de pediatria

1 GUIA PRATICO DE ATUALIZACAO

DEPARTAMENTO CIENTIFICO DE
CARDIOLOGIA (GESTAO 2022-2024)

N° 157, 20 de Junho de 2024

INSUFICIENCIA CARDIACA
NA CRIANCA

PRESIDENTE:
SECRETARIO:

INTRODUCAO

Insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome
clinica em que o coracao é incapaz de bombear
a quantidade de sangue necessaria para atender
as demandas metabdlicas dos tecidos e/ou de
receber adequadamente o retorno venoso sisté-
mico e pulmonar. A IC na crian¢a pode ocorrer na
vida fetal, no periodo neonatal ou em qualquer
fase da infancia e adolescéncia. Sao inumeras
as causas de IC, sendo as mais importantes os
defeitos cardiacos congénitos, as doencas pri-
marias e secundarias do musculo cardiaco e a IC
secundaria a doencgas sistémicas.
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O quadro clinico de IC na crianga é muito va-
ridvel podendo apresentar-se como assintomati-
ca até como quadro de choque cardiogénico. Um
estudo epidemiolégico feito nos Estados Unidos
mostrou que a IC representou cerca de 0,02%
dos atendimentos nas emergéncias pediatricas,
entretanto houve necessidade de internacao
em 60% dos casos devido a elevada gravidade,
além de um risco de mortalidade bem maior que
o das demais criangas (6% x 0,3%).* Por ser rela-
tivamente pouco frequente, o diagnostico inicial
de IC na crianca pode ser dificil e muitas vezes
retardado, pelo fato de que os sintomas iniciais
podem se confundir com outras doencas pedia-
tricas mais prevalentes, tais como as doencas
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respiratérias ou gastrointestinais. Alguns estu-
dos mostram que em cerca de 80% dos quadros
de IC primaria aguda na crianca o diagndstico é
realizado apenas na fase de descompensacao ou
de choque cardiogénico e que nessa situacao,
cerca de 50% desses pacientes poderao neces-
sitar de um transplante cardiaco em até 5 anos.?

DEFINICOES

IC é uma sindrome clinica complexa carac-
terizada por sinais e sintomas resultantes de
anormalidades circulatérias e neuro-hormonais
especificas decorrentes de disfuncdo ventricular
e/ou presenca de sobrecarga ventricular volu-
métrica e/ou pressoérica.’

A IC aguda se refere aquelas situagoes que
ocorrem em minutos ou horas e que acarretam
quadro de congestao venosa pulmonar ou sis-
témica, hipoperfusdo sistémica, taquicardia e
hipotensao. O termo IC crénica se refere a uma
sindrome clinica progressiva causada por anorma-
lidades cardiovasculares ou nao cardiovasculares,
resultando em sinais e sintomas caracteristicos
tais como desconforto respiratério, edema, in-
tolerancia ao esfor¢o e reducao do crescimento,
acompanhados de alteracées cardiovasculares,
neuro-hormonais e moleculares especificas. IC
avancada é o termo utilizado para se referir aos
pacientes que apresentam um comprometimento
circulatério significativo com necessidade de cui-
dados especiais tais como terapia inotrépica conti-
nua, suporte ventilatério ou circulatério mecanico.
Por fim, IC terminal se refere aquelas situagoes
onde a doenca cardiaca evolui para uma faléncia
progressiva e irreversivel e cujo tratamento seria
apenas o transplante cardiaco ou cardiopulmonar.*

Além dessas defini¢des, algumas outras sao
muito utilizadas na pratica clinica diaria, sendo
elas as seguintes:

* IC direita e esquerda: IC direita se refere a si-
tuacées em que o quadro clinico decorre de
alteracoes cardiovasculares do lado direito da

circulacdao, o que ocasiona um predominio de
sintomas de congestdo venosa sistémica (ex.:
disfuncdo de ventriculo direito, insuficiéncia
tricispide acentuada, hipertensdo pulmonar).
Por outro lado, a IC esquerda se refere a alte-
racoes cardiovasculares do lado esquerdo da
circulacao, o que determina um predominio de
sintomas de congestdo venosa pulmonar (ex.:
disfuncao de ventriculo esquerdo, valvopatia
mitral ou adrtica acentuadas);

* ICsistoélica e IC diastélica: IC sistélica se refere
aquelas situacdes em que o mecanismo princi-
pal da IC é a reducao da funcao sistélica ventri-
cular, ou seja, existe uma reducao significativa
da fracdo de ejecdo ventricular (ex.: cardiomio-
patia dilatada). A IC diastélica se caracteriza pela
presenca de IC com fracdo de ejecdo ventricu-
lar normal, sendo o mecanismo principal da IC
a presenca de disfuncdo diastélica ventricular
(ex.: cardiomiopatia restritiva ou hipertréfica);

* IC de alto débito: Este termo é frequente-
mente utilizado para descrever as situagoes
de doencas cardiacas ou extra-cardiacas que
apresentam grande sobrecarga de volume in-
travascular e sinais de congestao sistémica ou
pulmonar, com débito cardiaco sistémico ele-
vado (ex.: cardiopatias congénitas com shunt
esquerda-direita, fistulas arteriovenosas cere-
brais, anemia falciforme)

Em relacdo ao estadiamento da IC na crianca,
existem varias classificac6es descritas e que se-
rdo citadas posteriormente neste guia.

ETioLoGIA

As principais causas de IC na crianga sdo as car-
diopatias congénitas estruturais e as cardiomio-
patias, sendo que o grupo das cardiopatias con-
génitas é a causa mais frequente chegando a ser
responsavel por 50% a 70% dos casos de ICnhain-
fancia. Dentre as cardiopatias congénitas que cur-
sam com IC, os grupos fisiopatolégicos mais fre-
quentes sao os defeitos septais que apresentam
grande shunt esquerda-direita (ex.: comunicacao
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interventricular, defeito do septo atrioventricu-
lar, persisténcia do canal arterial), as cardiopatias
obstrutivas do lado esquerdo (ex.: estenose aorti-
ca, coarctacdo de aorta), as cardiopatias obstruti-
vas do lado direito (ex.: estenose pulmonar acen-
tuada), as cardiopatias cianéticas com shunt misto
(ex.: conexdo andmala de veias pulmonares, tron-
co arterial comum, transposicao das grandes arté-
rias e determinados tipos de ventriculo Unico), as
valvopatias congénitas (ex.: anomalia de Ebstein,
doencas congénitas da valva mitral) e as cardiopa-
tias congénitas isquémicas (ex.: origem andémala
de coronaria esquerda da artéria pulmonar). Nes-
se grupo de cardiopatias, os sinais clinicos da IC
geralmente se iniciam ainda no periodo neonatal
e ao longo dos primeiros meses de vida.

As cardiomiopatias sao responsaveis por 20%
a 30% de todos os casos de IC na crianca, poden-
do ser de origem primaria ou secundaria. As car-
diomiopatias primarias geralmente sao de causa
genética ou por erro inato do metabolismo po-
dendo ser do tipo cardiomiopatia dilatada e ven-
triculo esquerdo com miocardio ndo compactado,
que se caracterizam por uma dilata¢ao ventricular
e disfuncado sistélica significativa, ou do tipo car-

diomiopatia hipertréfica e cardiomiopatia restri-
tiva que geralmente cursam com sinais de disfun-
cdo diastélica significativa. As cardiomiopatias
primarias apresentam incidéncia varidvelde 2a 7
para cada 100.000 criancas de 0 a 18 anos, sendo
maior na faixa etaria entre O e 1 ano de idade.

Por outro lado, as cardiomiopatias secunda-
rias sao aquelas que ocorrem em decorréncia de
doencas infecciosas (ex.: HIV, doenca de Chagas,
febre reumatica, sepse), processo inflamatério
miocardico (ex. miocardite viral aguda), doencas
hematolégicas (anemia falciforme), cardiomio-
patias toxicas (ex.:cardiomiopatia adquirida pos-
-quimioterapia), doenca isquémica adquirida (ex.:
doenca de Kawasaki), arritmias cardiacas graves
(ex.: taquicardia supraventricular ou ventricular
incessante e bloqueio atrioventricular total). Além
disso, algumas patologias ndo cardiacas também
podem se apresentar com IC na crian¢a tais como
a tireotoxicose e as grandes fistulas arterioveno-
sas cerebrais, hepaticas ou pulmonares, doenca
renal crénica, situacdes em que ocorre uma de-
manda metabélica excessiva além de hipervole-
mia por alto débito cardiaco.> Na tabela 1 estao
listadas as principais causas de IC na crianca.

Tabela 1. Principais causas de insuficiéncia cardiaca na crianga®

Cardiopatias com sobrecarga de volume:
+ Cardiopatias com shunt esquerda-direita: Comunicagdo

Cardiomiopatias primarias
* Cardiomiopatia dilatada

interventricular, Defeito do septo atrioventricular, Persisténcia
do canal arterial
* Insuficiéncia da valva atrioventricular: Anomalia de Ebstein da
valva tricdspide, Prolapso de valva mitral, Valva mitral em arcada
* Insuficiéncia da valva arterial (pulmonar ou aértica): Prolapso de
valva adrtica, Insuficiéncia pulmonar ap6s correcdo cirdrgica de
tetralogia de Fallot

Cardiopatias com sobrecarga de pressao:

+ Cardiopatias com obstru¢do do lado esquerdo: Estenose adrtica
acentuada, Coarctacdo de aorta

+ Cardiopatias com obstru¢do do lado direito: Estenose pulmonar
acentuada

Cardiopatias complexas (sobrecarga mista)

* Ventriculo Unico: Sindrome de hipoplasia de ventriculo
esquerdo, Dupla via de entrada de ventriculo Unico esquerdo,
Atresia tricispide com ventriculo Unico esquerdo, Atresia mitral
com ventriculo Unico direito, Demais tipos de ventriculo Gnico

* Ventriculo direito sistémico: Transposicdo corrigida das grandes
artérias

+ Cardiomiopatia hipertrofica
* Cardiomiopatia restritiva
* Ventriculo esquerdo com miocérdio ndo compactado

Cardiomiopatias secundarias

* Inflamatéria/imunoldgica: miocardite viral, COVID

* Infecciosa: HIV, febre reumatica, doenga de Chagas,
sepse

* Isquémica: doenca de Kawasaki

* Infiltrativa: doencas de depdsito (ex.: Pompe)

* Doenca neuromuscular: Duchenne

* Toxica: uso de quimioterapico (antraciclina)

* Fistulas arteriovenosas (cerebrais, hepéticas,
pulmonares)

* Arritmias: taquicardia incessante, bloqueio
atrioventricular total

* Doencas enddcrinas: tireotoxicose

* Doencas hematolégicas: anemia (ex.: Falciforme)

* Doenca renal cronica

* Desnutricdo: deficiéncia de carnitina
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FISIOPATOLOGIA DA INSUFICIENCIA
CARDIACA NA CRIANCA

Diante de uma lesdao miocardica ou de uma
cardiopatia estrutural pode ocorrer um desequi-
librio entre a oferta de oxigénio aos tecidos, a
qual é dependente do débito cardiaco sistémi-
co e do transporte de oxigénio, e o consumo de
oxigénio desses tecidos. Nas situacdbes em que
a oferta de oxigénio ndo é suficiente para aten-
der a demanda dos tecidos, o organismo utiliza-
-se de mecanismos de compensacdo que tentam
aumentar rapidamente o débito cardiaco, sendo
os principais: aumento da pré-carga ventricular,
aumento da contratilidade miocardica e aumen-
to da frequéncia cardiaca.

Do ponto de vista fisiolégico, diante de uma
situacao de IC com baixo débito sistémico a es-
timulacdo de receptores mecanicos atriais e
ventriculares desencadeia a ativacdo do sistema
nervoso simpatico (SNS) com aumento dos niveis
séricos de catecolaminas (epinefrina e norepine-
frina). Esse aumento de catecolaminas estimula
os receptores cardiacos beta causando aumento
da frequéncia cardiaca e da contratilidade miocar-
dica, além de estimular os receptores periféricos
alfa que ocasionam uma vasoconstricdao perifé-
rica e aumento da resisténcia vascular sistémi-
ca, sendo que esta resposta do SNS geralmente
consegue dar um certo grau de suporte durante
a fase inicial do quadro de disfuncao ventricular.®

Paralelamente a esta resposta do SNS, ocorre
a ativacdao do sistema renina-angiotensina-al-
dosterona (SRAA) havendo uma grande libera¢ao
de renina e angiotensina-1, que é posteriormen-
te convertida em angiotensina-2. A angiotensi-
na-2 é um potente vasoconstritor sistémico que
causa aumento da resisténcia vascular sistémi-
ca e consequentemente da pressao arterial. Ao
mesmo tempo, ocorre a liberacdo de aldosterona
cuja acao principal se da pelos receptores renais
AT1, acarretando retencao de sédio e agua. Isso
leva a aumento da volemia sistémica e da pré-
-carga ventricular que por sua vez acarreta o au-
mento do volume sistélico e consequentemente
do débito cardiaco sistémico.®
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A ativacao do SNS e do SRAA s3o considera-
das mecanismos compensatorios, pois sdo muito
eficazes em aumentar o débito cardiaco e a pres-
sdo arterial sistémica na fase inicial dos quadros
de IC e de baixo débito sistémico. Entretanto, a
persisténcia desses mecanismos em longo pra-
Zo, acarretara uma retencdo cronica de sodio e
agua além de aumento persistente da resistén-
cia arterial sistémica. Esse estado de resisténcia
vascular sistémica elevada é responsavel por
causar aumento da demanda metab6lica miocar-
dica e do estresse da parede ventricular cardiaca
e gera alteragOes anatdmicas na arquitetura mio-
cardica tais como a dilatacao e hipertrofia dos
ventriculos, reducdo da densidade de capilares
miocardicos, além de apoptose e fibrose miocar-
dica intersticial. Além disso, algumas altera¢oes
génicas relacionadas as proteinas contrateis do
reticulo sarcoplasmatico podem resultar em um
quadro de cardiotoxicidade direta. Esse proces-
so é conhecido por remodelamento miocardico
patolégico e é um dos principais responsaveis
pela progressao da doenca miocardica, podendo
culminar com um processo de fibrose miocardica
irreversivel.6

Existe um outro sistema de regulacao neuro-
-hormonal que é ativado na IC relacionado aos
peptideos natriuréticos, cuja acao principal é a
de atenuar os efeitos do SNS e SRAA, reduzin-
do os efeitos da vasoconstricdo, da retencao de
sédio e retardando o remodelamento cardiaco
patologico. Os peptideos natriuréticos mais co-
nhecidos sdo o peptideo tipo A (ANP) que é li-
berado pelos atrios, o peptideo tipo B (BNP) que
é liberado pelos ventriculos e o peptideo tipo C
(CNP) que é liberado por células vasculares. O
BNP é o que melhor reflete as condicbes cardi-
acas, tendo alcancado maior aplicabilidade cli-
nica. O estimulo para sua liberacao decorre do
estiramento das fibras ventriculares causado por
uma sobrecarga de pressao ou de volume ventri-
cular. Ele é formado no interior do miécito a par-
tir do precursor pr6-BNP que é clivado em duas
moléculas: o BNP e o NT-pro-BNP, sendo que o
BNP é a fracao ativa do peptideo responsavel
pelos efeitos clinicos principais. O BNP se liga
a enzima guanilciclase-A acarretando aumento
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dos niveis de guanil-monofostato ciclico (GMPc)
que por sua vez leva a vasodilatacao e aumento
da excrecao de sodio e agua. Além disso o BNP
também inibe a secrecdo de renina e a producao
de aldosterona. Esses mecanismos de compen-
sacao nao sao suficientes para evitar a evolugdo
para IC crénica, pois o BNP é rapidamente elimi-
nado da circulacao sistémica devido a acao de
uma enzima denominada neprisilina. Nos casos
de IC crénica, observa-se que os niveis de nepri-
silina estao bastante elevados e consequente-
mente a depuracao dos peptideos natriuréticos,
0 que reduz os efeitos cardioprotetores desses
peptideos.>

Figura 1. Fisiopatologia da Insuficiéncia Cardiaca®

Os mecanismos fisiopatolégicos descritos
anteriormente estdao bem consolidados para o
entendimento da IC decorrente dos quadros de
disfuncdo ventricular esquerda sistélica, como
por exemplo na cardiomiopatia dilatada, em-
bora para a maioria das demais causas de IC na
crianga 0s mesmos mecanismos também possam
estar presentes. Importante salientar que o en-
tendimento desses mecanismos fisiopatolégicos
foram a base para a formulacdo do arsenal tera-
péutico utilizado no tratamento da IC crénica em
adultos e criancgas.

Na figura 1 podemos observar os principais
mecanismos fisiopatolégicos envolvidos na IC.
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Desenho esquematico que mostra os principais aspectos fisiopatolégicos envolvidos no processo de

insuficiéncia cardiaca (IC) na crianca



INSUFICIENCIA CARDIACA NA CRIANCA

QUADRO CLINICO DA INSUFICIENCIA
CARDIACA NA CRIANCA

1. APRESENTACAO CLINICA

A apresentacao clinica da IC na crian¢a de-
pende principalmente de dois fatores: idade e
etiologia do quadro. Recém-nascidos e lactentes
jovens geralmente apresentam |IC em decorrén-
cia de cardiopatias congénitas ou de cardiomio-
patias primarias, estando os sintomas presentes
desde os primeiros dias ou meses de vida. Por
outro lado, criancas maiores geralmente sdo
acometidas por cardiopatias secundarias e os
sintomas surgem mais tardiamente. Os sintomas
de IC na crianca podem ser sutis e muitas vezes
acabam por passar despercebidos pelos fami-
liares e equipes de saldde confundindo-se com
outras doencas mais frequentes na infancia, tais
como doencas respiratorias ou gastrointestinais.
De uma forma geral, pode-se dizer que a maio-
ria dos quadros de IC na crianca se apresenta por
um conjunto de sintomas que se encaixam em
uma ou mais das seguintes formas:

 Alteracbes na mecanica respiratéria (edema
pulmonar): Ocorre devido a hipervolemia pul-
monar e aumento da pressao capilar pulmonar,
0 que pode ser causado por aumento do fluxo
arterial pulmonar (ex.: cardiopatias congénitas
com grande shunt esquerda-direita, tais como
ClV, defeito do septo atrioventricular total e
persisténcia do canal arterial) ou por dificulda-
de no retorno venoso pulmonar (ex.: doencgas
da valva mitral com estenose ou insuficiéncia,
cardiomiopatia dilatada com disfuncao ventri-
cular). Nessas situacoes, alteragdes significati-
vas da mecanica respiratdria ocorrerao, haven-
do aumento do trabalho respiratério da crianca.
Na fase inicial do quadro ocorre o aumento da
frequénciarespiratoria (taquipneia), o que pode
ndo ser observado pelos familiares e pelo exa-
me clinico, especialmente em recém-nascidos.
Posteriormente, surgirao sinais de aumento do
trabalho respiratério com uso de musculatura
acessoria abdominal, intercostal e cervical (ex.:
retragdes intercostais e subcostais), batimentos
de aletas nasais e gemido. Nos quadros mais

graves, € comum observar a presenca de ester-
tores pulmonares e sibilos. Devemos lembrar
que esses achados de alteracdo da mecanica
respiratoria sao muito frequentes nas doencas
respiratorias pediatricas, sendo este o diagnds-
tico diferencial mais importante nesta situacao.

Alteracoes decorrentes de perfusao sistémica
inadequada (baixo débito sistémico): Cardio-
patias congénitas que apresentam obstrucao
anatémica ao fluxo sistémico (ex.: estenose
aodrtica acentuada, coarctacao de aorta, cardio-
miopatia hipertréfica) ou que apresentam dis-
fun¢do ventricular acentuada (ex.: cardiomio-
patia dilatada) geralmente se manifestam com
reducao da perfusao sistémica e os sinais prin-
cipais sdo taquicardia, palidez cuténea, sudo-
rese, prolongamento do tempo de enchimento
capilar, reducdo do débito urinario (oliguria),
alteracdo do nivel de consciéncia, nauseas e
vomitos, fadiga, intolerancia as atividades fisi-
cas, pré-sincope ou sincope.

Crescimento inadequado e deficiéncia nutri-
cional: Dificuldades alimentares e déficit de
crescimento sao comumente encontrados em
lactentes com IC. Os aspectos mais caracteris-
ticos variam desde o simples aumento do tem-
po das mamadas com reduc¢ao do volume in-
gerido até graus mais acentuados com vomitos
frequentes e intolerancia alimentar acentuada.
Recusa alimentar, irritabilidade e sudorese as
mamadas sao também bastante frequentes em
lactentes. A 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 crianca. Esse déficit de cresci-
mento é um achado classico de IC na crianga,
entretanto devemos lembrar que varias doen-
¢as pediatricas podem se manifestar desta for-
ma, principalmente as doencas gastrointesti-
nais, que sempre devem ser descartadas nesta
situacdo. A depender do grau e da duracgao da
IC, podemos observar desnutricao proteico-
-calérica muito acentuada o que por sua vez
poderd piorar ainda mais a prépria disfuncao
cardiaca ja existente. Na figura 2 pode-se ob-
servar o exemplo de um lactente com cardio-
patia congénita e IC, e sinais de desnutricao.
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* Sinais de congestdo venosa sistémica: Estase
jugular, hepatomegalia, dor abdominal, der-
rame pleural, ascite e edema periférico sao
sinais de congestdo venosa sistémica que
podem ocorrer nos quadros de IC na crianca.
Destes, a hepatomegalia é o sinal clinico mais
comumente encontrado nos lactentes e crian-

¢as menores, sendo que os demais sinais sao
mais prevalentes na IC que acomete criancas
maiores de cinco anos de idade e adolescen-
tes.

Na tabela 2, estdo listados os principais sin-
tomas e sinais de IC na crianca de acordo com
sua frequéncia e de acordo com a faixa etéria.

Tabela 2. Principais sintomas de insuficiéncia cardiaca na crianca

Lactente e
pré-escolar

Taquipneia

Sudorese excessiva
Palidez

Dificuldade alimentar: vdmitos, recusa
alimentar, refluxo gastroesofagico)

Cianose
Palpitacoes
Sincope

Edema de face ou de membros
inferiores

Ascite

Criancas maiores
e adolescentes

Cansaco aos esforcos
Dispneia e ortopneia
Dor abdominal
Nauseas e vomitos

Palpitacoes

Dor toracica

Edema de membros inferiores
Ascite

Figura 2. Lactente de nove meses de idade, com
cardiopatia congénita do tipo defeito do septo atrio-
ventricular forma total, com sinais de insuficiéncia
cardiaca crénica. E possivel observar o acentuado
grau de desnutricao além da presenca de deformida-
des na regido toracica inferior bilateral que é decor-
rente de um quadro de desconforto respiratério de
longa duracdo. (arquivo pessoal)

2. EXAME FisICO NA CRIANCA COM INSUFICIENCIA
CARDIACA:

Alguns aspectos do exame fisico pediatrico
sao extremamente importantes para se fazer o

diagnéstico correto de IC na crianca. Como ja
vimos anteriormente, o quadro clinico de IC por
vezes se confunde com outras doencas pedia-
tricas tais como pneumopatias, doencas infec-
ciosas respiratorias e doencas gastrointestinais.
E importante salientar que alguns aspectos do
exame fisico pediatrico sdo muito importantes
para se realizar o diagnéstico precoce de IC bem
como o seu diagnéstico diferencial

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

* Sinais vitais:

— Frequéncia cardiaca e frequéncia respirat6-
ria devem ser aferidas preferencialmente em
repouso, e avaliadas de acordo com a faixa
etaria da crianca. Taquicardia e taquipneia
sdo sinais clinicos precoces e frequentes nos
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estagios iniciais da IC. A taquipneia é um sinal
muito sensivel em rela¢ado a 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
respiratério. Infelizmente esse sinal clinico é
por vezes negligenciado devido a dificulda-
des de afericao nessa faixa etaria, sendo im-
portante lembrar que devemos fazer a con-
tagem da frequéncia respiratdria realmente
durante um minuto de observacdao. Recém-
-nascidos que se apresentem com frequén-
cia respiratoria acima de 70 movimentos por
minuto, mesmo que ndo apresentem outros
sinais clinicos 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 podera estar alterada nas situacdes em
que o grau de IC esteja comprometendo as
trocas gasosas, como acontece na presen-
ca de edema pulmonar significativo. Nesta
situacdo é comum observarmos valores de
oximetria de pulso menores que 88%, sendo
que este tipo de hipoxemia geralmente apre-
senta uma 6tima resposta a oferta de oxigé-
nio suplementar. Vale lembrar que diante de
uma cardiopatia congénita cianética, podere-
mos ter uma oximetria de pulso abaixo dos
limites da normalidade sem, entretanto, ha-
ver sinais de IC. Nesta situagdo, a hipoxemia
decorre de mistura (“shunt") intracardiaca
direita-esquerda e ndao de um edema pulmo-
nar como acontece na IC.

— A afericao da pressao arterial sistémica deve
ser realizada em toda crianga 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
crianca, além se ser muito importante a veri-
ficacdo da pressao arterial nos membros su-
periores e inferiores da crianca. A presenca
de um gradiente de pressao arterial sistélica
maior que 20mmHg entre o braco e a perna é
fortemente indicativo de coarctacdo de aor-
ta, que é uma causa muito frequente de IC
em criancas. Apesar disso, devemos ressaltar

que na maioria dos casos de IC, a pressao ar-
terial sistémica se mantém dentro dos limi-
tes da normalidade, sendo que a presenca de
hipotensao arterial sistémica é um sinal de
extrema gravidade pois demonstra uma fa-
léncia dos mecanismos de compensacao.

* Exame cardiovascular: a inspecdo cuidadosa
do térax e regido precordial pode nos dar infor-
macgoes importantes a respeito da presenca e
da magnitude de alguns sinais de IC. Cardiome-
galia esta presente na maioria dos quadros de
IC na criancga, seja pela presenca de cardiopatia
congénita com fluxo esquerda-direita como por
exemplo na comunicacdo interventricular gran-
de, seja pela presenca de uma cardiomiopatia
dilatada onde ocorre uma dilata¢ao ventricular
esquerda muito acentuada. Quando esta situ-
acdo ocorre em lactentes e criancas menores
de dois anos de idade, € comum observarmos
a presenca de abaulamento precordial em con-
sequéncia desse aumento da area cardiaca (Fi-
gura 3). A presenca de um padrdo ventilatério
com retragdes intercostais, subcostais e supra-
esternais é frequente nos lactentes com IC e
geralmente acarreta alteracdes na morfologia
da caixa toracica com aumento do didmetro
antero-posterior e presenca de depressées nas
regides toracicas inferiores e laterais (Figura 2).
Esses achados também podem estar presentes
em patologias pulmonares crénicas, o que por
vezes pode dificultar o diagnéstico diferencial
entre esse grupo de doencas.

Na grande maioria das cardiopatias congé-
nitas que cursam com |IC é comum observarmos
a presenca de impulsoes precordiais facilmente
visiveis e palpaveis. Isso ocorre devido a um es-
tado hiperdinamico e de alto fluxo intracardiaco
que ocorre nas doencas cardiacas congénitas.
Pode-se observar também o desvio do ictus car-
diaco para a esquerda, quando temos uma gran-
de dilatagao ventricular esquerda ou doenca val-
var mitral, ou entdo para a direita como acontece
nos casos em que ha predominio de hipertensao
pulmonar ou doenca valvar tricdspide.

Em relacdo a ausculta cardiaca, um aspec-
to importante a se observar é a presenca de
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32 bulha, que ocorre devido ao grande volume
de fluxo diastélico mitral que se choca contra
um ventriculo esquerdo dilatado e distendido. A
presenca de 32 bulha, associada a presenca de
taquicardia sinusal geram o ritmo de galope, que
é bem caracteristico de IC.

Sopros cardiacos ndo sdo considerados sinais
muito especificos de IC. Podemos observar situ-
acoes de IC grave sem a presenca de qualquer
sopro cardiaco ao mesmo tempo em que pode-
mos ter situacdes em que existe um sopro car-
diaco significativo na auséncia de sinais de IC. A
presenca de um sopro cardiaco patolégico esta
relacionada a presenca de um defeito cardia-
co congénito ou adquirido o qual pode ou nao
estar apresentando sinais de IC. Entretanto, na
presenca de outros sinais clinicos sugestivos de
IC, a presenca de algum sopro cardiaco reforcara
muito a hip6tese de IC e cardiopatia.

Um aspecto importante a se observar na aus-
culta cardiaca é a intensidade das bulhas car-
diacas. Existem situacdes de IC na crianga que
cursam com bulhas cardiacas hipofonéticas e
abafadas. Os principais exemplos sdao a miocar-
dite aguda, cardiomiopatia dilatada, pericardite
aguda e derrames pericardico de grau acentuado.

Nestas situacoes, a ausculta cardiaca é relativa-
mente “silenciosa”, o que pode retardar o diag-
noéstico da IC e da cardiopatia. Esses sdao exem-
plos de IC que cursam com baixo débito cardiaco
e por isso a intensidade das bulhas é reduzida,
seja por dificuldade contratil do miocardio seja
pela presenca de liquido na cavidade pericardi-
ca. Por outro lado, na presenca de cardiopatias
congénitas estruturais ou de valvopatias adqui-
ridas, geralmente observamos bulhas cardiacas
com intensidade bem aumentada, o que ocorre
devido ao estado hiperdinamico.

A palpacao dos pulsos arteriais centrais e
periféricos permite que facamos uma boa ava-
liacdo da magnitude do débito cardiaco arterial.
Podemos ter situacbes de IC com pulsos arteriais
amplos, tal como ocorre nos quadros de persis-
téncia do canal arterial e insuficiéncia aértica
acentuada, ao mesmo tempo em que podemos
ter IC com pulsos arteriais finos como ocorre na
cardiomiopatia dilatada e estenose aortica acen-
tuada. Vale lembrar que a palpacdo dos pulsos
arteriais deve ser realizada nos membros supe-
riores e inferiores, pois a presenca de assimetria
da amplitude desses pulsos podera ser um dado
indicativo de coarctacao de aorta.

Figura 3. A figura 3-A mostra uma crianga de um ano de idade com cardiomiopatia dilatada e que apresenta
assimetria toracica com abaulamento significativo da regidao precordial, que é decorrente de cardiomegalia
por dilatacdo das cavidades esquerdas. A figura 3-B mostra um lactente de 8 meses de idade com comunicacao
interventricular grande, sendo possivel observar o abaulamento toracico global também decorrente de
cardiomegalia.

Fotos de arquivo pessoal
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3. ESTRATIFICACAO CLINICA DO GRAU DE
INSUFICIENCIA CARDIACA NA CRIANCA:

Em relacdo ao estadiamento da IC na crian-
¢a, existe uma classificacao que é utilizada para
diferenciar criancas que tém doencas que po-
tencialmente teriam risco de desenvolver IC,
mas que ainda estdo assintomaticos (estagio A)

daquelas que se encontram em situacao total-
mente oposta com sinais de IC avancada e com
necessidade de inimeras terapias (estagio D).
Essa classificacdo foi descrita pela ISHLT (Inter-
national Society of Heart and Lung Transplanta-
tion) e utiliza quatro estagios de evolucdo da IC
na crianca conforme descrito na tabela 3.

Tabela 3. Estadiamento da Insuficiéncia cardiaca na crianca segundo a ISHLT*?

Pacientes com risco de desenvolver IC, mas que apresentam funcao e dimensdes cardiacas
A normais (ex.: cardiomiopatia dilatada familiar, exposicdo a antraciclicos, distrofia muscular
tipo Duchenne, cardiopatia congénita tipo ventriculo Gnico);

ventriculo esquerdo assintomatico);

Pacientes com morfologia ou funcdo cardiaca anormal, mas que ainda nao apresentaram
B sinais clinicos de IC (ex.: ventriculo esquerdo com miocardio ndo compactado, dilatagdo de

estrutural;

Pacientes com antecedentes ou sintomas atuais de IC na presenca de doenca cardiaca

D

Pacientes que apresentam sinais de IC avancada necessitando tratamento com inotrépicos,
suporte circulatério mecanico ou transplante cardiaco

*|SHLT: The international Society of Heart and Lung Transplantation

A IC pode ainda ser estratificada de acordo
com sua gravidade e a progressao clinica. A clas-
sificacdao funcional mais conhecida é a que foi
descrita pela New York Heart Association (NYHA)
ha cerca de 100 anos, sendo ainda muito utili-
zada nos dias de hoje. Essa classificacao esta
mais voltada para adultos e adolescentes, sendo
que o grau de IC esta diretamente relacionado a
capacidade e tolerancia do individuo durante
realizacdo de atividades fisicas.”

Para os lactentes e criancas menores utiliza-
-se a classificacdo de Ross que leva em conside-
racdo a presenca de taquipneia e esforco ven-
tilatério além do comprometimento do ganho
ponderal, que sdo os sinais mais frequentes de
IC nessa faixa etaria.® Na tabela 4 estao descri-
tas estas duas classificagdes funcionais da IC na
criancga.

Tabela 4. Estratificacdo da classe funcional de insuficiéncia cardiaca em criancas e adolescentes’?

Classe | Sem limitagdo para atividades fisicas cotidianas Assintomatico
Discreta limitacdo para atividades fisicas Taquipneia discreta e
Classe cotidianas (discreto cansaco, palpitacdes ou sudorese as mamadas, com
fadiga aos esforcos cotidianos) ganho ponderal adequado
Moderada ou acentuada limitacdo para atividades | Taquipneia acentuada e
Classe lll fisicas cotidianas (sintomas desencadeados por sudorese as mamadas, com
atividades menos intensas que as cotidianas) baixo ganho ponderal.
Sintomas em repouso, cansaco aos minimos Taquidispneia, retracdes
Classe IV esforcos intercostais, gemido e
sudorese em repouso.
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Nos casos de IC aguda, o quadro clinico geral-
mente decorre de grande sobrecarga de volume
(congestdo pulmonar e sistémica) ou de baixo
débito sistémico. A identificacdo do mecanismo
predominante nessa situacdo, é fundamental
para que se possa tomar as medidas terapéuti-
cas mais apropriadas para cada situacao. Caso os
sinais de congestao sejam os mais predominan-
tes, o tratamento deve ser na linha de diuréticos.
Por outro lado, se predominarem os sinais de bai-
xo débito sistémico, o tratamento deve ser dire-
cionado paraousodeinotropicos e vasodilatado-
res. Nesse sentido, foi descrita uma classificacao
que leva em consideracgao esses aspectos princi-
paisecomisso os pacientes podem seragrupados
em quatro categorias de acordo com a presen-
¢a ou auséncia de sinais de congestdo (“Gmido

ou seco”) e a presenca ou auséncia de sinais
de baixo débito sistémico ("seco ou quente”).2
Com esta classificacao, podemos determinar um
perfil hemodindmico predominante em que a
crianca com IC aguda se encontra e direcionar de
forma mais adequada o tratamento a ser reali-
zado. (figura 4). O perfil hemodinamico ideal é
o do perfil A, onde nao ha sinais de baixo débito
("quente”) nem de congestdo (“seco”), conside-
rado este como o perfil de estabilidade clinica.
O perfil B é aquele onde ha sinais de conges-
tdo, mas ndo ha sinais de baixo débito sistémico
("quente e Umido”). O perfil C apresenta sinais
de congestdo e de baixo débito sistémico (“frio
e Umido”) e o perfil D apresenta sinais baixo dé-
bito sistémico, porém nao apresenta sinais de
congestao (“frio e seco”).

Figura 4. Padroes de apresentacao clinica da insuficiéncia cardiaca aguda

~ N\
* Hipotensao ou taquicardia
com reducao da amplitude
dos pulsos
* Extremidades frias
* Irritabilidade ou alteracao
do nivel de consciéncia
N\ )

I —» NAO

Ha sinais de baixo
débito sistémico?

L SIM

(“frio e seco”)

* Taquipneia
o * Ortopnéia
Ha 51na1s~de + Hepatomegalia
congestao e Edema
‘ * Ascite

A
(“quente e seco”) (“"quente e imido")

D C
(“frio e Gmido")

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

4. DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA CARDIACA NA
CRIANCA

A crianca que apresenta sintomas e sinais de
IC requer avaliacdo urgente para estabelecer-se
o diagn6stico, determinar rapidamente seu esta-
do hemodinamico e identificar quaisquer causas
reversiveis de IC. O primeiro passo é a realizacao

de adequada identificacao dos sintomas e sinais
clinicos. Ap6s essa etapa alguns exames labora-
toriais e de imagem sdo necessarios para confir-
mar o quadro de IC, determinar a etiologia e o
diagnéstico diferencial além se ser importante
para avaliar as repercussoes sistémicas do qua-
dro bem como o seguimento do quadro.
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* Radiografia de torax: Deve ser sempre realiza-
da na investigacao inicial de um quadro de IC.
A presenca de cardiomegalia é altamente pre-
ditiva da presenca de dilatacao das cavidades
cardiacas 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 térax deve nos alertar para a possi-
bilidade de IC e orientar para que facamos
uma revisao cuidadosa dos sinais e sintomas

do paciente, podendo justificar uma investiga-
¢ao adicional com um ecocardiograma. Outro
aspecto importante na avaliacdo da radiogra-
fia de térax 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 congestao
venosa pulmonar, como ocorre nas cardiomio-
patias. Na figura 5 pode-se ver alguns exem-
plos de radiografia de torax de criancas com IC.

Figura 5. Radiografia de térax de criancas com insuficiéncia cardiaca. Na figura A temos uma crianca de
quatro meses de idade com comunicagao interventricular grande e podemos observar aumento da area
cardiaca e da trama vascular arterial pulmonar. Na figura B temos um recém-nascido com anomalia de Ebstein
da valva tricGspide com acentuada cardiomegalia as custas do atrio direito e ventriculo direito. Na figura C,
temos a radiografia de um lactente de cinco meses de idade com cardiomiopatia dilatada sendo observados
sinais de congestdo venosa pulmonar além de cardiomegalia com dilatacdo do atrio esquerdo e ventriculo
esquerdo.

Figura de arquivo pessoal.

* Eletrocardiograma (ECG): ECG de 12 derivagoes teracdes de repolarizacdo (segmento ST e onda

deve ser realizado no momento da apresenta-
cdo inicial de um quadro de IC, para verificar
se existem caracteristicas de alguma cardiopa-
tia congénita, cardiopatia isquémica, arritmias
ou pré-excitacdo. O ECG é um exame de baixa
sensibilidade, porém pode ser bastante espe-
cifico em determinadas doencas. Encontra-se
frequentemente anormal em criangas com IC,
sendo os achados mais comuns a taquicardia
sinusal, sobrecarga ventricular esquerda e al-
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T). Uma etiologia especifica para IC pode ser
fortemente sugerida por algumas anormali-
dades do ECG tais como a presenca de ondas
Q em DI e aVL (inferior e lateral) que sugere
fortemente o diagnéstico de isquemia miocar-
dica decorrente de origem andmala de artéria
coronaria da artéria pulmonar. Além disso, uma
causa arritmica especifica de IC pode ser iden-
tificada, tal como taquicardia incessante, sen-
do a mais comum a taquicardia atrial ectépica.®
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Figura 6. Imagens de eletrocardiogramas de criancas com IC. Na figura 6A observa-se o ECG de um lactente
com origem anémala de coronaria esquerda da artéria pulmonar. Pode-se observar a presenca de sinais
de isquemia miocardica com onda Q patolégica nas derivagées DI e a VL além de infradesnivelamento
do segmento ST e onda T negativa nas deriva¢des V3, V4 V5 e V6. A figura 6B mostra o ECG de um
lactente com sinais de IC crénica e que apresenta frequéncia cardiaca em torno de 200bpm sendo possivel
observar uma onda p negativa em DIl e aVF precendendo o QRS, o que sugere a presenca de taquicardia
supraventricular do tipo atrial ectopica.

Adaptado de?

* Ecocardiograma: Os pacientes com sinto- — Medir os diametros diastélico e sistolico e os
mas sugestivos de IC devem ser submetidos parametros da funcao sistélica do ventriculo
a realizacdo de um ecocardiograma transto- esquerdo pela determinacdo da fracao de en-
racico com a maior brevidade possivel, sen- curtamento e fracao de ejecao do ventriculo
do um exame indispensavel para a avaliacao esquerdo;

diagnéstica inicial da IC pediatrica principal-
mente para excluir a presenca de uma doenca
cardiaca estrutural. O estudo ecocardiografico
inicial deve avaliar os seguintes aspectos prin-
cipais:

- Avaliar a funcao diastélica do ventriculo es-
querdo;

- Avaliar presenca de insuficiéncia da valva mi-
tral;

— Avaliar a func¢do do ventriculo direito e aferir

— Descartar a presenca de cardiopatia congéni- . - | L.
a medida da pressao do ventriculo direito

ta (com atencdo as artérias coronarias);

— Avaliar o aspecto miocardico para certos pa- Pacientes que fazem parte de grupos de risco
droes fenotipicos de cardiomiopatia; para desenvolver disfun¢do ventricular (ex.: pa-
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cientes com doenca oncolégica com tratamento
prévio com antraciclicos, pacientes com doencas
metabdlicas ou neuromusculares, entre outras)
devem ser submetidas a uma rotina de triagem
ecocardiografica, mesmo na auséncia de sinto-
mas cardiacos. Além disso, a realizacao de eco-
cardiogramas seriados é necessaria para o ade-
quado acompanhamento evolutivo das criancas
com IC.

* Biomarcadores

- Peptideos natriuréticos (BNP e NT-ProBNP):

Tanto o BNP quanto o NT-ProBNP podem ser
dosados no sangue periférico, dando-se a
preferéncia para a dosagem do NT-ProBNP
devido ao fato dele apresentar uma meia-
-vida maior que a do BNP, além de ser mais
estavel e ser menos influenciavel pela fun-
cao renal.’® No cenario pediatrico, a dosagem
desses peptideos pode ser muito Util para
ajudar a realizar o diagnéstico diferencial en-
tre doencas cardiacas versus doencas pulmo-
nares, principalmente no ambiente de emer-

géncia pediatrica. Nos quadros de IC aguda
existe forte correlacdo entre niveis elevados
de NT-ProBNP e a intensidade dos sintomas
e o grau de disfuncao ventricular sistélica e
diastodlica, sendo que niveis elevados destes
peptideos natriuréticos podem estar associa-
dos a pior prognéstico da IC. Diante da me-
lhora do quadro de IC e da funcao ventricu-
lar, é possivel observar a reducao rapida dos
niveis desses peptideos, sendo que alguns
autores ja sugerem que o uso de dosagem
seriada do NT-ProBNP possa colaborar para
uma adequacao do tratamento da IC aguda.?
Os niveis séricos normais do NT-ProBNP em
criancas saudaveis apresentam correlacdo
negativa com a idade, sendo mais elevados
no primeiro més de vida e tém grande redu-
cao logo ap6s os 30 dias de vida e posterior-
mente uma reducao gradual até a adolescén-
cia. Na tabela 4 estdao descritos os valores
de normalidade do NT-ProBNP na populacao
pediatrica de acordo com um estudo obser-
vacional recentemente publicado.*

Tabela 4. Valores de referéncia dos niveis séricos de NT-ProBNP de acordo com a faixa etaria*

Recém-nascidos (0 a 1 més)

1360,0 (250-3987) pg/ml

1mésalano

106,0 (20-532) pg/ml

1ano a 4 anos

80,0 (20-324) pg/ml

4 anos a7 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: Ha trés tipos de troponinas: tro-
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ponina | (Tpn I), troponina T (Tpn T) e troponi-
na C (Tpn C), sendo que a Tpn I e a Tpn T sdo
as mais relacionadas ao coracao e geralmen-
te estdo relacionadas com doeng¢a miocardi-
ca. A Tpn C também é produzida no misculo
esquelético, ndao servindo como marcador

de doenca miocardica. Diferentemente dos
peptideos natriuréticos, a troponina nao é
um bom marcador de IC na crianga por apre-
sentar uma baixa especificidade. Entretanto,
a dosagem da troponina esta indicada diante
de quadros de IC aguda com suspeita de inju-
ria miocardica isquémica, como pode ocorrer
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nas doencas miocardicas inflamatérias agu-
das tais como miocardite viral, doenca de Ka-
wasaki entre outras.

* Exames laboratoriais bioquimicos de rotina: a
IC sintomatica em criancas pode estar associa-
da a distdrbios do equilibrio hidroeletrolitico,
estado acido-base, funcao renal, funcao hepa-
tica, funcdo tireoidiana, anemia e infecg¢des.
Portanto, uma pesquisa preliminar desses sis-
temas é Gtil e pode revelar informacdes sobre
um diagnoéstico subjacente associado. Os prin-
cipais exames que devem ser colhidos diante
de um quadro de IC aguda sao os seguintes:

— Hemograma Completo: auxilia a afastar pro-
cessos infecciosos e anemia ou outros pro-
cessos hematolégicos que podem ser a causa
de IC aguda ou da descompensacao em pa-
cientes com IC crdnica.

— Dosagem dos eletrélitos (Na*, K*, Cl-, Ca*? e
Mg*?): a investigacdo de alteracdes nos ele-
trolitos, seja por doenca aguda ou por uso
de medicacdo na fase crénica da IC, é funda-
mental, pois distdrbios eletroliticos podem
levar a arritmias ou alteracdes da funcao car-
diaca tanto pelo seu excesso como pela sua
deficiéncia. Hiponatremia é frequentemente
encontrada em casos graves de IC devido a
expansao volumétrica, além disso o uso de
diuréticos e inibidores da enzima conversora
de angiotensina (IECA), atuam no metabolis-
mo do sédio, do potassio e do cloro.

— Gasometria arterial, lactato e gasometria ve-
nosa: avaliacdo do equilibrio acido-basico e
das condi¢bes de ventilacao-perfusao. A hi-
poxemia pode ocorrer na presencade conges-
tao pulmonar e aumentar progressivamente,
com a piora do edema pulmonar, podendo
chegar a hipoxemia grave com acidose meta-
bélica nos quadros mais severos. Inicialmen-
te ha hipocapnia, devido a taquipneia, mas
com a progressao do quadro ha exaustao da
musculatura respiratéria e edema pulmonar
grave, podendo ocorrer hipercapnia e acido-
se respirat6ria ou mista. Niveis reduzidos de
saturacao venosa bem como a elevacdo dos
niveis de lactato sao indicadores precoces de

baixo débito sistémico e de perfusao tecidu-
al inadequada e podem ajudar a antecipar a
adocao de medidas terapéuticas.

— Avaliagdo da funcdo renal (ureia e creatinina):
Criancas com IC podem apresentar insufici-
éncia renal por baixo débito e/ou congestao
venosa, da mesma forma que a insuficiéncia
renal aumenta a sobrecarga volumétrica le-
vando a IC aguda ou mesmo descompensan-
do o paciente com IC crénica compensada.

- Avaliacdo da funcdo hepética (transaminases):
A congestao venosa pode provocar graus va-
riados de insuficiéncia hepatica. A avaliacao
da funcao hepatica é importante no seguimen-
to da IC, especialmente nos pacientes com
cardiopatias complexas que foram submeti-
dos a cirurgia cardiaca do tipo derivagao cavo-
-pulmonar total (cirurgia de Fontan) que cursa
com congestao venosa sistémica cronica.

- Avaliacdo da funcdo tireoidiana (T4 livre e
TSH): a disfuncdo tireoidiana deve ser in-
vestigada no diagndstico de IC pensando-se
nas interagoes entre hormdnio tireoidiano e
coracdo. Em pacientes com IC a disfuncao da
tire6ide pode piorar o quadro clinico.

5. TRATAMENTO

Varias doencas cardiacas e nao cardiacas po-
dem se apresentar com sintomas de IC na crianca,
sendo fundamental a investigacdao de um possi-
vel fator causal, visto que, em muitas situacoes, o
foco principal da terapia devera ser o tratamento
da causa de base. Dentre as causas passiveis de
tratamento especifico, encontram-se as cardio-
patias congénitas, taquicardiomiopatias (miocar-
diopatias secundarias a taquiarritmias), doencas
sistémicas, sepse e hipotireoidismo, entre ou-
tras. Entretanto, diante de qualquer crianca com
quadro de IC, medidas terapéuticas gerais e me-
dicamentosas especificas devem ser tomadas de
forma rapida, para tentar evitar a progressao e
deterioracao clinica do quadro, que pode evoluir
para irreversibilidade. Neste texto, abordaremos
o tratamento da IC levando em consideracao a
natureza aguda ou crdnica do processo.
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5.1. Tratamento da insuficiéncia cardiaca aguda

A'1C aguda pode ser a manifestacao inicial de
uma doenca cardiaca (ex.: miocardite aguda) ou
a deterioracdo clinica de um processo cronico
(ex.: cardiomiopatia dilatada, cardiopatias con-
génitas) onde o paciente se torna sintomatico,
mesmo em uso de medicagoes para tratamento
da IC. Para a abordagem correta da IC aguda é
fundamental que se compreenda adequadamen-
te o perfil hemodinamico do paciente antes de
escolher a intervencdo medicamentosa mais
apropriada. Neste contexto, a utiliza¢ao da clas-
sificacdo para caracterizacao do perfil hemodi-
namico descrita na figura 4 é extremamente (til.

Ao abordarmos uma crianca com IC precisa-
mos determinar se o problema principal é uma
pré-carga anormal (ex.: sobrecarga de volume),
disfuncao ventricular ou uma pés-carga anor-
mal (ex.: resisténcia vascular sistémica elevada).
Frequentemente, os pacientes com IC aguda
descompensada apresentam distdrbios em to-
dos esses trés mecanismos, sendo que cada um
deles precisara ser abordado do ponto de vista
terapéutico.*?

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

* Diuréticos e ajuste da volemia:

Nos pacientes que apresentam sinais de con-
gestdo venosa sistémica e/ou pulmonar (per-
fil hemodinamico B ou C, figura 4), o principal
objetivo terapéutico serd a rapida reducao da
volemia e dos sinais congestivos. Presenca de
cardiomegalia, taquipneia, estertores pulmona-
res e hepatomegalia sdo sinais consistentes com
quadro de congestdao. Nesta situacao, os diuré-
ticos de alca, principalmente a furosemida, sao
as medicacoes de escolha para uso de forma
rapida, em doses intermitentes ou em infusao
continua. A dose de furosemida varia de 0,5 a 2
mg/kg/dose, podendo chegar até 6 a 8 mg/kg/
dia. Determinadas criancas podem apresentar
algum grau de resisténcia diurética a furosemi-
da, podendo ser necessario doses mais elevadas
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ou associagdo com um diurético tiazidido (ex.: hi-
droclorotiazida).!? A monitorizacdo dos niveis de
eletrélitos, da funcao renal e da pressao arterial
é fundamentar nessa fase para evitar o agrava-
mento do quadro clinico.

Em relagdo a oferta hidrica, devemos tentar
manter uma oferta hidrica didria maxima em tor-
no de 60% da oferta hidrica basal. Deve-se ter
muito cuidado com a realizacdo de expansoes
volémicas nesses pacientes, pois uma sobre-
carga hidrica inadvertida, podera precipitar um
quadro de edema agudo pulmonar e insuficién-
cia respiratoria grave.

* Drogas vasoativas

As drogas vasoativas (DVA) estdo indicadas
na presenca de baixo debito sistémico (estagios
Ce D, figura 4), para melhora do débito cardiaco
e estabilizacdo do paciente e agem pelo aumen-
to dos niveis de adenosina monofosfato ciclico
(AMPc) seja por aumento da producao (catecola-
minas) ou pela diminui¢do da degradacao (inibi-
dores da fosfodiesterase lll). Importante ressaltar
que os diferentes mecanismos fisiopatolégicos
que resultam em IC tém impactos distintos na
funcdo miocardica, fazendo-se necessario carac-
terizar a natureza da disfuncdo miocardica (ex:
sistélica versus diastélica), juntamente com o
perfil hemodinamico 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-
notrépico positivo, com aumento da frequéncia
cardiaca e aumento do consumo miocardio de
oxigénio, podendo impactar negativamente em
um miocardio ja disfuncional.

» Catecolaminas:

As catecolaminas melhoram a contratilida-
de miocardica e atuam no leito vascular perifé-
rico, sendo as drogas utilizadas ha mais tempo
na pratica clinica. A dopamina e a dobutamina
sdo as de uso mais frequente. A dopamina apre-
senta efeitos varidveis 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 coronarias
causando vasodilatacdo. Entre 2 e 5 mcg/kg/min
apresenta efeitos varidveis na hemodinamica:
a vasodilatacdo é frequentemente balanceada
pelo aumento do volume de ejecdo produzindo
pouco efeito na pressao arterial final. Na dose de
5 a 10 mcg/kg/min estimula os receptores beta-
1 adrenérgicos, aumentando o débito cardiaco,
principalmente pelo aumento do volume de eje-
¢do, com efeitos variaveis na frequéncia cardia-
ca. Em doses maiores que 10 mcg/kg/min o efei-
to predominante é a estimulacao de receptores
alfa adrenérgicos resultando em vasoconstricao
e aumento da resisténcia vascular sistémica. A
dobutamina age predominantemente nos recep-
tores beta-1 aumentando o débito cardiaco, pelo
aumento da forca contratil do coracao e vasodi-
latacdo 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 inotrépico por seu efeito
beta-1 adrenérgico ao mesmo tempo que podem
reduzir a resisténcia vascular sistémica pela es-
timulacdo beta-2 adrenérgica. Por outro lado se
utilizarmos doses mais elevadas de epinefrina
(>0,1 mcg/kg/min) teremos um predominio de
acao alfa-agonista, resultando em aumento da
resisténcia vascular sistémica e da p6s-carga do
ventriculo esquerdo.

Apesar dos efeitos benéficos das catecola-
minas, esses agentes podem ter efeitos proé-ar-
ritmicos, devendo ser usados criteriosamente,
procurando-se titular adequadamente a dose
em relacdo ao efeito desejado. Outro aspecto
importante é que a administracao crénica desses
inotrépicos reduz a capacidade de resposta dos
receptores adrenérgicos ao longo do tempo.*?

* Inibidores da fosfodiesterase Il
(inotrépico e vasodilatador):

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

-carga e a resisténcia arterial sistémica. Por nao
depender de receptores adrenérgicos, seu efei-
to ndo sofre influéncia da dessensibilizacdo dos
receptores adrenérgicos, comumente observado
nos quadros de IC prolongada. Vem sendo am-
plamente utilizada para tratamento da sindro-
me de baixo débito cardiaco no pés-operatério
de cirurgia cardiaca pediatrica e nos quadros IC
com disfuncao sistolica. Apresenta ainda menor
consumo miocardio de oxigénio quando compa-
rada com as drogas catecolaminérgicas.’? Vale
lembrar que, por apresentar acao vasodilatadora
potente, devemos estar atentos ao controle da
pressdo arterial sistémica durante seu uso, de-
vendo ser evitada nos quadros de IC aguda com
hipotensao arterial significativa.

» Vasodilatadores:

Essas medicacoes podem ser utilizadas nos
quadros de IC aguda com sinais de congestao e
baixo débito sistémico, sendo o nitroprussiato de
sodio a droga mais utilizada. Ao reduzir a resis-
téncia vascular sistémica (pos-carga do ventricu-
lo esquerdo), ocorre aumento do débito cardiaco
efetivo e da perfusao periférica. Um aspecto im-
portante em relacdo ao uso dos vasodilatadores
é que seus efeitos benéficos acontecem sem que
ocorra aumento do consumo miocardico de oxi-
génio. Entretanto, é necessario lembrar que os
vasodilatadores podem acarretar hipotensao ar-
terial, sendo importante observar se o paciente
esta com uma pré-carga adequada, ndo podendo
ser utilizado em situacdes de hipotensao arterial
sistémica significativa. A associacao do uso de
nitroprussiato com epinefrina pode ser benéfica
nestas situacgoes.

* Sensibilizador de canais de cdlcio
(inotrépico e vasodilatador):

A levosimendana tem sido utilizada em algu-
mas situagdes de IC aguda grave. Apresenta ca-
racteristicas inotrépicas e vasodilatadoras pelo
aumento da sensibilizacao da troponina C ao
calcio e com isso melhora o inotropismo miocar-
dico. Além disso, ocasiona a abertura dos canais
de potassio no sarcolema da musculatura lisa
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vascular periférica cujo resultado final é a va-
sodilatacao sistémica. Esta droga tem mostrado
bons resultados no tratamento do baixo débito
sistémico que ocorre ap0s cirurgia cardiaca pe-
diatrica com circulagao extracorpdrea.** Vale res-
saltar que esta medicagdo apresenta custo muito
elevado em nosso meio e até o momento nao ha
evidéncias que demonstrem que apresente cus-
to-efetividade superior as demais drogas vasoa-
tivas descritas anteriormente.

° Drogas vasopressoras:

As drogas vasoativas que aumentam a pos-
-carga, como norepinefrina e vasopressina, sao
frequentemente utilizadas em quadros de insta-
bilidade hemodinamica e choque com objetivo
de aumentar a pressao arterial. Essas drogas au-
mentam a resisténcia vascular sistémica secun-
dariamente a sua acdo alfa-1 adrenérgica. Isso
acaba por levar a aumento na sobrecarga de tra-
balho do ventriculo esquerdo podendo reduzir
o débito cardiaco, principalmente nos casos em
que ha disfuncdo ventricular significativa. Des-
te modo, ndo sao habitualmente utilizadas na
IC aguda, sendo mais adequados para situacoes
com resisténcia sistémica reduzida como ocorre
no choque séptico.*?

* Suporte ventilatério

Um dos objetivos importantes no tratamen-
to precoce da IC aguda é a reducdo da p6s-carga
do ventriculo esquerdo. Nesse sentido o uso de
ventilacdo com pressao positiva, em particular, a
pressao expiratoria final (PEEP), pode melhorar
significativamente o débito cardiaco esquerdo
e os quadro de IC aguda na crianca. Isto ocorre
devido a diminuicdo na pressdo transmural do
ventriculo esquerdo e consequentemente da re-
ducao na resisténcia contra a qual a parede ven-
tricular esquerda esta submetida durante a sisto-
le. Entretanto, deve-se ter cuidado para garantir
uma pré-carga adequada ao ventriculo direito
durante a ventilacao com pressao positiva, pois
a PEEP excessiva pode reduzir o retorno venoso
sistémico, o qual pode reduzir o débito cardia-
co. Devemos ainda tentar manter uma faixa de
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volume corrente entre 5 a 8 ml/kg evitando-se
distensao excessiva dos pulmoes.

Outro aspecto benéfico da ventilacdao com
pressdo positiva é a reducao do gasto energético
e da demanda metabdlica que pode ser alcanga-
da com a ventilacao mecanica, melhorando o de-
sequilibrio entre oferta e consumo de oxigénio.
Entretanto, a intubacdo de uma crianca com IC e
a disfuncao 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-
¢ao, a realizacdo de sedacao inadequada podera
acarretar um quadro de hipotensao arterial sis-
témica e culminar numa parada cardiaca. Infeliz-
mente a maioria das medicacdes sedativas pode
afetar negativamente o débito cardiaco, sendo
que uma sequéncia rapida utilizando cetamina,
fentanil e um bloqueador neuromuscular tem-se
mostrado a mais segura nesse tipo de situacao.
O uso de canula nasal de alto fluxo ou pressao
positiva ndo invasiva, também podem melhorar
o trabalho miocardico e podem ser boas alterna-
tivas a ventilacao invasiva.

» Assisténcia circulatéria mecdnica:

Quando as terapias convencionais para o
tratamento da IC aguda ndo sdo suficientes, po-
demos considerar o uso de métodos de suporte
circulatério mecanico que incluem a oxigenacao
por membrana extracorpérea (ECMO) ou o dispo-
sitivo de assisténcia ventricular (VAD). Essas tec-
nologias altamente especializadas ja se encon-
tram disponiveis em alguns centros no Brasil e
tém mostrado resultados promissores no supor-
te hemodinamico de criancas que se encontram
em faléncia miocardica ou circulatéria. Em mui-
tas situagoes o uso desses dispositivos pode ser
temporario até que ocorra a recuperacao da fun-
cao cardiaca, como por exemplo em alguns casos
de miocardite aguda fulminante, ou podera ser
utilizado como uma “ponte” para realizacdo de
transplante cardiaco.*

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

Insuficiéncia cardiaca aguda: tratamento

Sinais de congestao
(Taquipneia, dispneia,
estertores/sibilos pulmonares,
hepatomegalia, edema)

Sinais de baixo débito

(Taquicardia, { PA, I amplitude dos
pulsos, T tempo de enchimento capilar,
alteracdo do nivel de consciéncia)

v

Diuréticos:
* Furosemida
* Hidroclorotiazida

Restricao hidrica (evitar hipervolemia!)
Suporte ventilatorio

* Oxigénio (méscara ou alto fluxo)
* Ventilacdo com pressao positiva
(invasiva ou ndo invasiva)

Inotrépicos:

* Dopamina

* Dobutamina

* Epinefrina

* Milrinona
Vasodilatadores

* Milrinona
* Nitroprussiato de sédio

5.2. Tratamento da insuficiéncia cardiaca crénica

Varias sociedades de especialidades, den-
tre elas a Sociedade Brasileira de Cardiologia
(SBC),*> a Sociedade Internacional de Transplan-
te Cardiaco e Pulmonar (ISHLT),> a Sociedade
Cardiovascular Canadense? e a American Heart
Association (AHA)* publicaram diretrizes de tra-
tamento da IC cronica na crianca. Descreveremos
a seguir os aspectos mais relevantes e de inte-
resse para o pediatra.

Ap6s um quadro de IC aguda, uma parcela sig-
nificativa das criancas pode evoluir com persis-
téncia de sinais e sintomas de IC, o que denomi-
namos IC cronica. Os mecanismos fisiopatolégicos
da IC crénica estdo relacionados a varias vias neu-
ro-humorais regulatérias e contra-regulatorias,
como ja foi citado anteriormente (figura 1). Dados
de literatura tém demonstrado que medicacoes
com alvo no bloqueio da ativacao dos efeitos neu-
rohormonais tém a capacidade de reverter o re-
modelamento ventricular e melhorar a sobrevida.

Os principais objetivos do tratamento da
IC crénica sao: tentar manter a estabilidade
clinica e prevenir a progressao da doenca car-
diaca, a0 mesmo tempo em que possa permitir
um crescimento somatico e desenvolvimento
adequados.*?

MEDIDAS GERAIS

NuTRICAO

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

ANEMIA

E importante realizar avaliacdo periddica da
presenca de anemia, sendo este um fator muito
deletério para o quadro de IC. Em muitas situa-
¢Oes sera necessario realizar a suplementacao
de ferro por via oral ou até mesmo intravenoso
nos casos de anemia ferropriva significativa.

ANTICOAGULACAO

Fendmenos tromboembdlicos sao frequen-
tes em criangas que apresentam |IC decorrente
de miocardiopatias com disfuncao ventricular.
Na presenca de trombo intracardiaco esta indi-
cada a anticoagulagcdo com heparina na fase agu-
da e posteriormente varfarina. Quando a fragao
de ejecao de ventriculo esquerdo for menor que
25%, a anticoagulacao profilatica com heparina
ou varfarina também deve ser considerada.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

As principais medicacOes utilizadas para o
tratamento da IC cronica apresentam acoes far-
macoloégicas nas principais vias neuro-humorais
envolvidas na fisiopatologia da IC, sendo com-
postas por diuréticos, IECA, betabloqueadores e
antagonistas da aldosterona.*> O uso dessas me-
dicacoes geralmente é guiado pela classe funcio-
nal da crianca podendo haver um escalonamento
nas doses e no nimero de medicagoes utilizadas.?

DIURETICOS

O diurético tem papel fundamental na abor-
dagem dos sintomas de congestdo sistémica ou
pulmonar de criangas com IC crénica. Alguns es-
tudos demostraram que o uso de diuréticos em
adultos com IC crénica reduz os sintomas, melho-
ra a capacidade fisica e possivelmente melhora
a sobrevida.?” Os diuréticos de al¢ca sao os mais
utilizados, sendo a furosemida a droga mais indi-
cada. Criangas que se encontram em classe fun-
cional Il ou Il devem receber diuréticos de forma
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intermitente por via oral em doses que variam de
1 a 4mg/kg/dia, a depender do grau de congestao
sistémica e pulmonar. Em algumas situacodes, po-
de-se associar um diurético tiazidico (ex.: hidro-
clorotiazida), potencializando a acdo do diurético
de alca e aumentando o efeito diurético.*’

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA
DE ANGIOTENSINA (IECA)

Os IECA previnem, atenuam e possivelmente
revertem o remodelamento patologico do mio-
cardio. Além disso, diminuem a péds-carga do
ventriculo esquerdo ao inibir o sistema renina-
-angiotensina-aldosterona. Os |ECA sdo reco-
mendados em todos os pacientes com IC e dis-
funcdo sistélica do ventriculo esquerdo, mesmo
naqueles que estejam assintomaticos (estagio B
e C), constituindo a primeira linha terapéutica.
O captopril é a droga de primeira escolha para a
maioria das criancas, podendo ser usado desde o
periodo neonatal, sendo o enalapril utilizado em
criancas maiores de dois anos de idade. A terapia
com IECA deve ser iniciada em doses baixas com
subsequente titulacao até a dose alvo, sendo ne-
cessario o monitoramento cuidadoso da pressao
arterial, da funcdo renal e dos niveis séricos de
potassio. Caso haja sinais de insuficiéncia renal,
deve-se reduzir a dose ou até mesmo suspender
sua utilizagcdo.*

BLOQUEADORES DOS RECEPTORES
DA ANGIOTENSINA (BRA)

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

BETA-BLOQUEADORES

Os beta bloqueadores antagonizam os efei-
tos deletérios da excessiva ativacdao simpatica
e podem reverter o remodelamento ventricular
esquerdo e melhorar a funcdo sistélica. A sua
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utilizacao em associacao aos IECA e outras medi-
cacoes para IC parece ser muito Util em pacien-
tes com disfuncao sistélica do ventriculo esquer-
do. Revisao sistematica da Cochrane sobre uso
de beta-bloqueadores em criangas mostrou que
criancas com IC podem se beneficiar do trata-
mento com beta-bloqueadores.*®

Carvedilol e metoprolol sdo os beta-bloquea-
dores mais utilizados em criangas sendo que essa
terapia deve ser iniciada em pacientes estaveis
que estejam em classe funcional Il ou lll, deven-
do-se iniciar com baixas doses e realizar uma ti-
tulacdo progressiva e gradual até se atingir a dose
alvo. Bradicardia acentuada e hipotensao sdo os
efeitos colaterais mais frequentes e devem ser
monitorados durante a fase de titulacdo da dose.

DiGITALICOS

A digoxina foi historicamente usada para
tratamento de criancas com IC, em virtude de
seus potenciais efeitos benéficos, incluin-
do resposta inotrépica positiva, atenuacdo
da resposta neuro-hormonal e maior controle
da frequéncia cardiaca. Ela parece melhorar
os sintomas da IC avancada e a qualidade de
vida, porem ndo existem dados demonstran-
do melhora da sobrevida. Pode ser prescrita
em criancas com IC sintomatica com disfun-
¢do ventricular em uma dose que variade 5 a
10 mcg/kg/dia objetivando-se atingir um nivel
sérico entre 0,5 e 0,9ng/ml.*> Entretanto, pela
elevada frequéncia de efeitos adversos e risco
de intoxicacdo, seu uso em pediatria tem sido
cada vez menor, dando-se preferéncia aos beta-
-bloqueadores. Pacientes que estejam em uso
de amiodarona ou de carvedilol ou naqueles
com risco de disfuncdo renal, a dose deve ser
reduzida pelo possibilidade de intoxicacao.

ANTAGONISTA DA ALDOSTERONA

O principal beneficio desta medicacao esta
em suas propriedades antifibréticas, o que con-
tribui para a melhora no remodelamento ventri-
cular nos casos de disfuncdo ventricular. Existem
fortes evidéncias que demonstram reducao de

mortalidade e melhora de sintomas em adul-
tos com IC crénica, o que apoia sua utilizacao
na populacdo pediatrica.*> A espironolactona
é o antagonista da aldosterona mais utilizado
em criancas com IC crénica, sendo considerado
quando a criancga estiver em classe funcional Il
ou lll, geralmente como a terceira droga ap6s uso
de IECA e beta-bloqueador. Por ser uma droga re-
tentora de potassio, é importante monitorizar os
niveis séricos de potassio além da funcdo renal.
Seu uso deve ser evitado em pacientes com
sinais de insuficiéncia renal.

O “PASSO A PASSO” DO TRATAMENTO
MEDICAMENTOSO DA INSUFICIENCIA CARDIACA
CRONICA NA CRIANCA

Criangas que se encontram nas classes fun-
cionais de | a lll (tabela 4) ou nos estagios A, B
ou C (tabela 1) geralmente s3o tratados de for-
ma ambulatorial com uso de medicacgoes por via
oral. Quando ocorre a progressao da doencga para
a classe funcional IV ou estagio D, o tratamen-
to deve ser realizado em ambiente hospitalar e
com uso de medicacGes intravenosas, como des-
crito anteriormente no tratamento da IC aguda.

Segundo a orientacao da maioria das diretri-
zes publicadas, o tratamento da IC deve ser guia-
do pela classe funcional. Para as criancas que se
encontram em classe funcional | (assintomaticas),
os IECA sao a droga de escolha e podem ser uti-
lizados como medicamento Unico. Ja na classe
funcional Il, um beta-bloqueador deve ser acres-
centado ao esquema terapéutico, além do uso in-
termitente de diuréticos quando ha sinais de con-
gestdo. Na classe funcional Ill, deve-se associar
antagonista de aldosterona além de se manter o
uso mais continuado de diuréticos. Ja os pacientes
que se encontram na classe funcional IV ha neces-
sidade de se progredir para o uso de diurético por
via endovenosa, inotropicos e vasodilatadores,
sendo necessario retirar os beta-bloqueadores e
os IECA devido a instabilidade hemodinamica e
risco de hipotensdo. Na figura 8 podemos obser-
var um guia de utilizacdo das medicacges para IC
de acordo com a classe funcional.?
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Assintomdtico Sintomas Sintomas Sintomas
leves moderados severos Sintomas
(Classe funcional 1) | (Classe funcional 1l) | (Classe funcional Ill) | (Classe funcional IV) “intrataveis”
42 passo Antagonista da aldosterona
32 passo Beta-Bloqueador
n—  Inibidor da ECA e
12 passo Diuréticos | | | | |
I |

A A A
Considere Inotrépico Inotrépico
internacio Vasodilatadores  Suporte circulatério
mecanico

Figura 8. Tratamento da insuficiéncia cardiaca crénica na Crianca

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

NOVAS TERAPIAS MEDICAMENTOSAS
POTENCIALMENTE PROMISSORAS:

IVABRADINA

E uma medicacdo que atua no né sinusal
pelo bloqueio especifico e seletivo dos canais
“If” causando reducao da frequéncia cardiaca,
sem provocar efeitos na contratilidade miocar-
dica ou na resisténcia vascular periférica. Estu-
do randomizado duplo cego realizado em 116
criancas maiores que seis meses de idade com
miocardiopatia dilatada em classe funcional Il e
lll, comparou o uso de ivabradina com placebo e
mostrou ser eficaz em reduzir a frequéncia cardi-
aca basal (reducdo de 20% em cerca de 70% dos
pacientes) além de ter havido melhora da fracdo
de ejecao do ventriculo esquerdo em relagdo ao
placebo (14% x 7%).*° Esse estudo fez com que
o FDA (Food and Drug Administration) americano
aprovasse seu uso em criangas maiores que seis
meses de idade em classe funcional Il ou lll, prin-
cipalmente quando o beta-bloqueador nao foi
eficaz em reduzir a frequéncia cardiaca basal.*®

SACUBITRIL/VALSARTANA

Essa medicacdo resulta da combinacdao do
sacubitril, um inibidor da neprilisina, com a val-
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sartana, um bloqueador do receptor da angio-
tensina Il (BRA), sendo considerada atualmente
a droga de escolha para o tratamento de adul-
tos com IC e disfuncao de ventriculo esquerdo
(recomendacao classe I-A).*® A neprilisina é uma
enzima que degrada os peptideos natriuréticos.
Deste modo, ao inibir a acdao da neprilisina, o sa-
cubitril eleva os niveis circulantes de peptideos
natriuréticos, principalmente o BNP cujos prin-
cipais efeitos hemodinamicos sao vasodilatacao
periférica e aumento da diurese. Por outro lado,
a inibicdao da neprilisina ativa a via do SRAA o
que poderia trazer consequéncias deletérias na
vigéncia de um quadro de IC. Por isso, foi fei-
ta a associacdo de neprilisina com um antago-
nista classico dos receptores da angiotensina
(valsartana) numa mesma droga. No estudo PA-
RADIGM-HF realizado em adultos com IC e dis-
funcdo de ventriculo esquerdo em classe fun-
cional Il ou Ill, o uso da associacao sacubitril/
valsartana mostrou significativa reducdo de risco
de morte subita de origem cardiaca e de morte
decorrente de piora da IC, quando comparado ao
uso de IECA (enalapril).2° O uso do sacubitril/val-
sartana em criancgas esta sendo analisado atual-
mente em um estudo prospectivo randomizado
realizado em cerca de 360 criancas de um més a
18 anos de idade, que compara os efeitos do sa-
cubitril/valsartana versus enalapril (estudo PA-
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NORAMA-HF).2* Embora este estudo esteja dese-
nhado para analise em 52 semanas, uma analise
preliminar dos dados obtidos apds 12 semanas
de uso de sacubitril/valsartan mostrou reducao
significativa nos niveis dos peptideos natriuréti-
cos (NT-pro-BNP) em relagdo ao uso de enalapril.
Diante disso, em 2019 o FDA americano apro-
VOU seu uso para crian¢as maiores de um ano de
idade que apresentam disfuncdo ventricular es-
querda e estejam em classe funcional Il ou ll1.22 A
dose terapéutica “alvo” utilizada é de 1,6mg/kg/
dia em criancas menores que um ano, 3,2mg/kg/
dia em criangas maiores que um ano de idade e
de 200mg/dia em adultos e criancas maiores que
40Kg, devendo-se iniciar com 25% da dose total
e realizar a titulacdao semanal de acordo com a
tolerancia. No Brasil, esta droga esta aprovada
apenas para uso na populacdo adulta.

INIBIDORES DO COTRANSPORTADOR
So6Dp10-GLICOSE 2 (1ISGLT2):

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

sao a dapagliflozina e a empagliflozina, sao me-
dicacdes utilizadas para controle de diabetes em
pacientes adultos e que tém como ac¢do princi-
palinibir a reabsorcao da glicose no tdbulo renal
proximal, resultando em glicosuria e consequen-
temente reducdo dos niveis glicémicos. Diversos
estudos realizados em adultos com diabetes e IC
crdonica demonstraram a eficacia destas medica-
¢oes no quadro de IC com fragao de ejecao redu-
zida, o que fez com que a Sociedade Europeia de
Cardiologia recomendasse o uso destas drogas
como classe 1 para tratamento de IC crénica em
adultos, apesar de ainda nao se saber exatamen-
te qual é mecanismo de acao no cenario da IC.»3
A hipétese mais provavel é a de que estas drogas
tenham um efeito diurético muito potente con-
tribuindo para o controle dos sintomas de IC. Até
o momento ndo dispomos de informacgdes sufi-
cientes em relacdo ao uso desse tipo de medica-
¢do em criancas e por isso nao ha recomendacao
formal na IC crénica pediatrica.

Nas tabelas 5 e 6 estdo listadas as principais
medicagoes e suas respectivas doses utilizadas
para o tratamento da IC aguda e crénica na crianca.

Tabela 5. Medica¢6es mais utilizadas para o tratamento da insuficiéncia cardiaca aguda em criancas

Diuréticos

Furosemida

Intermitente: 0,5 a 2 mg/kg/dose, endovenosa, 2 até 6x/dia
Infusdo continua: 0,1 a 0,4 mg/kg/hora

Hidroclorotiazida

1 a2 mg/kg/dose, VO, de 1 a 2 vezes ao dia

Inotrépicos (Catecolaminas)

Dopamina Infusdo continua: 2,5 a 15 mcg/Kg/minuto
Dobutamina Infusdo continua: 2,5 a 15 mcg/Kg/minuto
Epinefrina Infusdo continua: 0,01 a 0,1 mcg/Kg/minuto

Inotrépicos e vasodilatadores (Inibidor da fosfodiesterase lll)

Milrinona

Infusdo continua: 0,5 a 4 mcg/Kg/minuto

Inotrépicos e vasodilatadores (Sensibilizador dos canais de calcio)

Levosimendana

Infusdo continua: 0,05 a 0,2 mcg/Kg/minuto

Vasodilatadores

Nitroprussiato de s6dio

Infusdo continua: 0,5 a 4 mcg/Kg/minuto
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Tabela 6. Medicagoes mais utilizadas para o tratamento da insuficiéncia cardiaca cronica em
criancas

Medicacao 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 Il (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 maxima: 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 maxima: 1 mg/kg/dia

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

Antagonista da aldosterona

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

Digitalicos

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

Bloqueadores de canais F

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

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

Sacubitril/Valsartana Dose inicial: 1,6 mg/kg/dia, via oral, de 12 em 12 horas
Dose maxima: 3,1 mg/kg/dia
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