumento da força contrátil do coração e vasodi-
latação arterial e venosa. A epinefrina tem efeito 
potente nos receptores beta-1 e moderado nos 
receptores beta-2 e alfa. Doses mais baixas de 
epinefrina (0,01 a 0,05 mcg/kg/min) apresen-
tam excelente efeito inotrópico por seu efeito 
beta-1 adrenérgico ao mesmo tempo que podem 
reduzir a resistência vascular sistêmica pela es-
timulação beta-2 adrenérgica. Por outro lado se 
utilizarmos doses mais elevadas de epinefrina 
(>0,1 mcg/kg/min) teremos um predomínio de 
ação alfa-agonista, resultando em aumento da 
resistência vascular sistêmica e da pós-carga do 
ventrículo esquerdo.

Apesar dos efeitos benéficos das catecola-
minas, esses agentes podem ter efeitos pró-ar-
rítmicos, devendo ser usados criteriosamente, 
procurando-se titular adequadamente a dose 
em relação ao efeito desejado. Outro aspecto 
importante é que a administração crônica desses 
inotrópicos reduz a capacidade de resposta dos 
receptores adrenérgicos ao longo do tempo.12

• �Inibidores da fosfodiesterase III  
(inotrópico e vasodilatador):

A milrinona é a droga de escolha para tra-
tamento de IC descompensada em muitas ins-
tituições. Apresenta efeito inotrópico discreto 
e efeito vasodilatador significativo, tanto em 
nível venoso quanto arterial, diminuindo a pré-

-carga e a resistência arterial sistêmica. Por não 
depender de receptores adrenérgicos, seu efei-
to não sofre influência da dessensibilização dos 
receptores adrenérgicos, comumente observado 
nos quadros de IC prolongada. Vem sendo am-
plamente utilizada para tratamento da síndro-
me de baixo débito cardíaco no pós-operatório 
de cirurgia cardíaca pediátrica e nos quadros IC 
com disfunção sistólica. Apresenta ainda menor 
consumo miocárdio de oxigênio quando compa-
rada com as drogas catecolaminérgicas.12 Vale 
lembrar que, por apresentar ação vasodilatadora 
potente, devemos estar atentos ao controle da 
pressão arterial sistêmica durante seu uso, de-
vendo ser evitada nos quadros de IC aguda com 
hipotensão arterial significativa. 

• Vasodilatadores:

Essas medicações podem ser utilizadas nos 
quadros de IC aguda com sinais de congestão e 
baixo débito sistêmico, sendo o nitroprussiato de 
sódio a droga mais utilizada. Ao reduzir a resis-
tência vascular sistémica (pós-carga do ventrícu-
lo esquerdo), ocorre aumento do débito cardíaco 
efetivo e da perfusão periférica. Um aspecto im-
portante em relação ao uso dos vasodilatadores 
é que seus efeitos benéficos acontecem sem que 
ocorra aumento do consumo miocárdico de oxi-
gênio. Entretanto, é necessário lembrar que os 
vasodilatadores podem acarretar hipotensão ar-
terial, sendo importante observar se o paciente 
está com uma pré-carga adequada, não podendo 
ser utilizado em situações de hipotensão arterial 
sistêmica significativa. A associação do uso de 
nitroprussiato com epinefrina pode ser benéfica 
nestas situações.

• �Sensibilizador de canais de cálcio  
(inotrópico e vasodilatador):

A levosimendana tem sido utilizada em algu-
mas situações de IC aguda grave. Apresenta ca-
racterísticas inotrópicas e vasodilatadoras pelo 
aumento da sensibilização da troponina C ao 
cálcio e com isso melhora o inotropismo miocár-
dico. Além disso, ocasiona a abertura dos canais 
de potássio no sarcolema da musculatura lisa 
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vascular periférica cujo resultado final é a va-
sodilatação sistêmica. Esta droga tem mostrado 
bons resultados no tratamento do baixo débito 
sistêmico que ocorre após cirurgia cardíaca pe-
diátrica com circulação extracorpórea.13 Vale res-
saltar que esta medicação apresenta custo muito 
elevado em nosso meio e até o momento não há 
evidências que demonstrem que apresente cus-
to-efetividade superior às demais drogas vasoa-
tivas descritas anteriormente.

• Drogas vasopressoras:

As drogas vasoativas que aumentam a pós-
-carga, como norepinefrina e vasopressina, são 
frequentemente utilizadas em quadros de insta-
bilidade hemodinâmica e choque com objetivo 
de aumentar a pressão arterial. Essas drogas au-
mentam a resistência vascular sistêmica secun-
dariamente a sua ação alfa-1 adrenérgica. Isso 
acaba por levar a aumento na sobrecarga de tra-
balho do ventrículo esquerdo podendo reduzir 
o débito cardíaco, principalmente nos casos em 
que há disfunção ventricular significativa. Des-
te modo, não são habitualmente utilizadas na 
IC aguda, sendo mais adequados para situações 
com resistência sistêmica reduzida como ocorre 
no choque séptico.12

• Suporte ventilatório

Um dos objetivos importantes no tratamen-
to precoce da IC aguda é a redução da pós-carga 
do ventrículo esquerdo. Nesse sentido o uso de 
ventilação com pressão positiva, em particular, a 
pressão expiratória final (PEEP), pode melhorar 
significativamente o débito cardíaco esquerdo 
e os quadro de IC aguda na criança. Isto ocorre 
devido à diminuição na pressão transmural do 
ventrículo esquerdo e consequentemente da re-
dução na resistência contra à qual a parede ven-
tricular esquerda está submetida durante a sísto-
le. Entretanto, deve-se ter cuidado para garantir 
uma pré-carga adequada ao ventrículo direito 
durante a ventilação com pressão positiva, pois 
a PEEP excessiva pode reduzir o retorno venoso 
sistêmico, o qual pode reduzir o débito cardía-
co. Devemos ainda tentar manter uma faixa de 

volume corrente entre 5 a 8 ml/kg evitando-se 
distensão excessiva dos pulmões.

Outro aspecto benéfico da ventilação com 
pressão positiva é a redução do gasto energético 
e da demanda metabólica que pode ser alcança-
da com a ventilação mecânica, melhorando o de-
sequilíbrio entre oferta e consumo de oxigênio. 
Entretanto, a intubação de uma criança com IC e 
a disfunção ventricular grave é um procedimen-
to de alto risco, devendo-se tomar todos os cui-
dados para realizar este procedimento de forma 
segura e eficaz. Durante o processo de intuba-
ção, a realização de sedação inadequada poderá 
acarretar um quadro de hipotensão arterial sis-
têmica e culminar numa parada cardíaca. Infeliz-
mente a maioria das medicações sedativas pode 
afetar negativamente o débito cardíaco, sendo 
que uma sequência rápida utilizando cetamina, 
fentanil e um bloqueador neuromuscular tem-se 
mostrado a mais segura nesse tipo de situação. 
O uso de cânula nasal de alto fluxo ou pressão 
positiva não invasiva, também podem melhorar 
o trabalho miocárdico e podem ser boas alterna-
tivas a ventilação invasiva. 

• Assistência circulatória mecânica:

Quando as terapias convencionais para o 
tratamento da IC aguda não são suficientes, po-
demos considerar o uso de métodos de suporte 
circulatório mecânico que incluem a oxigenação 
por membrana extracorpórea (ECMO) ou o dispo-
sitivo de assistência ventricular (VAD). Essas tec-
nologias altamente especializadas já se encon-
tram disponíveis em alguns centros no Brasil e 
têm mostrado resultados promissores no supor-
te hemodinâmico de crianças que se encontram 
em falência miocárdica ou circulatória. Em mui-
tas situações o uso desses dispositivos pode ser 
temporário até que ocorra a recuperação da fun-
ção cardíaca, como por exemplo em alguns casos 
de miocardite aguda fulminante, ou poderá ser 
utilizado como uma “ponte” para realização de 
transplante cardíaco.14

Na figura 7 podemos observar um resumo das 
principais medidas terapêuticas a serem toma-
das diante de um quadro de IC aguda na criança.
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Figura 7. Fluxograma de Tratamento da IC Aguda na Criança

Sinais de congestão
(Taquipneia, dispneia, 
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hepatomegalia, edema)

Diuréticos:
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•	 Hidroclorotiazida

Restrição hídrica (evitar hipervolemia!) 
Suporte ventilatório
•	 Oxigênio (máscara ou alto fluxo)
•	 Ventilação com pressão positiva 

(invasiva ou não invasiva)

Sinais de baixo débito
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Vasodilatadores
•	 Milrinona
•	 Nitroprussiato de sódio

Insuficiência cardíaca aguda: tratamento

5.2. Tratamento da insuficiência cardíaca crônica

Várias sociedades de especialidades, den-
tre elas a Sociedade Brasileira de Cardiologia 
(SBC),15 a Sociedade Internacional de Transplan-
te Cardíaco e Pulmonar (ISHLT),3 a Sociedade 
Cardiovascular Canadense2 e a American Heart 
Association (AHA)16 publicaram diretrizes de tra-
tamento da IC crônica na criança. Descreveremos 
a seguir os aspectos mais relevantes e de inte-
resse para o pediatra.

Após um quadro de IC aguda, uma parcela sig-
nificativa das crianças pode evoluir com persis-
tência de sinais e sintomas de IC, o que denomi-
namos IC crônica. Os mecanismos fisiopatológicos 
da IC crônica estão relacionados a várias vias neu-
ro-humorais regulatórias e contra-regulatórias, 
como já foi citado anteriormente (figura 1). Dados 
de literatura têm demonstrado que medicações 
com alvo no bloqueio da ativação dos efeitos neu-
rohormonais têm a capacidade de reverter o re-
modelamento ventricular e melhorar a sobrevida.

Os principais objetivos do tratamento da  
IC crônica são: tentar manter a estabilidade  
clínica e prevenir a progressão da doença car-
díaca, ao mesmo tempo em que possa permitir 
um crescimento somático e desenvolvimento 
adequados.15

Medidas gerais

Nutrição

Dificuldades de alimentação, elevada taxa 
metabólica basal além da restrição de volume, 
frequentemente acarretam déficit de crescimen-
to em lactentes e crianças com IC. Os lactentes 
geralmente necessitam de uma taxa calórica em 
torno de 120kcal/kg/dia para obterem um supor-
te nutricional adequado, o que torna necessário 
o uso de dietas hipercalóricas, além de maior 
fracionamento da dieta. Em crianças maiores e 
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adolescentes, a cota calórica geralmente reco-
mendada é de 25 a 30 kcal/kg/dia.

Anemia

É importante realizar avaliação periódica da 
presença de anemia, sendo este um fator muito 
deletério para o quadro de IC. Em muitas situa-
ções será necessário realizar a suplementação 
de ferro por via oral ou até mesmo intravenoso 
nos casos de anemia ferropriva significativa. 

Anticoagulação

Fenômenos tromboembólicos são frequen-
tes em crianças que apresentam IC decorrente 
de miocardiopatias com disfunção ventricular. 
Na presença de trombo intracardíaco está indi-
cada a anticoagulação com heparina na fase agu-
da e posteriormente varfarina. Quando a fração 
de ejeção de ventrículo esquerdo for menor que 
25%, a anticoagulação profilática com heparina 
ou varfarina também deve ser considerada.

Terapia medicamentosa

As principais medicações utilizadas para o 
tratamento da IC crônica apresentam ações far-
macológicas nas principais vias neuro-humorais 
envolvidas na fisiopatologia da IC, sendo com-
postas por diuréticos, IECA, betabloqueadores e 
antagonistas da aldosterona.15 O uso dessas me-
dicações geralmente é guiado pela classe funcio-
nal da criança podendo haver um escalonamento 
nas doses e no número de medicações utilizadas.2 

Diuréticos

O diurético tem papel fundamental na abor-
dagem dos sintomas de congestão sistêmica ou 
pulmonar de crianças com IC crônica. Alguns es-
tudos demostraram que o uso de diuréticos em 
adultos com IC crônica reduz os sintomas, melho-
ra a capacidade física e possivelmente melhora 
a sobrevida.17 Os diuréticos de alça são os mais 
utilizados, sendo a furosemida a droga mais indi-
cada. Crianças que se encontram em classe fun-
cional II ou III devem receber diuréticos de forma 

intermitente por via oral em doses que variam de 
1 a 4mg/kg/dia, a depender do grau de congestão 
sistêmica e pulmonar. Em algumas situações, po-
de-se associar um diurético tiazídico (ex.: hidro-
clorotiazida), potencializando a ação do diurético 
de alça e aumentando o efeito diurético.15

Inibidores da enzima conversora  
de angiotensina (IECA)

Os IECA previnem, atenuam e possivelmente 
revertem o remodelamento patológico do mio-
cárdio. Além disso, diminuem a pós-carga do 
ventrículo esquerdo ao inibir o sistema renina-
-angiotensina-aldosterona. Os IECA são reco-
mendados em todos os pacientes com IC e dis-
função sistólica do ventrículo esquerdo, mesmo 
naqueles que estejam assintomáticos (estagio B 
e C), constituindo a primeira linha terapêutica. 
O captopril é a droga de primeira escolha para a 
maioria das crianças, podendo ser usado desde o 
período neonatal, sendo o enalapril utilizado em 
crianças maiores de dois anos de idade. A terapia 
com IECA deve ser iniciada em doses baixas com 
subsequente titulação até a dose alvo, sendo ne-
cessário o monitoramento cuidadoso da pressão 
arterial, da função renal e dos níveis séricos de 
potássio. Caso haja sinais de insuficiência renal, 
deve-se reduzir a dose ou até mesmo suspender 
sua utilização.15

Bloqueadores dos receptores  
da angiotensina (BRA)

Os BRA apresentam um efeito terapêutico 
semelhante ao dos IECA, podendo ser utilizados 
nos pacientes que se beneficiam com o bloqueio 
do SRAA, porém não toleram os IECA, por tosse 
ou angioedema.16 A losartana é o BRA mais utili-
zado em crianças.

Beta-bloqueadores

Os beta bloqueadores antagonizam os efei-
tos deletérios da excessiva ativação simpática 
e podem reverter o remodelamento ventricular 
esquerdo e melhorar a função sistólica. A sua 
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utilização em associação aos IECA e outras medi-
cações para IC parece ser muito útil em pacien-
tes com disfunção sistólica do ventrículo esquer-
do. Revisão sistemática da Cochrane sobre uso 
de beta-bloqueadores em crianças mostrou que 
crianças com IC podem se beneficiar do trata-
mento com beta-bloqueadores.18

 Carvedilol e metoprolol são os beta-bloquea-
dores mais utilizados em crianças sendo que essa 
terapia deve ser iniciada em pacientes estáveis 
que estejam em classe funcional II ou III, deven-
do-se iniciar com baixas doses e realizar uma ti-
tulação progressiva e gradual até se atingir a dose 
alvo. Bradicardia acentuada e hipotensão são os 
efeitos colaterais mais frequentes e devem ser 
monitorados durante a fase de titulação da dose.

Digitálicos

A digoxina foi historicamente usada para 
tratamento de crianças com IC, em virtude de 
seus potenciais efeitos benéficos, incluin-
do resposta inotrópica positiva, atenuação 
da resposta neuro-hormonal e maior controle 
da frequência cardíaca. Ela parece melhorar 
os sintomas da IC avançada e a qualidade de 
vida, porem não existem dados demonstran-
do melhora da sobrevida. Pode ser prescrita 
em crianças com IC sintomática com disfun-
ção ventricular em uma dose que varia de 5 a  
10 mcg/kg/dia objetivando-se atingir um nível 
sérico entre 0,5 e 0,9ng/ml.15 Entretanto, pela 
elevada frequência de efeitos adversos e risco 
de intoxicação, seu uso em pediatria tem sido 
cada vez menor, dando-se preferência aos beta-
-bloqueadores. Pacientes que estejam em uso 
de amiodarona ou de carvedilol ou naqueles 
com risco de disfunção renal, a dose deve ser 
reduzida pelo possibilidade de intoxicação.

Antagonista da aldosterona

O principal benefício desta medicação está 
em suas propriedades antifibróticas, o que con-
tribui para a melhora no remodelamento ventri-
cular nos casos de disfunção ventricular. Existem 
fortes evidências que demonstram redução de 

mortalidade e melhora de sintomas em adul-
tos com IC crônica, o que apoia sua utilização 
na população pediátrica.15 A espironolactona 
é o antagonista da aldosterona mais utilizado 
em crianças com IC crônica, sendo considerado 
quando a criança estiver em classe funcional II 
ou III, geralmente como a terceira droga após uso 
de IECA e beta-bloqueador. Por ser uma droga re-
tentora de potássio, é importante monitorizar os 
níveis séricos de potássio além da função renal.  
Seu uso deve ser evitado em pacientes com  
sinais de insuficiência renal.

O “passo a passo” do tratamento 
medicamentoso da insuficiência cardíaca 
crônica na criança

Crianças que se encontram nas classes fun-
cionais de I a III (tabela 4) ou nos estágios A, B 
ou C (tabela 1) geralmente são tratados de for-
ma ambulatorial com uso de medicações por via 
oral. Quando ocorre a progressão da doença para 
a classe funcional IV ou estágio D, o tratamen-
to deve ser realizado em ambiente hospitalar e 
com uso de medicações intravenosas, como des-
crito anteriormente no tratamento da IC aguda.

Segundo a orientação da maioria das diretri-
zes publicadas, o tratamento da IC deve ser guia-
do pela classe funcional. Para as crianças que se 
encontram em classe funcional I (assintomáticas), 
os IECA são a droga de escolha e podem ser uti-
lizados como medicamento único. Já na classe 
funcional II, um beta-bloqueador deve ser acres-
centado ao esquema terapêutico, além do uso in-
termitente de diuréticos quando há sinais de con-
gestão. Na classe funcional III, deve-se associar 
antagonista de aldosterona além de se manter o 
uso mais continuado de diuréticos. Já os pacientes 
que se encontram na classe funcional IV há neces-
sidade de se progredir para o uso de diurético por 
via endovenosa, inotrópicos e vasodilatadores, 
sendo necessário retirar os beta-bloqueadores e 
os IECA devido à instabilidade hemodinâmica e 
risco de hipotensão. Na figura 8 podemos obser-
var um guia de utilização das medicações para IC 
de acordo com a classe funcional.2
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Figura 8. Tratamento da insuficiência cardíaca crônica na Criança

Modificado de Kantor PF et al. Canadian Journal of Cardiology 2013;29:1535-52

Novas terapias medicamentosas 
potencialmente promissoras:

Ivabradina

É uma medicação que atua no nó sinusal 
pelo bloqueio específico e seletivo dos canais 
“If” causando redução da frequência cardíaca, 
sem provocar efeitos na contratilidade miocár-
dica ou na resistência vascular periférica. Estu-
do randomizado duplo cego realizado em 116 
crianças maiores que seis meses de idade com 
miocardiopatia dilatada em classe funcional II e 
III, comparou o uso de ivabradina com placebo e 
mostrou ser eficaz em reduzir a frequência cardí-
aca basal (redução de 20% em cerca de 70% dos 
pacientes) além de ter havido melhora da fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo em relação ao 
placebo (14% x 7%).19 Esse estudo fez com que 
o FDA (Food and Drug Administration) americano 
aprovasse seu uso em crianças maiores que seis 
meses de idade em classe funcional II ou III, prin-
cipalmente quando o beta-bloqueador não foi 
eficaz em reduzir a frequência cardíaca basal.16

Sacubitril/Valsartana

Essa medicação resulta da combinação do 
sacubitril, um inibidor da neprilisina, com a val-

sartana, um bloqueador do receptor da angio-
tensina II (BRA), sendo considerada atualmente 
a droga de escolha para o tratamento de adul-
tos com IC e disfunção de ventrículo esquerdo 
(recomendação classe I-A).16 A neprilisina é uma 
enzima que degrada os peptídeos natriuréticos. 
Deste modo, ao inibir a ação da neprilisina, o sa-
cubitril eleva os níveis circulantes de peptídeos 
natriuréticos, principalmente o BNP cujos prin-
cipais efeitos hemodinâmicos são vasodilatação 
periférica e aumento da diurese. Por outro lado, 
a inibição da neprilisina ativa a via do SRAA o 
que poderia trazer consequências deletérias na 
vigência de um quadro de IC. Por isso, foi fei-
ta a associação de neprilisina com um antago-
nista clássico dos receptores da angiotensina  
(valsartana) numa mesma droga. No estudo PA-
RADIGM-HF realizado em adultos com IC e dis-
função de ventrículo esquerdo em classe fun-
cional II ou III, o uso da associação sacubitril/
valsartana mostrou significativa redução de risco 
de morte súbita de origem cardíaca e de morte 
decorrente de piora da IC, quando comparado ao 
uso de IECA (enalapril).20 O uso do sacubitril/val-
sartana em crianças está sendo analisado atual-
mente em um estudo prospectivo randomizado 
realizado em cerca de 360 crianças de um mês a 
18 anos de idade, que compara os efeitos do sa-
cubitril/valsartana versus enalapril (estudo PA-
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NORAMA-HF).21 Embora este estudo esteja dese-
nhado para análise em 52 semanas, uma análise 
preliminar dos dados obtidos após 12 semanas 
de uso de sacubitril/valsartan mostrou redução 
significativa nos níveis dos peptídeos natriuréti-
cos (NT-pro-BNP) em relação ao uso de enalapril. 
Diante disso, em 2019 o FDA americano apro-
vou seu uso para crianças maiores de um ano de 
idade que apresentam disfunção ventricular es-
querda e estejam em classe funcional II ou III.22 A 
dose terapêutica “alvo” utilizada é de 1,6mg/kg/
dia em crianças menores que um ano, 3,2mg/kg/
dia em crianças maiores que um ano de idade e 
de 200mg/dia em adultos e crianças maiores que 
40Kg, devendo-se iniciar com 25% da dose total 
e realizar a titulação semanal de acordo com a 
tolerância. No Brasil, esta droga está aprovada 
apenas para uso na população adulta.

Inibidores do Cotransportador  
Sódio-Glicose 2 (iSGLT2):

Os inibidores do co-transportador de sódio-
-glicose-2 (iSGLT2), cujos exemplos principais 

são a dapagliflozina e a empagliflozina, são me-
dicações utilizadas para controle de diabetes em 
pacientes adultos e que têm como ação princi-
pal inibir a reabsorção da glicose no túbulo renal 
proximal, resultando em glicosúria e consequen-
temente redução dos níveis glicêmicos. Diversos 
estudos realizados em adultos com diabetes e IC 
crônica demonstraram a eficácia destas medica-
ções no quadro de IC com fração de ejeção redu-
zida, o que fez com que a Sociedade Europeia de 
Cardiologia recomendasse o uso destas drogas 
como classe 1 para tratamento de IC crônica em 
adultos, apesar de ainda não se saber exatamen-
te qual é mecanismo de ação no cenário da IC.23 

A hipótese mais provável é a de que estas drogas 
tenham um efeito diurético muito potente con-
tribuindo para o controle dos sintomas de IC. Até 
o momento não dispomos de informações sufi-
cientes em relação ao uso desse tipo de medica-
ção em crianças e por isso não há recomendação 
formal na IC crônica pediátrica.

Nas tabelas 5 e 6 estão listadas as principais 
medicações e suas respectivas doses utilizadas 
para o tratamento da IC aguda e crônica na criança.

Tabela 5. Medicações mais utilizadas para o tratamento da insuficiência cardíaca aguda em crianças

Medicação Dose utilizada

Diuréticos

Furosemida Intermitente: 0,5 a 2 mg/kg/dose, endovenosa, 2 até 6x/dia
Infusão contínua: 0,1 a 0,4 mg/kg/hora

Hidroclorotiazida 1 a 2 mg/kg/dose, VO, de 1 a 2 vezes ao dia

Inotrópicos (Catecolaminas)

Dopamina Infusão contínua: 2,5 a 15 mcg/Kg/minuto

Dobutamina Infusão contínua: 2,5 a 15 mcg/Kg/minuto

Epinefrina Infusão contínua: 0,01 a 0,1 mcg/Kg/minuto

Inotrópicos e vasodilatadores (Inibidor da fosfodiesterase III)

Milrinona Infusão contínua: 0,5 a 4 mcg/Kg/minuto

Inotrópicos e vasodilatadores (Sensibilizador dos canais de cálcio)

Levosimendana Infusão contínua: 0,05 a 0,2 mcg/Kg/minuto

Vasodilatadores 

Nitroprussiato de sódio Infusão contínua: 0,5 a 4 mcg/Kg/minuto
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Tabela 6. Medicações mais utilizadas para o tratamento da insuficiência cardíaca crônica em 
crianças

Medicação Dose utilizada

Diuréticos 

Furosemida 1 a 2 mg/kg/dose, via oral, de 1 a 4 vezes ao dia 

Hidroclorotiazida 1 a 2 mg/kg/dose, via oral, de 1 a 2 vezes ao dia

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e bloqueadores do receptor de 
angiotensina II (BRA)

Captopril (IECA) Dose inicial: 0,5 a 1 mg/kg/dia, via oral, de 8 em 8 horas 
Dose maxima: 2-3 mg/kg/dia

Enalapril (IECA) Dose inicial: 0,1 a 0,2mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas 
Dose maxima: 0,5 mg/kg/dia

Losartana (BRA) Dose inicial: 0,5 mg/kg/dia, via oral, 1 vez ao dia 
Dose máxima: 1,5mg/kg/dia

Beta-bloqueadores 

Carvedilol Dose inicial: 0,1 a 0,2 mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas  
Dose máxima: 1 mg/kg/dia

Metoprolol Dose inicial: 0,2 mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas 
Dose máxima: 1 mg/kg/dia

Antagonista da aldosterona

Espironolactona Dose inicial: 0,5 a 1 mg/kg/dia, via oral, 1 a 2x/dia 
Dose máxima: 3 mg/kg/dia

Digitálicos 

Digoxina Dose inicial: 5 mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas 
Dose máxima: 10 mg/kg/dia

Bloqueadores de canais F

Ivabradina Dose inicial: 0,05 mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas 
Dose máxima: 0,3 mg/kg/dia

Inibidor da neprilisina e bloqueador de receptor de angiotensina II (BRA) 

Sacubitril/Valsartana Dose inicial: 1,6 mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas 
Dose máxima: 3,1 mg/kg/dia
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Maria do Socorro Ferreira Martins

PE - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DE PERNAMBUCO 

Alexsandra Ferreira da Costa Coelho

PI - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO PIAUÍ 

Ramon Nunes Santos

PR - SOCIEDADE PARANAENSE DE PEDIATRIA 

Victor Horácio de Souza Costa Junior

RJ - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 

Cláudio Hoineff

RN - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO RIO GRANDE DO NORTE 

Manoel Reginaldo Rocha de Holanda

RO - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DE RONDÔNIA 

Cristiane Figueiredo Reis Maiorquin

RR - SOCIEDADE RORAIMENSE DE PEDIATRIA 

Erica Patricia Cavalcante Barbalho

RS - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DO RIO GRANDE DO SUL 

Jose Paulo Vasconcellos Ferreira

SC - SOCIEDADE CATARINENSE DE PEDIATRIA 

Nilza Maria Medeiros Perin

SE - SOCIEDADE SERGIPANA DE PEDIATRIA 

Ana Jovina Barreto Bispo

SP - SOCIEDADE DE PEDIATRIA DE SÃO PAULO 

Renata Dejtiar Waksman

TO - SOCIEDADE TOCANTINENSE DE PEDIATRIA 

Ana Mackartney de Souza Marinho

DEPARTAMENTOS CIENTÍFICOS

• Aleitamento Materno

• Alergia

• Bioética

• Cardiologia

• Dermatologia

• Emergência

• Endocrinologia

• Gastroenterologia

• Genética Clínica

• Hematologia e Hemoterapia

• Hepatologia

• Imunizações

• Imunologia Clínica

• Infectologia

• Medicina da Dor e Cuidados Paliativos

• Medicina do Adolescente

• Medicina Intensiva Pediátrica

• Nefrologia

• Neonatologia

• Neurologia

• Nutrologia

• Oncologia

• Otorrinolaringologia

• Pediatria Ambulatorial

• Ped. Desenvolvimento e Comportamento

• Pneumologia

• �Prevenção e Enfrentamento das Causas Externas  

na Infância e Adolescência

• Reumatologia

• Saúde Escolar

• Sono

• Suporte Nutricional

• Toxicologia e Saúde Ambiental

GRUPOS DE TRABALHO

• Atividade física

• Cirurgia pediátrica

• Criança, adolescente e natureza

• Doença inflamatória intestinal

• Doenças raras

• Drogas e violência na adolescência

• Educação é Saúde

• Imunobiológicos em pediatria

• Metodologia científica

• Oftalmologia pediátrica

• Ortopedia pediátrica

• Pediatria e humanidades

• Pediatria Internacional dos Países de Língua Portuguesa

• Povos Originários do Brasil

• Políticas públicas para neonatologia

• Radiologia e Diagnóstico por Imagem

• Saúde digital

• Saúde mental

• Saúde oral

PRESIDENTE: 

Clóvis Francisco Constantino (SP)

1º VICE-PRESIDENTE: 

Edson Ferreira Liberal (RJ)

2º VICE-PRESIDENTE: 

Anamaria Cavalcante e Silva (CE)

SECRETÁRIO GERAL: 

Maria Tereza Fonseca da Costa (RJ)

1º SECRETÁRIO: 

Ana Cristina Ribeiro Zöllner (SP)

2º SECRETÁRIO: 

Rodrigo Aboudib Ferreira Pinto (ES)

3º SECRETÁRIO: 

Claudio Hoineff (RJ)

DIRETOR FINANCEIRO: 

Sidnei Ferreira (RJ)

1º DIRETOR FINANCEIRO: 

Maria Angelica Barcellos Svaiter (RJ)

2º DIRETOR FINANCEIRO: 

Donizetti Dimer Giambernardino Filho (PR)

DIRETORIA DE INTEGRAÇÃO REGIONAL

Eduardo Jorge da Fonseca Lima (PE)

COORDENADORES REGIONAIS

NORTE: Adelma Alves de Figueiredo (RR)

NORDESTE: Marynea Silva do Vale (MA)

SUDESTE: Marisa Lages Ribeiro (MG)

SUL: Cristina Targa Ferreira (RS)

CENTRO-OESTE: Renata Belem Pessoa de Melo Seixas (DF)

COMISSÃO DE SINDICÂNCIA

TITULARES:

Jose Hugo Lins Pessoa (SP)

Marisa Lages Ribeiro (MG)

Marynea Silva do Vale (MA)

Paulo de Jesus Hartmann Nader (RS)

Vilma Francisca Hutim Gondim de Souza (PA)

SUPLENTES:

Analiria Moraes Pimentel (PE)

Dolores Fernanadez Fernandez (BA)

Rosana Alves (ES)

Silvio da Rocha Carvalho (RJ)

Sulim Abramovici (SP)

CONSELHO FISCAL

TITULARES:

Cléa Rodrigues Leone (SP)

Licia Maria Moreira (BA)

Carlindo de Souza Machado e Silva Filho (RJ)

SUPLENTES:

Jocileide Sales Campos (CE)

Ana Márcia Guimarães Alves (GO)

Gilberto Pascolat (PR)

ASSESSORES DA PRESIDÊNCIA PARA POLÍTICAS PÚBLICAS:

COORDENAÇÃO:

Maria Tereza Fonseca da Costa (RJ)

MEMBROS:

Donizetti Dimer Giamberardino Filho (PR)

Alda Elizabeth Boehler Iglesias Azevedo (MT)

Evelyn Eisenstein (RJ)

Rossiclei de Souza Pinheiro (AM)

Helenilce de Paula Fiod Costa (SP)

DIRETORIA E COORDENAÇÕES

DIRETORIA DE QUALIFICAÇÃO E CERTIFICAÇÃO PROFISSIONAL

Edson Ferreira Liberal (RJ)

José Hugo de Lins Pessoa (SP)

Maria Angelica Barcellos Svaiter (RJ)

Maria Marluce dos Santos Vilela (SP)

COORDENAÇÃO DE ÁREA DE ATUAÇÃO

Sidnei Ferreira (RJ)

Ana Cristina Ribeiro Zöllner (SP)

Mauro Batista de Morais (SP)

Kerstin Tanigushi Abagge (PR)

COORDENAÇÃO DO CEXTEP (COMISSÃO EXECUTIVA DO 

TÍTULO DE ESPECIALISTA EM PEDIATRIA)

COORDENAÇÃO:

Hélcio Villaça Simões (RJ) 

COORDENAÇÃO ADJUNTA:

Ricardo do Rego Barros (RJ)

MEMBROS:

Clovis Francisco Constantino (SP) - Licenciado

Ana Cristina Ribeiro Zöllner (SP)

Carla Príncipe Pires C. Vianna Braga (RJ)

Cristina Ortiz Sobrinho Valete (RJ)

Grant Wall Barbosa de Carvalho Filho (RJ)

Sidnei Ferreira (RJ)

Silvio Rocha Carvalho (RJ)

COMISSÃO EXECUTIVA DO EXAME PARA OBTENÇÃO DO 

TÍTULO DE ESPECIALISTA EM PEDIATRIA AVALIAÇÃO SERIADA

COORDENAÇÃO:

Eduardo Jorge da Fonseca Lima (PE)

Luciana Cordeiro Souza (PE)

MEMBROS:

João Carlos Batista Santana (RS)

Victor Horácio de Souza Costa Junior (PR)

Ricardo Mendes Pereira (SP)

Mara Morelo Rocha Felix (RJ)

Vera Hermina Kalika Koch (SP)

DIRETORIA DE RELAÇÕES INTERNACIONAIS

Nelson Augusto Rosário Filho (PR)

Sergio Augusto Cabral (RJ)

REPRESENTANTE NA AMÉRICA LATINA

Ricardo do Rego Barros (RJ)

INTERCÂMBIO COM OS PAÍSES DA LÍNGUA PORTUGUESA

Marcela Damasio Ribeiro de Castro (MG)

DIRETORIA DE DEFESA DA PEDIATRIA

DIRETOR:

Fábio Augusto de Castro Guerra (MG)

DIRETORIA ADJUNTA:

Sidnei Ferreira (RJ)

Edson Ferreira Liberal (RJ)

MEMBROS:

Gilberto Pascolat (PR)

Paulo Tadeu Falanghe (SP)

Cláudio Orestes Britto Filho (PB)

Ricardo Maria Nobre Othon Sidou (CE)

Anenisia Coelho de Andrade (PI)

Isabel Rey Madeira (RJ)

Donizetti Dimer Giamberardino Filho (PR)

Carlindo de Souza Machado e Silva Filho (RJ)

Corina Maria Nina Viana Batista (AM)

Maria Nazareth Ramos Silva (RJ)

DIRETORIA CIENTÍFICA

DIRETOR: 

Dirceu Solé (SP)

DIRETORIA CIENTÍFICA - ADJUNTA

Luciana Rodrigues Silva (BA)

DEPARTAMENTOS CIENTÍFICOS E GRUPOS DE TRABALHO:

Dirceu Solé (SP)

Luciana Rodrigues Silva (BA)

MÍDIAS EDUCACIONAIS

Luciana Rodrigues Silva (BA)

Edson Ferreira Liberal (RJ)

Rosana Alves (ES)

Ana Alice Ibiapina Amaral Parente (ES)

PROGRAMAS NACIONAIS DE ATUALIZAÇÃO  

PEDIATRIA - PRONAP 

Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira (SP)

Tulio Konstantyner (SP)

Claudia Bezerra Almeida (SP)

NEONATOLOGIA - PRORN

Renato Soibelmann Procianoy (RS)

Clea Rodrigues Leone (SP)

TERAPIA INTENSIVA PEDIÁTRICA - PROTIPED

Werther Bronow de Carvalho (SP)

TERAPÊUTICA PEDIÁTRICA - PROPED

Claudio Leone (SP)

Sérgio Augusto Cabral (RJ)

EMERGÊNCIA PEDIÁTRICA - PROEMPED

Hany Simon Júnior (SP)

Gilberto Pascolat (PR)

DOCUMENTOS CIENTÍFICOS

Emanuel Savio Cavalcanti Sarinho (PE)

Dirceu Solé (SP)

Luciana Rodrigues Silva (BA)

PUBLICAÇÕES

TRATADO DE PEDIATRIA

Fábio Ancona Lopes (SP)

Luciana Rodrigues Silva (BA)

Dirceu Solé (SP)

Clovis Artur Almeida da Silva (SP)

Clóvis Francisco Constantino (SP)

Edson Ferreira Liberal (RJ)

Anamaria Cavalcante e Silva (CE)

OUTROS LIVROS

Fábio Ancona Lopes (SP)

Dirceu Solé (SP)

Clóvis Francisco Constantino (SP)

DIRETORIA DE CURSOS, EVENTOS E PROMOÇÕES

DIRETORA:

Lilian dos Santos Rodrigues Sadeck (SP)

MEMBROS:

Ricardo Queiroz Gurgel (SE)

Paulo César Guimarães (RJ)

Cléa Rodrigues Leone (SP)

Paulo Tadeu de Mattos Prereira Poggiali (MG)

COORDENAÇÃO DO PROGRAMA DE REANIMAÇÃO NEONATAL

Maria Fernanda Branco de Almeida (SP)

Ruth Guinsburg (SP)

COORDENAÇÃO PALS – REANIMAÇÃO PEDIÁTRICA

Alexandre Rodrigues Ferreira (MG)

Kátia Laureano dos Santos (PB)

COORDENAÇÃO BLS – SUPORTE BÁSICO DE VIDA

Valéria Maria Bezerra Silva (PE)

COORDENAÇÃO DO CURSO DE APRIMORAMENTO  

EM NUTROLOGIA PEDIÁTRICA (CANP)

Virgínia Resende Silva Weffort (MG)

PEDIATRIA PARA FAMÍLIAS

COORDENAÇÃO GERAL:

Edson Ferreira Liberal (RJ)

COORDENAÇÃO OPERACIONAL:

Nilza Maria Medeiros Perin (SC)

Renata Dejtiar Waksman (SP)

MEMBROS:

Adelma Alves de Figueiredo (RR)

Marcia de Freitas (SP)

Nelson Grisard (SC)

Normeide Pedreira dos Santos Franca (BA)

PORTAL SBP

Clovis Francisco Constantino (SP)

Edson Ferreira Liberal (RJ)

Anamaria Cavalcante e Silva (CE)

Maria Tereza Fonseca da Costa (RJ)

Ana Cristina Ribeiro Zöllner (SP)

Rodrigo Aboudib Ferreira Pinto (ES)

Claudio Hoineff (RJ)

Sidnei Ferreira (RJ)

Maria Angelica Barcellos Svaiter (RJ)

Donizetti Dimer Giambernardino (PR)

PROGRAMA DE ATUALIZAÇÃO CONTINUADA À DISTÂNCIA

Luciana Rodrigues Silva (BA)

Edson Ferreira Liberal (RJ)


