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RESUMO

A Insuficiéncia Cardiaca ¢ uma sindrome clinica
progressiva em que a faléncia do coragdo reduz
0 débito cardiaco, dificultando as demandas me-
tabolicas do corpo e em pediatria, prejudicando o
proprio crescimento e desenvolvimento da crian-
ca. E um sério problema de satde publica, sendo
responsavel por elevados custos hospitalares e
ambulatoriais, além de fragilizar as familias com
frequentes internagoes, cirurgias e procedimen-
tos. Quando ndo for adequadamente compreen-
dida e tratada podera levar a complicagoes seve-
ras e a morte precoce. Com o tratamento clinico
e estabilizagao precoce do paciente e 0 enorme
progresso alcangado pelos tratamentos cirargico
e hemodindmico é possivel mudar o prognostico
das criangas portadoras de insuficiéncia cardia-
ca.

Palavras-chave: Insuficéncia Cardiaca, Tratamen-
to, Crianca.

ABSTRACT

Heart failure is a progressive clinical syndrome
in which the failure of the heart reduces cardiac
output, impairing the body’s metabolic demands
and during childhood, affecting their growth and
development. It is a serious public health problem,
accounting for costly hospital and outpatient ser-
vices, but also weakens families with frequent
hospitalizations, surgeries and procedures. When
not properly understood and treated could lead to
severe complications and early death. However
with clinical and early stabilization of the patient
and the enormous progress made by surgical and
hemodynamic treatments and in the peri-operative
care, you can change the prognosis of children
with heart failure.
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INTRODUGAO

A Insuficiéncia Cardiaca é uma sindrome clinica
progressiva, que ocorre quando uma doenca car-
diaca reduz o débito cardiaco, ndo conseguindo
suprir as demandas metabdlicas do corpo, inclu-
Sive as que sao inerentes ao proprio crescimento,
com numerosas etiologias e com sinais e sinto-
mas caracteristicos. As causas e a apresentagao
clinica dainsuficiéncia cardiaca podem diferir con-
sideravelmente de acordo com a idade da crianca
e entre a populacdo pediatrica e a adulta. Em adul-
tos a etiologia mais prevalente de IC é a doenga
miocardica isquémica e a hipertensiva, enquanto
que as criangas podem ter IC por distarbios cir-
culatorios causados por sobrecarga de volume
(como na CIV grande) ou nas obstrucoes ao fluxo
(como na estenose aortica), mesmo na presenga
de um miocardio normal. Apenas em torno de 5%
dos casos de IC na infancia tém como etiologia as
disfungdes miocardicas.

Embora a insuficiéncia cardiaca (IC) seja con-
siderada um sério problema de saude publica
em adultos, pelo numero de pacientes afetados,
quando uma crianga €¢ admitida em hospital por
insuficiéncia cardiaca, os custos sao considera-
velmente maiores, pela necessidade frequente de
cirurgias paliativas e/ou corretivas e intervengoes
por cateteres. As demandas de cuidados médicos
fragilizam a estrutura familiar e afetam a produti-
vidade econémica dos pais. Quando uma crianga
morre por IC esse impacto econémico é enorme,
devido ao numero de anos produtivos perdidos
pela morte prematura.

Um consideravel nimero de criangas com IC esta
atingindo a idade adulta, devido ao sucesso das
terapias clinicas e cirurgicas para tratamento da
IC e ao melhor progndstico do tratamento cirlrgi-
co das cardiopatias congénitas.

Abaixo as classes de recomendacgéo e niveis de
evidéncia utilizados nas tabelas da Ill Diretriz Bra-
sileira de IC Cronica da Sociedade Brasileira de
Cardiologia:
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Classes de recomendacao:

Classe I: consenso sobre a indicagao do procedi-
mento ou tratamento;

Classe lla: evidéncias favorecem a indicagao do
procedimento ou tratamento;

Classe lIb: evidencias nao favorecem a indicagao
do procedimento ou tratamento;

Classe lll: procedimento ou tratamento nao indi-
cados

Niveis de Evidéncia:

A: A recomendacao € baseada em multiplos estu-
dos randomizados;

B: Baseada em um Unico estudo randomizado ou
multiplos estudos nao randomizados;

C: Baseada em consenso e opinides de especia-
listas.

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA E SINTOMATOLO-
GIA DE ACORDO COM A FAIXA ETARIA

Ha o consenso de que a fisiopatologia dessa sin-
drome clinica inclui complexas alteragoes circu-
latorias, neuro-hormonais e moleculares. Existem
relatos recentes sobre a importancia das caracte-
risticas genéticas na regulagao do sistema cardio-
vascular e na predisposicdo para a insuficiéncia
cardiaca.

Durante a fase aguda da IC, o sistema nervoso
simpatico e o sistema renina-angiotensina-al-
dosterona atuam para manter o fluxo sanguineo
e a pressao para 0s 0rgaos vitais. O aumento da
atividade neuro-hormonal resulta em aumento da
frequéncia cardiaca, da contratilidade miocardica,
vasoconstricgao periférica seletiva, retencdo de
sal e fluidos e manutengao da pressao arterial.
Com a progresséo da doenga, esses mecanismos
passam a causar efeitos adversos. A demanda
miocardica de oxigénio aumenta devido ao incre-
mento da frequéncia cardiaca, da contratilidade e
do estresse na parede ventricular. Ocorrem alte-
racoes na homeostase do calcio e nas proteinas



contrateis, resultando em resposta hipertrofica
dos midcitos. Fatores neuro-hormonais e infla-
matorios como renina, aldosterona, norepinefrina,
peptideo natriurético cerebral (BNP), NT-pro BNP,
podem levar a cardiotoxicidade direta e necrose.
Com o0 aumento da severidade da IC, sdo obser-
vados sinais de congestdo venosa sistémica e
pulmonar. Estagios finais da IC sdo caracterizados
por sinais e sintomas de baixo débito cardiaco e
choque.

No feto, o coragdo comeca a bater em torno de
trés semanas e esta totalmente formado em apro-
ximadamente 10 semanas de gestacao. A fisiolo-
gia fetal é consideravelmente diferente do periodo
pos-neonatal. Os ventriculos funcionam em para-
lelo e ndo em série, com o ventriculo esquerdo
(VE) bombeando para a cabeca e parte superior
do corpo e o ventriculo direito (VD), que € domi-
nante, contribui com 2/3 do débito cardiaco fetal
e é responsavel pelo fluxo para o canal arterial,
parte inferior do corpo e placenta. Essa circulagao
em paralelo implica que, a obstrugao ou alteragao
estrutural um ventriculo pode ser compensada
pelo outro ventriculo, fazendo com que a maioria
das cardiopatias congénitas sejam bem toleradas
durante o periodo fetal.

0 miocardio fetal continua a se desenvolver du-
rante a vida fetal até mais ou menos 06 meses
apos o nascimento. O miocardio fetal e neonatal
possui miocitos menores, com poucas fibrilas e
mitocondrias. Ha menos calcio intracelular e uma
grande dependéncia do fluxo trans-sarcolemal de
calcio. Isso limita as reservas de enchimento e a
contratilidade. Portanto, a principal maneira do co-
racao fetal e neonatal aumentar o débito cardiaco
¢ aumentar a frequéncia cardiaca. A taquicardia é
0 sinal mais precoce de IC.

Devido a fisiologia miocardica fetal, a insuficién-
cia cardiaca (hidrops fetalis), com sinais de ascite
e edema, pode ocorrer na presenga de pressao
venosa elevada causada pelas taquiarritmias,
miocardiopatias, regurgitacoes severas das val-
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vas atrioventriculares, obstrugao do forame oval,
constricao do canal arterial, ou em estados de alto
débito cardiaco como nas anemias das sindromes
trasfusionais, como na sindrome de transfusao
feto-fetal.

Apoés 0 nascimento, ha a transigdo da circulacao
fetal para a neonatal. O VE, com sua estrutura elip-
soide e o aumento progressivo do comprimento
das fibras miocardicas, esta apto para incremen-
tar a forca de contragao para aumentar o débito
cardiaco e suportar a circulagdo sistémica. 0 VD
cuja estrutura normal é tripartida, consistindo de
uma via de entrada, o corpo e uma via de saida,
foi adaptado para suportar uma circulagao de bai-
xa pressao. O mecanismo de contragao do VD é
complexo e normalmente as vias de entrada e a de
saida se contraem sequencialmente. A Gltima fase
de contragao é dependente da contragao do VE,
que é transmitida através do septo interventricular.
A disfungao ventricular esquerda pode entao afe-
tar a fungao do VD, levando a sinais de disfuncao
biventricular.

No recém-nascido (RN), a resisténcia vascular
pulmonar comeca a cair e essa queda prossegue
nos primeiros trés meses de vida. A grande per-
meabilidade vascular pulmonar inerente ao perio-
do pds-natal faz com que as sobrecargas extras,
elevando a pressao atrial esquerda e a pressao ve-
nosa pulmonar, causem edema pulmonar levando
a outro sinal de IC, a taquipnéia. Os sinais clinicos
de baixo débito se confundem com o quadro de
choque séptico e se caracterizam por taquipnéia,
taquicardia, irritabilidade, ma perfusao periférica e
sinais clinicos de baixo débito cardiaco.

As causas cardiacas mais frequentes de IC no
recém-nascido sao as lesdes obstrutivas criticas
das vias de saida dos ventriculos, principalmente
do VE, como a estenose adrtica, coarctacao da
aorta, interrupgao do arco aortico e hipoplasia do
VE. A transposicao dos grandes vasos da base
também se manifesta por cianose e IC na primeira
semana de vida. Estas cardiopatias sao depen-
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dentes do canal arterial, que ao sofrer constricgao
fisiologica pos-natal, limita o fluxo sistémico levan-
do ao choque. Outra causa cardiaca de IC nessa
fase sao as insuficiéncias valvares severas € a per-
sisténcia do canal arterial em prematuros.

As causas nao cardiacas mais frequentes de IC no
recém-nascido sao os disturbios metabdlicos como
hipoglicemia e hipocalcemia, a sindrome hipoxémi-
ca, as fistulas arteriovenosas, as taquiarritmias e
as bradiarritmias.

Nos lactentes, com o aumento da complacéncia
pulmonar, o quadro clinico inclui, além dos sinais
e sintomas citados no RN, a hepatomegalia, a su-
dorese excessiva, principalmente na sucgao, as
infecgOes respiratorias de repeticao e o baixo ga-
nho pondero-estatural. As causas mais frequentes
sao aquelas que levam a sobrecarga volumétrica
por aumento do fluxo pulmonar como nas comu-
nicagoes interventriculares (CIV), defeito do sep-
to atrioventricular (DSAV), PCA e as cardiopatias
complexas. As que levam a sobrecarga pressorica,
principalmente com obstrugao da via de saida do
VE como a estenose aortica e a coarctacao da aor-
ta. Outra causas de ICC nessa faixa etaria é origem
anémala da coronaria esquerda.

A IC pode ocorrer também no coragdo estrutural-
mente normal, como nas miocardiopatias primarias
(dilatada, restritiva e hipertrofica) e nas miocardio-
patias secundarias (arritmogénicas, por desnutri-
¢ao severa, toxicas, infiltrativas e infecciosas).

Nas criangas maiores e adolescentes, além das
causas descritas para os lactentes, sdo frequentes
as lesoes residuais apos corregao da cardiopatia
congénita e as cardiopatias adquiridas como as
miocardites e miocardiopatias de causas ja descri-
tas para os lactentes, surgindo ai as de origem toxi-
cas ocasionadas pelo uso de drogas ilicitas, a febre
reumatica levando algumas vezes a lesdes valvares
severas e a disfungao miocardica, a hipertensao arte-
rial sistémica e a IC direita.

CLASSIFICAGAO DA INSUFICIENCIA CARDIACA

0 diagnastico de IC e a resposta ao tratamento sdo avalia-
dos pelo uso das tabelas de classificagao de severidade.
Em adultos e adolescentes esta muito bem estabelecida
a de New York Heart Association (NYHA). Sua aplicabi-
lidade é limitada para lactentes e criangas. Em 1994 a
Canadian Cardiovascular Society adotou a classificacao
de Ross, que foi posteriormente cientificamente validada
(Quadro 1).

Quadro 1. Classificacao de Ross modificada de IC em criangas.

Classe

Interpretacao

I Assintomatico

maiores

Leve taquipnéia ou diaforese na alimentagao em lactentes. Dispnéia aos exercicios em criangas

Importante dispnéia ou diaforese na alimentagao em lactentes. Tempo de alimentagao muito pro-
longado, com déficit de crescimento. Em criangas maiores, importante dispnéia aos exercicios

IV [ Sintomas de taquipnéia, retragoes, roncos ou diaforese em repouso

As escalas da NYHA e a de Ross se concentraram na
sintomatologia da IC. Ambas ndo discriminavam bem
pacientes em estagios iniciais de IC ou entre estagios
compensados ou descompensados da doenga.
Foi entdo desenvolvida pelo American College of

84 ® Rev. Satide Crianga Adolesc,, 3 (1): 81-92, jan./jun., 2011

Cardiology (ACC) e American Heart Association
(AHA), uma escala com estagios, que identifica
pacientes com IC em risco, que necessitam de in-
tervengao precoce para prolongar o estagio livre
de sintomas e identifica pacientes que requerem
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tratamento agressivo dos sintomas logo que estes é aplicada para lactentes e criangas com IC, com
sao manifestados. Essa escala feita para adultos algumas modificacoes (Quadro 2).

Quadro 2. Estagios de IC para lactentes e criangas (ACC/AHA).

Estagio Interpretagao

Pacientes com aumento de risco de desenvolver IC, mas que tém funcéo cardiaca normal e

A sem evidéncias de sobrecarga de camaras cardiacas. Exemplos: exposigao prévia a agentes
cardiotoxicos, historia familiar de micardiopatias genéticas, coragao univentricular, transpo-
sicao congenitamente corrigida dos grandes vasos da base
Pacientes com morfologia ou fungdo cardiaca anormal, mas sem sintomas de IC no passa-

B do ou no presente. Exemplos: insuficiéncia adrtica com sobrecarga VE, historia de antraci-
clina com funcao sistolica do VE deprimida

C Pacientes com doenga cardiaca estrutural ou funcional, e sintomas de IC no passado ou no
presente

D Pacientes com estagio final de IC, necessitando de infusao de agentes inotropicos, suporte
circulatorio mecanico, transplante cardiaco

Para o diagndstido preciso da IC e sua etiologia, Os exames complementares para o diagndstico
alem da sintomatologia com a classificagao funcio- da IC na crianga, de acordo com a Ill Diretriz Bra-
nal e estagiamento da doenga, € essencial 0 exame sileira de IC Cronica com a respectiva classe de
fisico cuidadoso, incluindo a medida da pressao recomendacao e niveis de evidencia estao descri-
arterial nos membros superiores e inferiores. tos no quadro 3.

Quadro 3. Métodos de diagnostico da IC na crianca.

Classe de Indicagoes Nivel de
recomendagao gvidéncia
Radiografia de torax C
Ecocardiograma B
Classe | Eletrocardiograma B
Exames laboratoriais (hemograma, eletrolitos, fungao renal, funcéo hepati- C
ca, provas de atividade reumatica)
Cateterismo cardiaco para as cardiopatias congénitas complexas C
Cintilografia miocardica com Galio 67 para investigacao de processo B
inflamatorio
Radioisotipos (gated, fungao ventricular) B
Classe lla Dosagem d_e BNP . . . _ _ B
Ressonancia magnética cardiaca para investigar cardiopatias congénitas e
da circulagao pulmonar e avaliar fungéo VD e presenga de processo infla- B
matorio
Biopsia endomiocardica para doenga miocardica desconhecida B
Classe Ilb Ci,nti!ograﬁa ’miocérdic.a com 123’1-.MIBIG para aval_iar a.inervagéo adre- B
nérgica cardiaca e estimar prognastico nas miocardiopatias
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0 uso do peptideo natriurético cerebral (BNP) e
N terminal pr6-BNP, que ja esta generalizado nas
diretrizes para adultos, entretanto seu uso siste-
matico no diagndstico e seguimento de criangas
com IC permanece controverso. 0s niveis de BNP
sao particularmente Gteis para distinguir pacien-
tes com IC congestiva daqueles com doengas pul-
monares primarias em neonatos e criangas. Em IC
aguda e descompensada os niveis estao elevados
e podem ser relacionados com a severidade dos
sintomas. Niveis de BNP > 100pg/ml, estdo asso-
ciados com IC congestiva em adultos e criangas.
Niveis acima de 300pg/ml sao fortemente corre-
lacionados com pior progndstico, como morte ou
necessidade de transplante, do que sintomas ou
achados ecocardiograficos.

A avaliagao de eletrdlitos nos pacientes com IC
pode revelar hiponatremia secundaria a retengéo
hidrica. O potassio elevado pode significar com-
prometimento renal ou mesmo destruicao tissular
devido a baixo débito cardiaco. Em estagios mais
severos de IC, os niveis elevados de uréia e creati-
nina podem estar relacionados a redugéo do fluxo
renal.

A oximetria de pulso e as anormalidades na gaso-
metria com alcalose respiratoria nas formas leves
de IC ou acidose metabolica em pacientes com
evidéncia de baixo débito cardiaco ou nas cardio-
patias congénitas dependentes do canal arterial
sa0 muito Uteis na avaliagdo desses pacientes.

Na presenca de IC a radiografia de torax mostra
usualmente cardiomegalia e assim como eleva-

¢ao do BNP ajuda a distinguir entre doencga pul-
monar primaria e IC congestiva. Algumas exce-
¢oes para IC com cardiomegalia ao RX de torax
sao as miocardiopatias restritivas, as drenagens
anomalas pulmonares obstrutivas e a disfungao
diastolica da ventilagdo mecanica com pressao
elevada, nas quais a silhoueta cardiaca pode es-
tar normal. O RX de torax avalia também a pre-
senca de hiperfluxo ou de edema pulmonar.

O eletrocardiogama pode revelar evidéncias de
doencas estruturais, coronarianas ou de taquiar-
ritmias e bloqueios atriventriculares como cau-
sas de IC.

0 ecocardiograma esta indicado em todas as
criangas com IC, para diagnosticar lesoes es-
truturais, acessar fungao cardiaca e identificar
causas potenciais de IC. Entretanto como vis-
to anteriormente, o diagnostico de IC ndo é um
diagnostico ecocardiografico e pode ser feito
independente desse exame, com uma detalhada
historia, exame fisico e o RX de torax, sem que
seja necessario perder o precioso tempo de ini-
ciar a estabilizagéo clinica o mais precocemente
possivel.

TRATAMENTO DA IC CRONICA NA CRIANGA

Al Diretriz Brasileira de IC Cronica da Sociedade
Brasileira de Cardiologia descreveu o tratamento
da IC cardiaca em medidas gerais (Quadro 4) e
farmacologicas (Quadro 5), com a respectiva
classe de recomendacao e nivel de evidéncia.

Quadro 4. Medidas gerais no tratamento da IC na crianca.

Grau de Recomendacéo

Indicagoes

Nivel de evidéncia

Dieta:

Classe |

Em lactentes deve ser fracionada
Em criangas maiores e adolescentes considerar a restri-

cao de sal ¢
Em situacoes especiais: alimentagao por sonda

Adotar restri¢ao hidrica

Vacinagao especial B
Reabilitagao fisica B
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Quadro 5. Tratamento farmacoldgico da IC na crianca.
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Classe de
Recomendagao

Indicagoes

Nivel de
gvidéncia

Diuréticos se retengao hidrica
Classe | Inibidores da ECA

Digoxina para sintomas

Para pacientes com disfuncao ventricular sintomatica:

Beta-bloqueadores se estaveis, exceto contra-indicagoes

Diuréticos se retengéo hidrica
Classe | Inibidores da ECA

Digoxina para sintomas

Para pacientes com disfungao ventricular sintomatica:

Beta-bloqueadores se estaveis, exceto contra-indicagoes

MO oM

e potassio normal.

toleram inibidores da ECA.

Espironolactona se classe IV, recente ou atual com fungao renal preservada
Classe lla BRA naqueles ja em uso de digoxina, diurético e beta-bloqueador e que nao

Anticoagulacéo na presenca de FA ou evento tromboembolico prévio B

Classe Il da ECA

Bloqueadores dos canais de calcio

Inotropico EV intermitente, a longo prazo
BRA emlugar de [ECA em pacientes que nao tenham experimentado inibidores

Do MM

Outras medidas gerais: a correcdo da anemia, fe-
bre e infeccao, ja que aumentam as demandas de
débito cardiaco, agravando a IC. A elevagao da
cabeceira ou bebé conforto para aliviar a dispnéia
e prevenir refluxo. A oxigenagao adequada nas
criangas com dispnéia e pneumopatias associa-
das. Na crianga com IC congestiva, que esta he-
modinamicamente estavel e na qual a cardiopatia
nao possa ser imediatamente corrigida, as medi-
das das diretrizes acima sao recomendadas.

0 inibidor da ECA (captopril na dose 0,5 a 1 mg/
kg/dia ou enalapril 0,1 a 0,5 mg/kg/dia) esta indi-
cado na presenca de disfungao VE, mesmo assin-
tomatica. Nos casos de hipertrofia VE com fungao
miocardica normal, como na estenose aortica, 0s
inibidores da ECA nao sao recomendados na au-
séncia de uma indicagdo nao cardiaca, como a
hipertensao arterial.

Os diuréticos podem ser associados se forem ob-
servados sinais de retengdo hidrica como hepato-
megalia, congestao pulmonar ou edemas.

A furosemida é o diurético mais usado, na dose de
1mg/kg/dose dividida em 2 vezes ao dia, podendo
ser aumentado para 3 vezes ao dia. Para IC mais
severa, essa dose pode ser aumentada para 2mg/
kg/dose 3 vezes ao dia, ou um segundo agente
como hidroclorotiazida pode ser adicionado si-
multaneamente, na dose de 2mg/kg/dia dividido
em 2 vezes.

Digoxina nao é recomendada para pacientes com
disfuncdo sistolica assintomatica, porque nao al-
terou sobrevida em grandes estudos de adultos
com IC. O uso de digoxina é recomendado para
pacientes com sintomas de IC, para alivia-los. A
dose usada é de 0,008 a 0,001mg/kg/dia dividido
em 2 vezes ao dia, com 0 maximo de 0,125 a
0,25mg VO por dia. A dose de digoxina deve ser
reduzida na suspeita de intoxicacao digitalica ou
insuficiéncia renal. Os sinais de intoxicacao digi-
talica em crianga sao recusa alimentar, nauseas e
vomitos frequentes.
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Para pacientes recebendo mais de 1mg/kg/dose
de furosemida via oral, sem inibidores da ECA,
pode ser adicionado espironolactona, por seu efei-
to de reter potassio e no remodelamento cardiaco.
Todos os pacientes fazendo uso de altas doses de
diurético devem ter o potassio monitorado e se
necessario fazer suplementacdo do mesmo. Tan-
to a espironolactona como o0s inibidores da Eca
causam retengao de potassio e se usados juntos,
a suplementacdo de potassio deve ser evitada, ex-
ceto em caso bem documentados de hipocalemia.
A IC pode vir acompanhada de hiponatremia em
resposta a vasopressina (hormaonio antidiurético),
produzido como resultado da ativagao do sistema
renina-angiotensina e pode ser exacerbada pelo
uso de diuréticos e perda salina pelo rim. A suple-
mentacdo de sodio é quase nunca indicada para
criangas, exceto em situagoes de emergéncia.

Em estudos de caso, analises retrospectivas e
pequenos estudos ndo randomizados, 0 peso das
evidéncias sugere que 0s beta-bloqueadores re-
velam melhora da fungéo ventricular, da toleran-
cia ao exercicio e diminuicdo da necessidade de
transplante cardiaco em criangas com miocardio-
patia dilatada. Shadly et al, publicaram em 2007,
0 primeiro grande estudo multicéntrico randomi-
zado, duplo-cego de um agente terapéutico em
criangas.

Foi realizado com 161 criangas, comparando duas
doses de carvedilol com placebo em pacientes
com IC leve a moderada, falhou em mostrar bene-
ficios na redugdo da mortalidade. Esse estudo tem
sido questionado quanto ao seu poder estatistico,
devido ao numero limitado de eventos e a dife-
renga morfologica entre as faixas etarias. Embora
esse estudo nao tenha demonstrado eficacia na
reducdo de mortalidade, a melhora da fracao de
gjecao e clinica, vista nas criangas com miocar-
diopatia, tem levado ao uso empirico de carvedilol
nesse grupo de pacientes. E sugerida a dose de
0,2 a 0,4 mg/kg/dia dividida em 2 vezes, iniciando
com a menor dose e aumentando gradualmente a
cada 2 semanas.
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TRATAMENTO DA IC CONGESTIVA AGUDA NO
NEONATO

0 nascimento de um bebé com IC congestiva de-
verd levar a investigacdo imediata de sepsis ou
cardiopatia congénita dependente de canal arte-
rial. Esses recém nascidos devem ser transferidos
para a unidade de tratamento intensivo.

0 manuseio inicial envolve a avaliagdo das vias
aereas, respiracao e circulacao (ABCs). Providen-
ciar acesso venoso, exames laboratoriais, incluin-
do hemocultura e 0 uso empirico de antibidticos.
Tratar o débito cardiaco baixo com infusao de do-
pamina (5 a 10 mcg/kg/min), corrigir a acidose
com a infusdo de fluidos e bicarbonato. RN com
hipotensao e hipoglicemia que ndo responde a
dopamina, avaliar o diagndstico de insuficiéncia
adrenal e se estaria indicado o uso de hidrocorti-
sona por 2 a 3 dias com desmame.

A infusao de PGE1 (alprostatil, prostin) esta in-
dicada quando sao diagnosticadas lesoes de-
pendentes de canal arterial ou quando estas nao
podem ser afastadas no momento, pela impossi-
bilidade de realizar o ecocardiograma. A auséncia
de pulsos femorais ou a inabilidade de aumentar
a PO, acima de 150 mmHg, apos a oxigenacao
adequada, sugerem lesdo ductal dependente e
PGE1 deve ser providenciada. Dose: 0,05 a 0,1
mcg/kg/min EV. Apresentagao: ampolas com 500
mcg/ml. Apos conseguir o efeito desejado, reduzir
a dose para 0,05 - 0,025 e 0,01mcg/kg/min. Se
nao responsivo, a dose pode ser aumentada para
0,4mcg/kg/min.

As taquiarritmias, usualmente taquicardia supra-
ventricular paroxistica e o bloqueio AV completo
podem levar a IC no periodo neonatal. Tratamento
farmacoldgico ou cardioversao elétrica estao in-
dicados na presenca de taquiarritmia com IC. Po-
dem ser observadas miocardiopatias secundarias
a erros inatos do metabolismo.



TRATAMENTO DA IC AGUDA CONGESTIVA EM
CRIANGAS MAIORES

Criangas maiores com IC congestiva aguda, de-
vem ser admitidos na unidade de tratamento
intensivo, providenciar ABCs e acesso venoso
adequado para iniciar infusdo de furosemida e
inotropicos como dopamina, dobutamina (5 a 10
mcg/kg/min) ou milrinone (0,3 a 1,0 mcg/kg/min),
até que a estabilizagdo do quadro.

Milrinone e amrinone (inibidores da fosfodieste-
rase) pertencem a uma classe de agentes inotro-
picos ndo glicosidicos e ndo sinpaticomiméticos.
Aumentam o débito cardiaco e reduzem a pressao
de enchimento cardiaco, a resisténcia vascular
pulmonar e a resisténcia vascular sistémica com
minimo efeito na frequéncia cardiaca ou hiperten-
sao arterial. S&o muito uteis no choque cardiogé-
nico porque aumentam a contratilidade e reduzem
a pos-carga por vasodilatacdo periférica, sem um
aumento importante no consumo de 0,. Milrinone
tem sido bem estudada na populagao pediatrica.
Um estudo recente randomizado e controlado
(PRIMACORP study), demonstrou que a infusao
de milrinone reduz a incidéncia de baixo débito
cardiaco apos cirurgia cardiaca.

As criangas maiores podem necessitar de cateter
venoso central ou cateter arterial pulmonar para
monitorizar a pressao venosa e 0 débito cardiaco
durante a estabilizacao.

Nitratos como nitroprussiato (0,5-10 mcg/kg/min)
e nitroglicerina (0,1-0,5 mcg/kg/min) ou nesiriti-
de (iniciar com 0,01 mcg/kg/min até 0,03 mcg/
kg/min), podem ser Uteis em pacientes com PVC
elevada e congestao pulmonar. Nesiritide & um
peptideo natriurético tipo B, idéntico ao peptideo
que é produzido naturalmente pelo coragdo com
IC. Niseritide reduz a pré-carga e a pos-carga,
sem taquicardia reflexa ou efeito inotropico direto,
aumenta a diurese e a natriurese, revertendo as
respostas neuro-humorais.
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TRATAMENTO CIRURGICO

0 tratamento cirargico ou percutaneo é recomen-
dado nas cardiopatias estruturais e depende do
tipo de lesao, do grau de IC, e das opgdes disponi-
veis. Em criangas com sobrecarga de volume por
grande shunt da esquerda para direita e fungéo
ventricular normal, a correcéo cirurgica antes dos
seis meses, minimiza o risco de disfungéo ven-
tricular e hipertensao pulmonar. Nas sobrecargas
de pressao, o tratamento depende da severidade e
duracao da pressao.

0 neonato com estenose aortica critica, requer
diagnostico imediato e manutengao da paténcia
do canal arterial, até que a intervengao urgente
por valvuloplastia com baldo ou cirrgica possa
ser realizada. Nas formas menos severas de obs-
trucao, a intervencao deve ser realizada de forma
preventiva antes que ocorra disfungao ventricular.
Trabalhos avaliando a historia natural das cardio-
patias congénitas como o de Nadas, permitiram
que esses autores sugerissem o gradiente médio
> 50mmHg e posteriormente = 40mmHg como
ponto de corte para a indicacao de intervencao,
para evitar sérias arritmias, sincopes e morte subi-
ta. Gradientes médios < 25mmHg sdo indicativos
de seguimento clinico. A esses, foram associados
critérios como sintomas, capacidade de exercicio,
hipertrofia ventricular e evidencia de arritmia.

Sobre outras terapéuticas como a ressincroniza-
¢ao, ainda ndo ha consenso sobre sua utilizagao
em criangas.

0 transplante cardiaco permanece como o trata-
mento de escolha nos estagios finais de IC em
criangas refratarias ao tratamento clinico e ao ci-
rargico. As indicagoes para o transplante cardiaco
em criangas e a classe de recomendacao e nivel
de evidéncia, estao no quadro 6, extraida da Ill Di-
retriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Cronica
(Quadro 6).
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ATUALIZAGAO EM INSUFICIENCIA CARDACA NA CRIANGA

Quadro 6: Indicagdes de transplante cardiaco na crianga.

Classe de recomendacao

Indicagoes

Nivel de evidéncia

Pacientes portadores de cardiopatia congénita

reatividade pulmonar

complexa e/ou cardiomiopatia refrataria a terapéutica C
convencional
IC estagio C e VO, < 50% do predito para a idade C
Classe | IC estagio C e déficit pondero-estatural atribuido a C

cardiopatia
IC estagio C e risco de morte subita C
IC em pacientes com IRPV < 6 w/m? ou gradiente C
de pressao transpulmonar < 15 mmHg

Classe Il a IC classe C em cardiomiopatia restritiva e hiper- B

IRPV-indice de resisténcia vascular pulmonar.
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ALGORITMO DE ABORDAGEM DA INSUFICIENCIA CARDIACA DA CRIANGA

( ESTABILIZACAO INICIAL E MEDIDAS GERAIS )

.
( CARDIOPATIA CONHECIDA )
e i h i
SIM. DESCOMPENSACAO DE CARDIO- [ o
PATIA PREVIA
\ r < (" TRATAR FATORES DESCOMPENSADORES:
) : < | FEBRE ANEMIA, ALT. ELETROLITICAS, ACIDOSE,
SOLICITAR: RX DE TORAX E EXAMES HIPOGLICEMIA, INS. RENAL, INFECCAO
\ LABORATORIAIS
T -
AO TRATAMENTO, TOXICIDADE, FATORES RKDETORAX, ECG, EX. LABORATORIAIS,
( DESCOMPENSADORES | ECOCARDIOGRAMA
[ [
(" MEDIDAS GERAIS, DIURETICO (FU- C D'AGNOST'ﬁo ETIOLOGICO )
ROSEMIDA) E INIBIDOR DA ECA, SE NAO
TIVER OBSTRUCAO DAS VIAS DE SAIDA SIM NAO
L DOS VENTRICULOS .
( cATETERISMO CARDIACO )
ARRITMIAS (" MIOCARDIOPATIA ) (" HIPERTENSAO ARTERIAL ) | ((FEBRE REUMATICAAGUDA )
(" PERICARDITE (" CARDIOPATIA CONGENITA ) (" D.DEKAWASAKI )

SE INSTAVEL: REVER- TRATAMENTO DA 1C COM

SR FARMACOLOGICAOU | | [ DIURETICOS INIBIDOR DA ECA, . EiTAE:“LlI\ZLA[;%E(PPEILO;ET'I#EE REPOUSO, PEN. BENZATH
ELETRICA B BLOQUEADOR SE INDICADO A\?AUA; NALDEPEND INTE)R NA. CORTICOIDE. TRATA-
SENAO ESTABILIZA: ) INTER- VENTODAIC
TRANSPLANTE CARDIACO VENCIONISTA OU CIRURGICO
INVESTIGAR CAUSA
ANTINELAMATORIOS [ANTIHIPERTENSIVOSETRATAR] ( AAS E IMUNO- )
DRENAGEM SE TAMPONAMETO A CAUSA GLOBULINAS
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