CAPITULO 10
INSUFICIENCIA CARDIACA EM CRIANGAS

Lilian Gabriele Correia de Aguiar Nascimento!
Yuri Cavalcanti Albuquerque Tenorio?

DEFINICAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é caracterizada por um estado de
incompeténcia da bomba cardiaca em relagcdo a manuten¢ao de um débito
cardiaco adequado para as necessidades metabdlicas do organismo. O
quadro é descrito pela falta de um fluxo sanguineo apropriado desencadeado
por uma disfungcdo do coragdo que pode ser ocasionada por falhas dos
mecanismos sistélicos, para a eje¢do do sangue, e/ou diastélicos, para o
enchimento ventricular (ARDUINI, R.G., CATANI, L. H., TORRE, F.P.F., 2013).
Tal cenario € especialmente preocupante para a faixa etaria pediatrica em
razdo do periodo de maturagdo biologica que € vivenciado pela crianga e
dependente da integridade dos seus sistemas organicos (AUSLENDER, M.,
2000). Ainda, a condicdo é responsavel por uma parcela consideravel das
taxas de morbidade e mortalidade infantil (KANTOR, P. F. et al, 2013).

Nota-se, portanto, a importancia de um manejo terapéutico correto,
alcangado a partir do reconhecimento das especificidades da sindrome em
criangas, levando em consideragdo a heterogeneidade etiolégica de sua
apresentagdo. Para mais, vale destacar que, de maneira oposta ao caso em
adultos, muitas vezes, os casos sdo reversiveis na infancia por serem
passiveis de tratamento definitivo (BRITO, M. M., 2021).
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(UNIT)-AL/AFya.
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FISIOPATOLOGIA

Em primeiro plano, para entender as alterages funcionais que
ocorrem na IC é preciso destacar que a redugao inicial do débito cardiaco é o
ponto chave dessas alteragdes que buscam regularizar a perfusdo sanguinea
no organismo (ARDUINI, R.G., CATANI, L. H., TORRE, F.P.F., 2013). Nesse
contexto, existem dois mecanismos compensatorios principais originados do
sistema enddcrino e nervoso, respectivamente, sdo eles: a ativagdo do
sistema renina-angiotensina-aldosterona e do sistema nervoso simpatico
(AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017).

Em tal ocasido, os rins possuem a fungao de liberar renina, o que
repercute na secregdo de angiotensina 1. Posteriormente, no pulm&o ocorre
a conversao em angiotensina 2 a partir da a¢do da enzima conversora de
angiotensina (ECA). Como resultado, hd uma elevagéo da pressao sanguinea
provocada pelo efeito vasoconstritor desse horménio que consegue aumentar
a resisténcia vascular periférica. Em conjunto, as glandulas adrenais sofrem
estimulo para sintetizar aldosterona, uma substéncia importante para
regulagdo hidrica e eletrolitica do organismo. Sua atuagdo consiste no
aumento da pressao arterial e do volume do sangue por meio da reabsorgéo
de agua e sddio. Por fim, cabe destacar que tais recursos possuem importante
contribui¢do para a faléncia cardiaca, pois promovem o remodelamento do
musculo cardiaco com a fibrose do miocardio associada a hipertrofia
ventricular (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017; ARDUINI,
R.G., CATANI, L. H., TORRE, F.P.F., 2013).

O sistema nervoso simpatico, por sua vez, se relaciona com a
atividade dos mecanorreceptores cardiacos e 0 aumento das catecolaminas,
como a adrenalina e a norepinefrina, assim como a diminui¢do da sua
captagao. Esses fatores interferem nos beta receptores, capazes de aumentar
a frequéncia cardiaca (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M. M.,
2017).
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Figura 1: Fisiopatologia da IC
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ETIOLOGIA
Existem diversas causas de |C em criangas, variando de acordo com
idade, procedéncia e associagao com outras patologias (BRITO, M. M., 2021).
A crianca pode manifestar um quadro de IC desde a ocasido do nascimento
pelo desenvolvimento de doengas na vida fetal, as quais na maioria das vezes
sdo cardiopatias congénitas. Posto isso, as origens fisiopatoldgicas mais
frequentes de IC em cardiopatas no periodo neonatal até 1° ano de vida
incluem (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017; AZEKA, E
et al.2014; AZEKA, E et al.2018):

1. Cardiopatias congénitas com shunt da esquerda para direita.
Exemplos: comunicagdo interventricular (CIV), defeito do septo
atrioventricular (DSAV), persisténcia do canal arterial (PCA);

2. Cardiopatias congénitas obstrutivas. Exemplos: estenose
adrtica e coarctagéo de aorta;
3. Valvopatias congénitas.

Embora as cardiopatias complexas sejam mais prevalentes em
recém nascidos e lactentes, o surgimento de cardiopatias adquiridas durante
a infancia torna suscetivel um quadro de IC em qualquer faixa etaria
pediatrica. Nesse panorama, as criangas maiores, de idade pré-escolar e

146



escolar, sdo mais afetadas, especialmente por patologias que envolvem o
remodelamento miocardico. Em vista disso, as origens infecciosas e
inflamatdrias ganham destaque, podendo citar como ilustragbes os casos de
IC em pacientes com Febre Reumatica, Doenca de Kawasaki, Miocardite e
Doengas de Chagas, além dos episddios de disfungdo miocardica pos-
operatdria (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017; AZEKA,
E et al.2014; AZEKA, E et al.2018).

Além dessas condi¢Oes, vale salientar que as arritmias constituem um
importante fator precedente de IC, levando notoriedade a taquicardia
supraventricular paroxistica e o bloqueio atrioventricular total (AFIUNE, J. Y.,
SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017). De outro modo, doencas
sistémicas, metabolicas e endocrinologicas também s&o possiveis de
proceder uma IC, levando em consideragao situages em que ha alto débito
cardiaco relacionado a uma demanda metabolica excessiva, como em
quadros de anemia, hipertireoidismo, acidose metabolica grave, tireotoxicose,
fistulas arteriovenosas e sepse (KANTOR, P. F. et al, 2013; AFIUNE, J. Y.,
SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017; AZEKA, E et al.2014).

Tabela 1 - Etiologias frequentes de IC e seus achados clinicos

Etiologias Achados clinicos
Comunicagao Sopro sistdlico de foco aortico com
Interartrial tipo Ostium desdobramento fixo da segunda bulha
secundum cardiaca(B2); Dispneia ao minimos esforgos
ou repouso; Amamentagéo dificultada;
Diaforese.
Comunicagao Sopro sistdlico na borda esternal; Frémito
Interventricular sistdlico; Hiperfonese de B2;
Persisténcia do Canal Pulsos amplos; Precérdio hiperdinamico;
Arterial Sopro sistélico em “maquinaria”; Pressao
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diastolica baixa.

Estenose Aodrtica

Pulsos diminuidos ou ausentes nos 4
membros; Sopro sistdlico de ejecao leve ou
inaudivel;

Coarctagao da Aorta

Redugao da amplitude dos pulsos em
membros inferiores; Pulsos amplos e
hipertensdo em membros superiores; Sopro
sistélico de ejecdo na borda esternal
esquerda;

Miocardite Viral

Infecgao viral anterior ao quadro de IC;

Taquicardia; Disfungéo sisto-diastolica;

Ausculta respiratéria com creptacoes e

sibilos; Dispneia; Anorexia; Dor toracica;
Choque cardiogénico.

Febre Reumatica

Poliartrite; Cardite; Nodulos subcutaneos;
Eritema marginado; Sopros associados as
lesGes valvares; Taquicardia; Coreia.

APRESENTAGAO CLINICA

Em geral, as primeiras manifestagcées da IC revelam repercussdes
respiratorias e nutricionais da congestdo venosa. Tal fato pode ser
exemplificado pelo relato inicial de dificuldades alimentares, déficit pondero
estatural, e taquidispneia pelos pais. E importante ressaltar que alguns
achados podem ser caracteristicos de cada intervalo etatico. Logo, observa-
se que em criangas e adolescentes € comum a descricdo na historia da
doencga de intoleréncia a exercicios fisicos (geralmente citando que eram
anteriormente tolerados) e fadiga. Sob outra perspectiva, os recém nascidos
e lactentes estdo mais relacionados com dispneia aos esforcos identificada
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pelos pais na narragdo das dificuldades na amamentagdo dos filhos,
contatando aumento no tempo da mamada, muitas interrupgdes e presencga
de sudorese e irritabilidade (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M.
M., 2017; ARDUINI, R.G., CATANI, L. H., TORRE, F.P.F., 2013; AZEKA, E. et
al., 2008; KANTOR, P. F. et al, 2013).

Mais sinais podem ser percebidos no exame fisico, por exemplo:
ritmo de galope na ausculta cardiaca, sopros, desdobramento de bulhas,
estertores e/ou sibilos na ausculta pulmonar, alteragbes nos pulso arterial,
turgéncia de  jugulares, tempo de enchimento capilar prolongado,
hepatomegalia, edema periférico e/ou palpebral, ascite, entre outros
(AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONGCALVES, M. M., 2017; ARDUINI, R.G.,
CATANI, L. H., TORRE, F.P.F., 2013; AZEKA, E. et al., 2008; KANTOR, P. F.
etal, 2013).

Diferentemente do que é proposto pela New York Heart Association
(NYHA) para classificar a IC em adultos e adolescentes, a classificago clinica
da gravidade para lactentes e criangas menores € orientada por Ross et al.
(AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M. M., 2017; BRITO, M. M., 2021).
A tabela a seguir traz uma interpretacdo didatica para tal categorizagéo
proposta:

Tabela 2 - Classificagao de Ross

Classe | Assintomaticos

Classe Il Em lactentes: taquipnéia leve ou sudorese as mamadas.
Em criangas maiores: dispneia aos esforcos.

Classe Il Em lactentes: sudorese ou taquipneia importantes as
mamadas com retardo do crescimento. Aumento do tempo de
alimentagé&o.

Em criangas maiores: dispneia importante aos exercicios
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Classe IV Em repouso séo sintomaticos. Apresentam sintomas tipo
taquidispneia, tiragem intercostal, gemido e sudorese.

A abordagem inicial da IC aguda descompensada, além da
estratificagdo de risco, também inclui a classificagdo do perfil clinico
hemodinémico através da avaliagao dos parametros de congestéo e perfusao.
No que se refere a congestao, os termos “Umido” e “seco” estéo relacionados
aos pacientes congestos e ndo congestos, respectivamente. Ja em relagao a
perfuséo, o paciente considerado “frio” esta associado a uma ma perfuséo,
enquanto o “quente” a uma boa perfusdo. Nesse sentido, surgem 4 perfis
hemodindmicos (figura 2) em funcdo das combinagdes entre essas
caracterizagdes (MADRINI JUNIOR, V. et al., 2018):

Figura 2: Perfil clinico-hemodinamico da IC
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DIAGNOSTICO

Apbs uma abordagem criteriosa de um quadro clinico sugestivo de
IC, além da confirmagdo da hipotese, é preciso investigar as causas e a
presenca de fatores precipitantes e agravantes. Para esse proposito, alguns
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exames complementares ao exame fisico e anamnese devem ser solicitados
na abordagem inicial do doente. Destacam-se:

e Radiografia toracica: esta inserida na primeira linha de investigacéo
para suspeita de IC. Possibilita o reconhecimento da silhueta cardiaca
para avaliagdo de uma possivel cardiomegalia e aumento do indice
cardiotoracico. Em conjunto, é possivel reconhecer sinais de hiperfluxo
pulmonar e de infecgdes secundérias (BRITO, M. M., 2021).

e Ecocardiografia: por meio do estudo anatomofisiolégico, a
ecocardiografia transtoracica tem um papel fundamental para pesquisa
da etiologia estrutural da IC e verificagdo do grau de comprometimento
do coragéo, propiciando inclusive a averiguagdo das pressoes, dos
volumes, fungbes sistdlica e diastdlica e presenga de alteracdes
estruturais congénitas (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L., GONCALVES, M.
M., 2017; BRITO, M. M., 2021).

e Eletrocardiograma: é plausivel para encontrar ritmo cardiaco
alterado, sinais de hipertrofia ventricular e distdrbios eletroliticos.
Ademais, pode esclarecer os casos de IC por arritmia e verificar
modificagdes indicativas de miocardites (AFIUNE, J. Y., SILVA, M. L.,
GONCALVES, M. M., 2017; BRITO, M. M., 2021)

e Ressonancia magnética: é interessante para a busca de indicios
de inflamacdo e fibrose miocardica, bem como diferenciar as
cardiomiopatias (BRITO, M. M., 2021).

Além disso, avaliagdes laboratoriais servem para 0 acompanhamento
do caso e reconhecimento de complicagdes. Adiante estéo listados possiveis
investigagdes laboratoriais (BRITO, M. M., 2021):

e Hemograma;

e Avaliar metabolismo anaerébio e acidose metabdlica: gasometria
arterial e venosa; Eletrolitos; Lactato;
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e Avaliar fungbes de 6rgaos-alvo: Renal; Hepatica; Tireoidiana;

e Funcdo Cardiaca: peptideos natriuréticos — BNPN-terminal do pro-
BNP;

e Marcadores de lesdo muscular: Troponinas; Creatinofosfoquinase
(CK); Creatinofosfoquinase-MB (CKMB).

TRATAMENTO

A priori, 0s objetivos principais da abordagem terapéutica da IC sé&o
otimizar o fornecimento do oxigénio sistémico e diminuir o consumo de
oxigénio. No entanto, as tomadas de deciséo de todos os procedimentos e
condutas variam amplamente de acordo com a etiologia e o quadro clinico
dos pacientes pediatricos. Tais medidas, quando aplicadas coerentemente,
sao capazes de controlar os sintomas e mudar a evolugédo natural da doenca
(AZEKA, E. et al., 2014). Diferentemente dos adultos, que possuem menores
chances de reversao total da sindrome, as corregdes cirlrgicas em criangas
sdo preconizadas em portadores de defeitos cardiacos congénitos estruturais
(TELES, A. C. O., MAIOR, M. M. M. S., 2013; AZEKA, E. et al., 2008). Outros
objetivos terapéuticos se baseiam no manejo das doencgas sistémicas e
corregdo de disturbios eletroliticos paralelos ao quadro.

Desse modo, esquemas terapéuticos sdo direcionados de acordo
com a classificagdo da gravidade da IC e do curso cronico ou agudo da
doenca (AZEKA, E. et al., 2014) A seguir, encontram-se listadas as opgdes
terapéuticas comumente orientadas e prescritas em criangas com IC.

1. Para tratamento de suporte (ARDUINI, R.G., CATANI, L. H., TORRE, F.P.F.,
2013):

e Manter a cabeceira elevada de 30 a 45°;
e O repouso no leito é passivel de acordo com a gravidade do caso;

e Normotermia: manutencdo da temperatura corporal normal;
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e Correcdo de desequilibrios acido-basicos, eletroliticos e
metabdlicos;

e Oxigenioterapia. Observagdo: pacientes dependentes de canal
arterial e hiperfluxo pulmonar necessitam de maior cautela;

e Hemotransfus&o: manutengéo dos hematdcritos igual 30 a 35% nos
pacientes acianéticos e 40 a 45% nos casos com cianose;

e \entilagdo mecanica: analisar a necessidade de ventilagdo mecénica
invasiva ou ndo invasiva;

o Restri¢ao hidrica: 60-70% das necessidades hidricas diarias;

e Dieta: hipossddica (dispensavel em criangas menores, opgao
estudada para adolescentes), hipercalérica e hipercalémica.

2. Para o tratamento medicamentoso (BRITO, M. M., 2021; SBP, 2023;
ARDUINI, R.G., CATANI, L. H., TORRE, F.P.F., 2013; SBP, 2023):

e Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA):

o Objetivo: diminuicdo da resisténcia vascular sistémica e
inibicdo do processo de remodelamento cardiaco.

o Contraindicagbes: pacientes com imaturidade ou
comprometimento renal.

o Exemplos: Captopril e Enalapril.
e Diuréticos:

o Objetivos: aumentar o volume de eliminagéo da urina,
diminuindo assim volume sanguineo circulante e

reduzindo o edema periférico e pulmonar.
o  Exemplos:  Furosemida.  Hidroclorotiazida e
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Espironolactona.
e Digitalicos:

o Objetivo: melhorar a contratilidade do musculo cardiaco,
aliviando a taquicardia.

o Exemplos: Digoxina e Lanatosideo.
e Betabloqueadores:

o Objetivo: controle da atividade simpatica e diminuigéo da
frequéncia cardiaca.

o Exemplos: Propranolol e Atenolol.
3. Tratamento Cirurgico:

As possibilidades cirurgicas abrangem as operagOes corretivas de
doengas cardiacas congénitas estruturais e, em ultima instancia, o transplante
cardiaco. Normalmente, a crianga € acompanhada por equipe médica e sao
utilizados medicamentos temporariamente para melhorar as condigoes
clinicas do paciente antes da cirurgia, a qual é realizada de preferéncia nos
primeiros meses de vida (TELES, A. C. O.; MAIOR, M. M. M. S., 2013).
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