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Tratamento Farmacológico na Cardiologia Pediátrica.
Os Avanços e o Manejo Específico em cada Síndrome

Editorial

O progresso da cardiologia pediátrica nos campos di-
agnóstico, terapêutico e cirúrgico nos obriga a direcionar e
até a ordenar os avanços e o enfoque terapêutico para cada
situação fisiopatológica.

Em linhas gerais, o tratamento farmacológico visa me-
lhorar a qualidade de vida, prolongá-la e preparar melhor o
paciente para a correção cirúrgica, interferindo, favoravel-
mente,  nos resultados imediatos e até tardios à operação,
além de propiciar balanceamento hemodinâmico mais ade-
quado, tanto sistêmico quanto pulmonar, imediatamente
após a correção 1-11.

Os resultados desses objetivos têm sido adequados e
visam, essencialmente, o aumento do débito cardíaco, a di-
minuição da hipertensão venocapilar pulmonar e o incre-
mento da saturação arterial de oxigênio.

Torna-se mais simples o entendimento do tipo e da efi-
cácia medicamentosa, se aliarmos o seu uso aos mecanis-
mos patogênicos de cada grupo de cardiopatia encontrada
na idade pediátrica.

Assim, nas cardiopatias congênitas cianogênicas com
hipofluxo pulmonar, cujo fluxo pulmonar dependa do canal
arterial, como na atresia pulmonar, com ou sem comunicação
interventricular, na estenose pulmonar crítica, isolada ou
associada como na tétrade de Fallot, dupla via de saída dos
grandes vasos do ventrículo direito, atresia tricúspide, ano-
malia de Ebstein e outras, o medicamento de eleição aplicá-
vel no período neonatal é a prostaglandina E1. Através da
dilatação do canal arterial, há aumento do fluxo pulmonar,
maior hematose pulmonar e diminuição da hipoxemia 1,2,6.
Esse efeito faz-se evidente nas primeiras semanas de vida,
quando ainda persiste aberto o canal arterial. A prostaglan-
dina E1, através da ação de vasodilatação arterial sistêmica

e pulmonar e, principalmente, do canal arterial, aliada à me-
nor adesividade plaquetária, consegue a obtenção de exce-
lentes resultados, a ponto de ter se tornado  um marco
terapêutico que revolucionou a cardiologia pediátrica, des-
de meados de 1970 1,2,6. Ela faz surgir sopros, inicialmente
sistólicos e, posteriormente, contínuos, a cianose regride, a
paO2 se eleva e a acidose metabólica se compensa. Dada a
diminuição da capacidade contráctil do canal arterial acima
do primeiro mês de vida, perde sua efetividade após esse
período.

Em cardiopatias congênitas cianogênicas com hipo-
fluxo pulmonar e insuficiência cardíaca nas primeiras horas
de vida, na dependência da continuidade da hipertensão
pulmonar, como ocorre com a anomalia de Ebstein e com a
agenesia valvar pulmonar, o medicamento de eleição conti-
nua sendo também a prostaglandina E1, aliada ou não a ou-
tros vasodilatadores, como o óxido nítrico inalado ou o
milrinone, utilizando-se este como inotrópico na tentativa
de melhorar a função contráctil do ventrículo direito. Com a
vasodilatação arterial pulmonar e conseqüente diminuição
da resistência pulmonar, há aumento do fluxo pulmonar an-
terógrado e a insuficiência tricúspide e/ou pulmonar sofrem
decréscimos de repercussão, mostrando daí melhora evi-
dente da insuficiência cardíaca direita, desde que não haja
defeitos associados, com freqüência presentes 1,2.

Em cardiopatias congênitas cianogênicas com hiper-
fluxo pulmonar, cuja circulação sistêmica depende do canal
arterial e da persistência da hipertensão pulmonar, como na
hipoplasia do coração esquerdo e na interrupção do arco
aórtico, os medicamentos adequados relacionam-se à pros-
taglandina E1 para a dilatação do canal arterial e às drogas
vaso-ativas, tipo dobutamina e dopamina, para manter mais
elevada a pressão arterial pulmonar. Dessa maneira, restitui-
se ou mantém-se o fluxo sistêmico adequado às necessida-
des orgânicas incluindo-se o fluxo coronariano retrógrado.
A pressão arterial sistêmica é assim mantida. Outras medi-
das como as de ventilação mecânica com fluxo inspiratório
de oxigênio próximo de 20% e mantendo o pCO2 baixo favo-
recem também a vasoconstricção arterial pulmonar, com
manutenção da dinâmica circulatória 1,6.
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Em cardiopatias congênitas cianogênicas com hiper-
fluxo pulmonar, cujo fluxo pulmonar é dependente do canal
arterial, como na transposição das grandes artérias e mistura
de sangue inadequada ao nível atrial e/ou ventricular, a di-
latação do canal arterial através da prostaglandina E1 favo-
rece o desvio de sangue da aorta para a artéria pulmonar na
sístole, maior hematose pulmonar e conseqüente diminui-
ção da hipóxia. No entanto, a persistir essa mistura deficien-
te intracardíaca, o aumento do fluxo pulmonar provocado
pode ser maléfico a ponto de provocar aumento da hiperten-
são venocapilar pulmonar com retorno à situação de hipóxia
prévia. Assim, é imprescindível a feitura concomitante da
comunicação interatrial para aumentar a mistura na diástole
do átrio esquerdo ao direito. Essa atitude é capital, visto que
a persistência da hipóxia se constitui em um dos fatores ad-
versos de mortalidade e morbidade maior, dentre pacientes
submetidos à correção de Jatene.

Em cardiopatias congênitas acianogênicas com obs-
trução do coração à esquerda, tipo estenose mitral, este-
nose aórtica e coartação da aorta e com congestão venoca-
pilar pulmonar retrógrada, cujo fluxo sistêmico depende
também do canal arterial, a prostaglandina E1 constitui-se
novamente de grande utilidade e eficácia diminuindo a pres-
são arterial pulmonar e ajudando assim na manutenção do
débito sistêmico. Mesmo em lesões obstrutivas tipo drena-
gem anômala total de veias pulmonares com obstrução ve-
nosa pulmonar observa-se também essa ação benéfica da
prostaglandina E1, permitindo que ocorra maior escape de
sangue da artéria pulmonar para a aorta pelo canal arterial do
que o presumível aumento da congestão venocapilar pul-
monar em face da vasodilatação arterial pulmonar e conse-
qüente aumento do fluxo anterógrado pulmonar 2.

Em cardiopatias congênitas acianogênicas e cianogê-
nicas com hiperfluxo pulmonar com sobrecarga de volume e
insuficiência cardíaca decorrente da presença de defeitos
septais, que se manifestam após a diminuição da resistência
pulmonar por regressão das alterações vasculares pulmo-
nares que acompanham o paciente durante a vida fetal, tipo
canal arterial, comunicação interventricular e defeito do
septo atrioventricular nas primeiras cardiopatias e tronco
arterial comum, drenagem anômala total das veias pulmona-
res sem obstrução, ventrículo único, atresia das valvas
atrioventricular direita e esquerda e a transposição das gran-
des artérias com comunicação interventricular nas demais,
os medicamentos mais úteis são os diuréticos, sendo os
mais usados a furosemida e a hidroclorotiazida, além dos
inibidores da aldosterona 4. Nesses casos, em geral, a digital
é associada no auxílio à maior contratilidade miocárdica,
especialmente, quando há acentuada sobrecarga de volume
com decorrente disfunção miocárdica 1,6.

A diminuição da freqüência cardíaca motivada pelo
uso da digital é responsável também pela melhora da insufi-
ciência cardíaca, prolongando-se a diástole e com maior
enchimento coronariano.

Nas cardiopatias que evoluem com disfunção ventri-
cular, como nas miocardiopatias primárias ou secundárias,

as cardiopatias tanto acianogênicas como as cianogênicas
com alterações da estrutura miocárdica dependentes de
sobrecarga sistólica e/ou diastólica acentuada e crônica, os
medicamentos inotrópicos são os indicados como a digital
e as drogas vaso-ativas tipo dopamina/dobutamina/milri-
none. Nessa situação, as drogas vasodilatadoras, por uso
oral ou parenteral, são de grande auxílio para aumentar o
débito cardíaco, dada a diminuição da resistência sistêmica
provocada, representadas pelo captopril, enalapril, nitro-
prussiato de sódio, isoproterenol, milrinone, carvedilol 1,4,6.

Em processos inflamatórios ativos, tipo miocardite
linfocitária ativa aguda ou crônica, decorrente de proces-
so viral e/ou com reação imunológica sobreajuntada, as-
socia-se tratamento imunossupressor, representado
pela azatioprina ou mesmo a ciclosporina aliadas ao cor-
ticosteróide. Este tratamento se prolonga em geral por
seis meses ou mais.

O hormônio do crescimento é de verificação recente
para a gênese de fibras miocárdicas e melhora da função
cardíaca por ação contráctil mais vigorosa, além do efeito
vasodilatador associado, dada a maior liberação periférica
de óxido nítrico pelas células endoteliais 3,8,10.

Na hipertensão pulmonar primária ou secundária 7,
vasodilatadores potentes são invocados na tentativa de
diminuir a pressão arterial pulmonar e favorecer o fluxo pul-
monar, tipo antagonistas do cálcio, inibidores da enzima de
conversão da angiotensina, além do óxido nítrico inalado,
usado até ambulatorialmente em domicílio, o próprio oxigê-
nio e mais recentemente a introdução do sildenafil 9 por via
venosa e mesmo por via oral, em associação ou não aos de-
rivados da prostaciclina, por via oral (beraprost) ou via
inalatória (ilaprost) 5,11.

Ademais, há tratamentos ainda mais específicos, que
na cardiologia pediátrica acompanham o transplante cardí-
aco, representados pelos medicamentos profiláticos da rejei-
ção (imunossupressores, como a ciclosporina, azatioprina e
o tacrolimus-FK506), e o tratamento da própria rejeição com
metilprednisolona.

Em infecções bacterianas e/ou virais, os antimicro-
bianos têm se tornado mais específicos e mais potentes. No
pós-operatório imediato, as drogas vaso-ativas, já assinala-
das, mantém o equilíbrio dos fluxos sistêmico e pulmonar, as
arritmias são controladas através dos antiarrítmicos, princi-
palmente representados pela amiodarona, as tromboses de
tubos através do emprego dos trombolíticos de primeira até
a terceira geração, e assim por diante.

Em suma, o tipo do medicamento a ser empregado na
cardiologia pediátrica decorre hoje do entendimento pato-
gênico da insuficiência cardíaca e da hipóxia, do conheci-
mento fisiopatológico da cardiopatia e do progresso bio-
químico e farmacodinâmico através do uso de drogas mais
potentes e mais adequadas para cada caso.

Finalizo lembrando que a Medicina é a arte do que é
possível e a prática do que deve ser feito. Assim Coats 4 se
referiu para expressar esse momento de tantas transforma-
ções, aplicáveis também ao âmbito terapêutico.
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