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RESUMO

As cardiopatias congénitas sdo anomalias originadas por defeitos
anatbmicos e funcionais do coracdo ou dos grandes vasos. As cardiopatias
representam importantes causas de internagbes recorrentes e altas taxas de
mortalidade. O conhecimento de informac6es no &ambito epidemioldgico é
fundamental para tomada de decisdo nos servicos de saude. O tratamento das
cardiopatias congénitas depende da classificacdo e gravidade. Algumas séo leves e
curadas pelo proprio organismo com o passar do tempo. No entanto, ha maioria das
vezes, as cardiopatias congénitas exigem o uso de medicamentos, cirurgia ou, nos
casos mais graves, transplante cardiaco. Os avan¢os nas técnicas operatorias e a
evolucdo no tratamento das malformacdes cardiacas, englobando manifestacfes e
complicagBesclinicas,tém trazidonos ultimos anos, resultados bem mais promissores
e satisfatérios para os pacientes portadores de cardiopatias congénitas,acarretando
maior tempo de vida a pessoas acometidas por esses agravos.

Palavras-chave: Cardiopatia congeénita. Manifestacbes

clinicas.Tratamento.

ABSTRACT
Congenital heartdefects are
anomaliescausedbyanatomicandfunctionaldefectsoftheheartorgreatvessels. Heart

diseasesrepresentimportant causes ofrecurrenthospitalizationsand high mortality
rates. The knowledgeofinformation in theepidemiologicalscopeis fundamental for

decision making in healthservices. The treatmentof congenital
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heartdefectsdependsonclassificationandseverity. Some are light
andhealedbythebodyitself ~ over  time. However, mostoften, congenital
heartdefectsrequirethe use ofmedications, surgeryor, in more severe cases,
hearttransplants. Advances in operativetechniquesandtheevolution in
thetreatmentofcardiacmalformations,

encompassingmanifestationsandclinicalcomplications, have in
recentyearsbroughtmuch more promisingandsatisfactoryresults for patientswith
congenital heartdiseases, resulting in a longerlife for peopleaffectedbythese injuries.

Keywords: Congenital heartdisease. Clinicalmanifestations. Treatment.

INTRODUCAO

Cardiopatias congénitas sdo mas formacfes no coracdo que levam a
pequenas ou grandes alteragBes estruturais ou circulatérias, comprometendo
parcialmente ou totalmente seu funcionamento, gerando uma alta taxa de
mortalidade no primeiro ano de vida (HUBER et al., 2010).

Apesar de sua origem ainda ser considerada desconhecida, estudos
genéticos com base na investigagdo do DNA vém permitindo associar seu
surgimento a variacdes do material genético. Tais estudos possibilitam aperfeicoar o
reconhecimento clinico e terapéutico das méas formacdes (VERMEESCHet al., 2007).

As CC podem ser classificadas em dois grupos distintos: Acianogénicas e
Cianogénicas, no qual interferem diretamente na alteracdo fisiologica do
individuo(BRASIL, 2011).

O progresso terapéutico e avancos tecnoldgicos tém colaborado para que
diagnésticos precoces in utero sejam possiveis, resultando em melhorias
satisfatérias das condicbes de assisténcia aos portadores de cardiopatia
aumentando sua sobre vida significativamente (BERKES et al., 2010).

Analisando o processo de tratamento de uma patologia de longo prazo
como as CC, utilizamos o conceito de doengas cronicas. Tais doencas podem ser
entendidas como situagcdes que possuem caracteristicas especiais e exigem
acompanhamento a longo prazo. O portador de tais doencas pode sofrer mudancas

consideraveis em seu estilo de vida, levando em consideragdo o tratamento
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terapéutico, controle clinico e possiveis internacdes recorrentes (VIEIRA; DUPAS;
FERREIRA, 2009).

CARDIOPATIAS CONGENITAS DEFINICOES E CARACTERISTICAS

A separacao das cardiopatias congénitas faz-se segundo alguns critérios,
favoraveis para a devida orientacdo diagnodstica. A primeira refere-se ao tipo de
manifestacdo clinica seja por cianose, insuficiéncia cardiaca congestiva e sopro,
originado por um fator mais fisiopatogénico das situagbes que caracterizam
anatomicamente e funcionalmente um 6rgédo. A segunda se fundamenta no grau de
saturacao arterial de oxigénio na basica classificacdo em cardiopatias acianogénicas
e cianogénicas(SERRANO, 2009).

As que se expressam com IC estabelecem uma distincdo patogenética e
sdo caracterizadas neste grupo a Anomalia de Ebstein, coarctacdo da aorta,
estenose aortica, hipoplasia do lado esquerdo do coragdo, comunicagao
interventricular, persisténcia do canal arterial e defeito do septo atrioventricular
(SERRANO, 2009).

As cardiopatias congénitas que se evidenciam através de cianose
acentuada, ocorrem predominantemente nas quatro primeiras semanas de vida, e
em geral sdo as que afetam o fluxo pulmonar correspondente ao canal arterial; estas
sdo representadas pela atresia pulmonar, atresia tricispide, estenose pulmonar
valvar, tetralogia de Fallot e transposicdo das grandes artérias (SERRANO, 2009).

Deste modo, nas cardiopatias congénitas acianogénicas, ha uma
distincdo de dois grandes grupos onde se considera a obstrucdo sanguinea e o
desvio sanguineo da circulagdo sistémica para a circulagdo pulmonar. Entre as
cardiopatias obstrutivas a mais expressiva é a estenose pulmonar valvar, havendo
também estenose tricUspide, estenose adrtica, coarctacao da aorta, entre outras. Ja
nas cardiopatias com comunicacdo intercavitarias- figuram além da comunicagéo
interatrial e interventricular, o defeito total do septo atrioventricular e do canal arterial
(SERRANO, 2009).

ANOMALIADE EBSTEIN (AE)
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O primeiro relato da AE ocorreu em 1866, por Wilhelm Ebstein.Essa
anomalia corresponde a uma méa formacdo da valva tricispide, pouco frequente,
acometendo cerca de 1% de todas as CC, no entanto é a ma formacao mais comum
envolvendo essa valva(ARRUDA et al,2002).

Sua origem é desconhecida, e em grande parte dos casos parece ser
multifatorial. Apesar de sua raridade, tém sido descritos casos de AE familiar. A
incidéncia € a mesma para os dois sexos. A mortalidade no periodo neonatal é alta,
atingindo 70 a 85%, mesmo nos grandes centros, principalmente quando ossintomas
Sao precoces e € necessaria intervencao cirurgica (ATTENHOFERet al,2005).

Sintomas comodificuldade de respirar (dispnéia), cianose, arritmias,
hipertrofia do coracdo e insuficiéncia ventricular direita, sdo comuns nessa ma
formacao(BROWN et al,2008).

O diagnéstico da AE é feito através do ecocardiograma, no qual é
possivel ver um deslocamento da valva tricispide de 8 mm/m2 ou mais. A
abordagem cirdrgica na AE consiste na troca ou reconstrucdo plastica da valva
tricispide(WEBB et al,2006).

Em um relato de caso foi possivel observar afalta de sintomas como
dificuldade de respirar,batimento acelerado e/ou irregular do coragdo e sincope,
explicada pelo tratamento com anti-hipertensivos,estabelecida a paciente ap6s o
procedimento de ablacdo, com uso do farmaco caverdilol, droga a e  bloqueadora

adrenérgica que possuem acaoantiarritmica (MORETTI et al,2011).

COARCTACAODAAORTA (CA)

A coarctacdo da aorta € uma malformacdo congénita que acomete cerca
de 7% dos portadores de CC, com predominancia do sexo masculino, caracterizada
por um estrangulamento segmentar da artéria aorta, causando em dois tercos das
criancas o surgimento da HTA (SOUSA etal, 2001).

Foi descrita primeiramente em 1768, por Johann Meckel, e, apos diversos
estudos, classificada por Bonnet, em 1903, onde acomete notipo infantila artéria
radial direita, e no adulto,a aorta descendente ou membros inferiores de acordo com
sua localizacéo e apresentacao clinica (SANTOS, AZEVEDO, 2003).
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CA pode estar associada a outras lesdes valvares, sendo na maioria das
vezes assintomatica, os riscos fundamentais apresentados sédo devido ao
agravamento da HTA que abrangem o surgimento de aneurismas e hemorragias
cerebrais, ruptura da aorta, ICC e endocardite bacteriana (SPENCER, 1991).

O diagndstico € essencialmente clinico: por investigacdo da HTA ou
relevante diferencial entre os pulsos dos bracos e pernas. O exame radiografico dos
vasos sanguineos da-nos o diagndéstico confirmatorio, poismostra o local e a
expansao da coarctacdo, permitindo assim, a escolha terapéutica mais adequada,
que na maioria das vezes é cirirgica(SPENCER, 1991).

O tratamento clinico pode ser empregado para controle inicial da HTA com
0 uso de anti-hipertensivos, e depois o paciente deve ser conduzido a cirurgia
corretiva ou aortoplastia por baldo, de acordo com critérios da equipe meédica

(JENKINS, WARD, 1999).

ESTENOSE AORTICA (EA)

A EA é determinada pelo defeito de estreitamento das estruturas valvares,
interligada ou ndo a fusdo das cuspides da valva adrtica.Pode ser congénita ou
adquirida(TARASOUTCHI et al, 2011).

A estenose adrtica congénita é uma ma formacdo frequente,
predominante entre o sexo masculino.Sua incidéncia real pode ser subestimada,
visto que a maioria doscasos de valva aodrtica ndo ha diagnosticoimediatoao
nascimento, sendo apenasconfirmados na fase adulta principalmente em idosos,
sendo na maioria das vezes atipico a presenca de sintomas (WEBB et al,2005).

A AE se apresenta em distintas formas.Asmais comuns observadas sao
as bicuspides, seguidas das tricispides e unicuspides (normalmente letais em
criancas menores de um ano) (WEBB et al,2005).

Um sucinto diagndstico fisico e funcional € essencial para o adequado
manejo das valvopatia.A pratica de anamnese e exame fisico completos, com
destaque para a ausculta cardiaca sdo fundamentais para o diagnéstico
(TARASOUTCHI et al, 2011).

Entre as varias tecnologias de diagnéstico da AE destacam-se: o0

eletrocardiograma, radiografia de torax, ecocardiografia, cateterismo cardiaco,TC
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(na presenca de calcificagdo da valva adrtica); e ressonancia magnética
cardiovascular(TARASOUTCHI et al, 2011).

O tratamento farmacolégico na EA é destinado ao alivio de sintomas,
como ponte para o tratamento cirlrgico; e ao tratamento de doencas associadas a
EA comoa profilaxia de Endocardite Infecciosa. O diurético de al¢a furosemida pode
ser empregado para alivio de sintomas. N&o h& comprovacadosatisfatoria, que
fundamente o uso de algumfarmaco com o designio de retardar a evolucdo da EA
(TARASOUTCHI et al, 2011).

No entanto, condi¢cdes associadas a EAnecessitam ser tratadas, dentre
elas a dislipidemia e a HTA, vasodilatadores também podem ser usados com um
certo cuidado (TARASOUTCHI et al, 2011).

COMUNICACAO INTERVENTRICULAR (CIV)

A CIV é um defeito que ocorre no septo ventricular de hiperfluxo
pulmonar. Quando isolada é a ma-formacao mais frequente em CC, representando
cerca de 35% dos casos, sendo habitualmente diagnosticado através ICC ou
ausculta excessiva, em casos no qual o defeito € de grandes proporcdes (GLEN,
BURNS, BLOOMFIELD, 2004).

Sua classificacdo é feita de acordo com o local do defeito e sua relacéo
com padrbes anatdmicos estabelecidos.Nesta classificacdo estdo defeitos
relacionados com o septo membranoso, valvas atrioventriculares, valvas arteriais e
na porcdo muscular do septo (SERRANO, 2009).

O diagnoéstico pode ser estabelecido através de ecocardiografias.Apenas
em casos de duvidas diagnosticas da CIV musculares multiplas e de suspeita de
hipertensao pulmonar fixa, se realiza o cateterismo (SERRANO, 2009).

Defeitos discretos do septo ventricular podem fechar de forma natural em
10% a 70,8% dos casos.Visto que as malformagdes com ICC e cianose sao
rapidamente diagnosticadas e tratadas, ndo existe atualmente, uma concordancia
sobre a intervencdo cirargica, destas lesbes com pequenas comunicacdes sem
repercussao hemodinamica (NEUMAYER, STONE, SOMERVILLE, 1998).

Em médio e longo prazo tais defeitos podem causar alteracdes

anatdbmicas no coracdo com modificacdes estruturais e funcionais, resultante do
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proprio desenvolvimento da doenga ou a mecanismos desencadeados na tentativa
de correcao natural do defeito, facilitando o acometimento por agentes infecciosos,
atuando como danos de alto risco para o desenvolvimento de endocardite infecciosa
(GABRIEL et. al, 2002).

ATRESIAPULMONAR (AP)

A AP é determinada como um grupo de malformacdescardiopulmonares
cianogénicas grave de alta complexidade, na qual h4 falha da conexdo entre o
ventriculo direito e as artérias pulmonares. Cerca de 3% dos CC séo representados
por AP (KIRKLIN, BARRATT-BOYES, 1993).

O diagnéstico preciso ocorre através de ecocardiograma, e quando
necessario algum esclarecimento faz-se uso do cateterismo cardiaco.

De modo a fornecer uma intervencao terapéutica apropriada. A AP pode ser dividida
em trés tipos:

a) Tipo A: todos os fragmentos pulmonares sao vinculados as AAPP

centrais.

b) Tipo B: alguns fragmentos pulmonares sédo supridos pelos ramos das

AAPP centrais, enquanto outros sdo providos pelas artérias ACSP.
c) Tipo C: todos os fragmentos pulmonares sdo supridos exclusivamente
pelas ACSP, pois as AAPP centrais estado ausentes(CROTI, 2001).

Em algumas situacdes faz-se o uso de Prostaglandinas E1 venosas para
a sustentacdo do canal arterial aberto, para que o sangue chegue ao pulmao,
levando a um equilibrio temporario para a intervencéo cirurgia.*

A finalidade principal da intervencgéo cirdrgica definitiva € estabelecer uma
ininterrupcao entre o ventriculo direito e as AAPP, associado ao fechamento da CIV.
No entanto, muitas vezes, o tratamento anddino é indispensavel, sendo a Unica
opcéo cirurgica(KIRKLIN, BARRATT-BOYES, 1993).

4Disp0n|’velem:http://cardioinfantil.com.br/patoloqias/atresia-valvar-pulmonar/acessoem: 25 abr. 2018.
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ATRESIA TRICUSPIDE

A atresia tricuspide € uma malformacg&o incomum, correspondente acerca
de 2,7% das CC. Sua etiologia ndo é conhecida.lrregularidades extra cardiacas,
envolvendo o sistema nervoso central e o sistema musculoesquelético, estdo
comumente associadas a essa ma formagdo (ROSENTHAL, 1977).

A atresia tricuspide foi classificada em dois grupos por Kuhne em 1906,

no qual se analisaa presenca ou ndo de discordancia ventriculo-arterial. Em 1949,
Edwards e Burchelldistingue estes dois subgrupos e sobrepde a falta ou presenca de
estenose pulmonar (MATTOS et al, 1994).
A alta taxa de mortalidade nos primeiros anos de vida dessa cardiopatia se deve
principalmente a hipoxia, ICC, vasculopatia obstrutiva pulmonar, endocardite
bacteriana, abcesso cerebral, trombose ou hemorragia cerebral (MATTOS et al,
1994).

A caracterizacdo das atresias tricuspides se relaciona a trés variantes:
conexao ventriculo-arterial concordante ou discordante, presenca ou falta de CIV e
presenca ou auséncia de estenose pulmonar (MATTOS et al, 1994).

O manejoclinico é feito em etapas,tendo em vista a correcdo
hemodinamica, através de processos cirlirgicos baseados no principio “Fontam”.E
essencial que as artérias pulmonares apresentem boa dimenséo e ndo apresentem
distor¢cdes importantes, e que as pressoes e resisténcias destes vasos nao estejam
altas (FONTAN, BAUDET, 1971).

TETRALOGIADEFALLOT

A tetralogia de Fallot € a ma-formacdo mais comum em cardiopatias
congénitas ciandticas, representando cerca de 10% em todas as cardiopatias
congénitas. Apresentando quatro caracteristicas principais: defeito do septo
interventricular, cavalgamento da aorta, obstru¢do do efluxosangiineo do ventriculo
direito e hipertrofia ventricular direita (PINSKY, 1990).

Prioriza-se a correg¢édo definitiva no primeiro ano de vida, atentando-se a

malformacdes associadas, pois quando ndo tratada leva os pacientes a Obito nos
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primeiros anos de vida. Tais correcbes auxiliam em conseqiéncias como
hipoxemia,cianose, politicemiae outros varios elementos agravantes (FARAH, 2008).

O diagnéstico € obtido por meio de radiografia toracica, ECG, estudos
com Doppler cardiaco e ecocontraste(COUTO; NELSON, 2006), avaliando os fluxos
anormais e sua extencao(PIDAL, 2011).

O manejo clinico pode ser tanto paliativo quanto definitivo. O tratamento
farmacoldgico € feito através de medicamentos, principalmente com o uso de
bloqueadores beta adrenérgicos, especialmente o propranolol, que diminui a
contratacdo e a obstrugdo do ventriculo direito, proporcionando o aumento no fluxo
da artéria pulmonar(SLATTER, 1993).

O tratamento cirurgico ocorre por meio de trés técnicas principais: Blalock-
Taussig, Pottse Waterston-Cooley. Estastécnicas favorecem o retorno venoso
pulmonar, aumento do lado esquerdo do coracdo e maior aporte de sangue
oxigenado para a grande circulacdo (ETTINGER; FELDMAN, 2004).

ESTENOSE PULMONAR (EP)

A EPé uma obstrucdo do fluxo sanguineo de saida do VD, devido a um
defeito da valvula pulmonar, apresenta-se em diferentes graus. E umama formacéo
cardiaca frequénte, correspondente a 7-10% de todas as CC, podendo ocorrer
associada a outras mas formacoes.’

A EP pode ser classificada de acordo com sua morfologia, de acordo com
o aspecto dos folhetos valvares pulmonares em grau 1 e grau 2 ou de acordo com o
estado da obstrucéo valvular, subvalvular e supravalvular, sendo a valvular a mais
comum (MATTEUCI et al,2016).

O diagnostico é realizado por exame fisico, onde ausculta-se o sopro
sistdlico e através de ECG com Doppler, radiografia toracica e cateterismo cardiaco.

O tratamento cirdrgico é recomendado em casos de EP grave. Tais

procedimentos cirurgicos dependem do tipo,localizacdo e grau de obstru¢do da

*Disponivel em: http:/albertoecmelo.com/estenose-da-valvula-pulmonar/ acesso em 25 mar.
2018.
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estenose. E realizado tratamento farmacolégico para os sintomas de ICC
(MATTEUCI et al,2016).

COMUNICACAO INTERATRIAL

A CIA se caracteriza por qualquer fenda no septo que separa as
cavidades atriais. Esta deformidade no septo atrial € uma das anomalias das CC
mais comuns conhecidas em adultos, sendo diagnosticada principalmente na fase
adulta (SERRANO, 2009).

Acomete cerca de 5% a 10% entre todas as cardiopatias congénitas,
sobressaindo no sexo feminino. Pode ser associada algumas vezes com outras
desordens genéticas como a trissomia dos 21(SILVEIRA et al, 2008). Pode ser
classificada em quatro grupos: ostiumseundum, ostium primum, sinusvenosus, e
seio coronéario (SERRANO, 2009).

Os portadores de CIA podem apresentarsintomas relativos a disfungéo
miocardica direita ou global, arritmias ou eventos tromboembolicos. Sendo
diagnosticado através da ecocardiografia especialmente transesofagica. A maior
parte dos adultos com CIA é tratada de modo seguro, utilizando-se de intervencdes
cirdrgicas ou técnica percutanea disponiveis, ndo demonstrando complicacdes de
longo prazo (ENGELFIET et. al, 2007).

TRANSPOSICAO DE GRANDES ARTERIAS (TGA)

A TGA é uma condicao onde as circulagdes pulmonares e sistémicas sao
completamente separadas, no qual o sangue oxigenado nao circula para o corpo.
Pode ser diagnosticada ainda na gestacdo oulogo ap6s o nascimento, devidoao
quadro de cianose grave.

Corresponde a cerca de 12% das CC, com uma taxa de mortalidade de
50% no primeiro més de vida sem o tratamento adequado. (SERRANO,2009).

E diagnosticada através do ECGraio-x de torax e eletrocardiograma,
podendo ser diagnosticada ainda na gestacao por meio do ECG fetal.

A TGA é uma enfermidade gravissima, onde o bebé necessita de uma

medicagdo muito importante, conhecida com prostaglandina E1, imprescindivel para
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manter o canal arterial aberto e permitir a mistura de sangue entre a circulacao
pulmonar e sistémica do coragéo.

O tratamento cirargico é indispensavel para manutencdo da vida do
portador de TGA, sendo a Cirurgia de Jatene ou “switch arterial” o procedimento de
escolha, na qual é feita a recolocagéo dos troncos da aorta e da artéria pulmonar em

suas posicbes normais.®

MANIFESTACOES CLINICAS PRESENTES EM CC E SUAS
PARTICULARIDADES

E importante agregar um conhecimento aprofundado sobre as CC suas
manifestacdes clinicas e possiveis complicacdes, pois este conhecimento sobre as
mesmas interfere diretamente na melhoria do tratamento clinico, no avanco de
intervencdes terapéuticas, no aperfeicoamento dos cuidados intensivos e dos
resultados cirdrgicos, diminuindo a morbidade e mortalidade destes pacientes
(GATZOULIS et, al. 2005).

HIPERTENSAO ARTERIAL PULMONAR (HAP)

O que caracteriza a HA Pé o aumento prolongado da presséo arterial
pulmonar e um aumento na resisténcia da vasculatura pulmonar que se desenvolve
gradualmente, levando a insuficiéncia ventricular direita e morte antecipada (FABER,
LOSCALZO, 2004).

Pode acontecer associada a um grande namero de condicdes médicas
subjacentes ou quando ocorre uma doenca que afeta somente a circulacéo
pulmonar (MCLAUGHLINet al, 2009).

A definicho da HAP ocorre quando os valores da pressao arterial
pulmonar médiaestdoacima de 35 mmHg?, considerando a pressdo sistdlica da
artéria pulmonar (TULLOH, 2005).

®Disponivel em: http://www.hospitalinfantilsabara.org.br/sintomas-doencas-
tratamentos/transposicao-das-grandes-arterias-ou-grandes-vasos-tga/ acesso: 25 mar. 2018.
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A Ultima atualizacdo na classificagdo da HAP aconteceu no ano de
2013(SIMONNEAU et. al, 2013).Tal classificacdo foi baseada em progressos acerca
de achados histopatoldgicos, de mecanismos relacionados a biologia molecular e
vascular, bem como as alteracfes genéticas (RICH, 1998).

A classificacdo da HAP tem sido dividida em cinco grandes grupos.
Recentemente, as CC foram colocadas dentro do primeiro grupo, junto com a
hipertensédo arterial pulmonar idiopatica, mas algumas CC foram agrupadas no
segundo grupo, juntamente compatologias que causam hipertensdo pulmonar
devido a doenca do coracéo esquerdo(SIMONNEAU, et. al, 2013).

No terceiro grupo estdo alocadas doencas pulmonares ou hipoxemia, no
quarto grupoHAP devido a doenca tromboembdlica crénica, e no quinto grupo por
mecanismos multifatoriais desconhecidos(SIMONNEAU, et. al, 2013).

Todas as alteracdes cardiacas congénitas que demonstram extensa
comunicacgdo intra ou extra cardiaca, se desenvolvemcom aumento de pressdo na
circulacao pulmonar. Como resultado, tem a capacidade de causar HAP, se nao for
corrigido rapidamente através de intervencdes cirdrgicas (SIMONNEAU, et. al,
2013).

Os sintomas iniciais da HAP sdo consideravelmente leves e comuns a
varias outras patologias, sendo comumente reconhecida em estagios relativamente
avancados (MCLAUGHLIN et al, 2009).

Alguns sintomas podem revelar o grau da HAP como:dispnéia, fadiga,
limitagdo para atividades diérias e fisicas, dores precordial e toracica, tonturas,
sincope, cianose e hemoptise. Assim como sintomas associados ao acometimento
de outros érgaos e sistemas(MCLAUGHLIN et al, 2009).

Alguns achados ao exame fisico sdo capazesde colaborarpara a
identificagcdo de possiveis causas associadas a HAP. No entanto o diagndstico
preciso ocorre através do ecocardiograma ou docateterismo cardiaco
direito(MCLAUGHLIN et al, 2009).

Para alcancar um nivel satisfatério de diagnostico precoce das duas
doencas, salienta-se a importancia de pacientes com CC realizem ecocardiogramas
regularmente para deteccdo de HAP. Por outro lado, todos os pacientes
diagnosticados com HAP também devem ser avaliados quanto a possibilidade de

terem um defeito cardiaco ainda sem diagnéstico (WARNES et. al, 2008).
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Os pacientes com HAP e CC devem ser acompanhados em instituicoes
tercidrias com a participagdo de um conjunto multidisciplinar e por profissionais
capazes de acompanhar tanto & HAP como a doenca cardiaca (DIMOPOULOS,
WORT, GATZOULIS, 2014).

CIANOSE

A cianose estd comumente associada a patologias que diminuem o
estado de oxigenacao da hemoglobina ou a sua capacidade para liberar o oxigénio,
designadamente malformacgdes congénitas cardiacas ou pulmonares (BRAUNWALD
et. al, 2008)

A cianose refere-se a tonalidade azulada da pele e mucosa,
consideradaum dos sinais e sintomas mais significantes no diagndstico das CC.
Encontram-se principalmente dois tipos de cianose, central e periférica.

Na cianose central, o nivel dehemoglobina ndo-oxigenada ou insaturada
estd elevadana rede de capilares sanguineos cutaneos, devido a CC com shunt
direito-esquerdo ou a saturagdo de oxigénio inadequada do sangue arterial nos
pulmdes por doenca respiratoria. E notadaespecialmente na lingua, mucosas e leito
ungueal.

A cianose central pode induzir uma alteracdo sanguinea caracterizada por
aumentoexcessivo da quantidade de hemécias circulantes e insuficiéncia de
0Xigénio no sangue.

A cianose periférica ou acrocianose sao normalmenteepisodiosbenignos,
gue resultam da vasoconstricdo periférica, normalmente decorrente ao efeito do frio.
Nesse caso, a saturacdo sanguinea de oxigénio esta normal, diferentemente da
cianose central em que se encontra diminuida.Entretanto, pode apresentar-se de
forma grave como decorréncia de hipoperfusdo periférica devido a estados de
choque e baixo débito cardiaco.

Ha um terceiro tipo de cianose mais raro, conhecido por cianose
diferencial,que € caracterizado por diferenca de coloracao entre as regides do corpo,
na maioria, como consequéncia de CC do tipo coarctacdo da aorta grave, no qual &
possivel observa cianose em membros inferiores, e, sua auséncia, em membros

superiores.
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A cianose pode se apresentar de forma leve, moderada ou severa,
dependendo do grau de hemoglobina insaturada na circulagdo sistémica.

Nem sempre € possivel observar desconforto respiratorio simultaneo,
existindo somente aumento da frequéncia respiratéria em resposta a hipoxia. A
forma mais eficaz de deteccdoda cianose € através da afericdo da saturacdo
periférica de oxigénio, o que pode ser facilmente obtido com oximetria de pulso
(LEVESQUE et, al, 2000).

E importante ressaltar que existem situacbes que podem encobrir a
cianose em pacientes com CC cianética, como, por exemplo, a presenca
concomitante de anemia, devido a uma quantidade insuficiente de hemoglobina
insaturada na corrente sanguinea para produzir a coloracédo azulada da pele.

Existe também a probabilidade de alguns pacientes se tornarem
ciandticos somente ao esforco fisico, sendo, necessaria a realizagdo de um exame
fisico e busca da histéria do paciente, aliados a exames complementares

indispensaveis para fazer o diagnéstico diferencial da cianose.’
INSUFICIENCIA CARDIACA (IC)

A insuficiéncia cardiaca representaamaior causa de morbidade e
mortalidade nesta populacdo. E definida como uma sindrome complexa, de
consequéncia funcional ouestrutural, onde o coragdondo consegue suprimir o
sangue para a circulacdo aos tecidos, de forma adequada, resultando em um
conjunto de sinais e sintomas no paciente (KANTORet. al, 2013).

A IC pode ser classificada de varias formas: IC compensada e
descompensada, aguda e crénica relacionadas a sua forma de evolucdo, de alto
débito e baixo débito cardiaco, direita e esquerda (quando a falha é ocasionada no
ventriculo esquerdo ou direito), cardiorrenal (interacdo de coragdo e rins). Essas
disposi¢cbes sédo essenciais para a correta abordagem do paciente na praticaclinica
(AZEKA et. al, 2014).

! Disponivel em: http://cardioinfantil.com.br/duvidas/cianose/ acesso em 24 abril. 2018.
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A incidénciapor ano de IC devido a CC é de aproximadamente 0,1 a 0,2%
de recém-nascidos. As mas formacgfes mais comuns que ocasionam a IC abrangem:
defeitos comdesviodesanguedaesquerdaparadireita, lesdes obstrutivas esquerdas e
insuficiéncia valvaratrioventricular ou semilunar congénita (AZEKA et al., 2008).

Em jovens e adultos os sintomas normalmente se apresentam sob a
forma de dificuldade de respirar, caracterizada por respiracdo rapida e curta,
respiracao acelerada, cansaco,intoleranciaao exercicio fisico,
ortopnéia,dificuldadede respirar apdésdormir, e sintomas gastrintestinais (AZEKA et
al., 2008).

Criangas podem apresentar taquicardia e respiragdo acelerada.No
entanto os sintomas tipicos sdo cansaco e intolerancia ao esforco fisico, sendo
afalta de apetite e dificuldade de crescimento, complicagcbes comuns (AZEKA et al.,
2008).

Os métodos utilizados inicialmente para diagndstico da IC sao radiografia
de térax, eletrocardiograma e ECG (AZEKA et al., 2014).

ARRITMIAS CARDIACAS

Arritmia cardiaca € uma dificuldade correlacionada com o ritmo dos
batimentos cardiacos. Esta alteracdo pode acontecer sob a forma de um ritmo
demasiadamente lento, da auséncia eventual de um ou mais batimentos
cardiacos,conhecido como bradicardia. O numero excessivo de batimentos
acelerados por minuto € denominado taquicardia (MORAIS, 2009).

Tanto na bradicardia quanto na taquicardia o coracdo bate de forma
anormal, portanto o bombeamento de sangue para as diferentes partes do corpo
pode ndo ser alcancado, colocando em perigo 6rgaos vitais(MORAIS, 2009).

As arritmias também podem ser encontradas nas auriculas ou nos
ventriculos do coragdo.A fibrilagcdo auricularé a arritmia cardiaca mais comum,
definida como um batimento irregular nas auriculas. As pessoas com FA tém um
batimento das auriculas excessivamente superior ao do resto do coragdo, 0 que
resulta numa circulacdo irregular e a formacdo eventual de coagulos sanguineos
(MORAIS, 2009).
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As arritmias mais sérias aparecem com mais frequéncia em idosos, pois
0s adultos com esta idade sdo particularmente comprometidos por uma série de
doencas cardiovasculares e até por outras doencas que sdo favoraveis ao
surgimento de arritmias (MORAIS, 2009).

As arritmias sdo a maior causa de internacdo nos adultos com CC,sendo
um fator no aumento de morbidade e mortalidade nestes pacientes. Entre os fatores
predisponentes para o surgimento das arritmias em CC, sdo citados anatomia da
cardiopatia, alteracdes hemodinamicase resultantes de cirurgias intracardiacas. ®

Sintomas como palpitagfes, batimento cardiaco acelerado ou muito lento,
cansacgo, vertigens, transpiracdo anormal, falta de ar, dor de peito e ansiedade pode
estar associados a arritmias. Outras manifestacdes mais graves sao a sincope ou
até a morte subita (MORAIS, 2009).

O exame mais usado para diagnosticar as arritmias € o0
electrocardiograma, alem de investigacdo do histérico familiar e exame fisico
(MORAIS, 2009).

SOPRO CARDIACO (SC)

O sopro cardiaco é corresponde a umsom extra, audivel além dos
normais sons cardiacos, que aparece em decorréncia de uma turbuléncia no fluxo
sanguineo capaz de originar vibragcdes de intensidade suficiente para serem
transmitidas por meio da parede toracica (BERDEJO, 2010).

Compde umimportante componente diagnéstico na descoberta deuma
CC,permitindo avaliar,ainda que rudemente, a sua seriedade, bem como
acompanhar o seu curso clinico (OLIVEIRA, et al., 2013).

Séo diversos os fatores que interferem na producdo de um SC: dentre
eles estdo o aumento de volume da circulagdo, acesso do fluxo sanguineo por meio

de uma estrutura valvular anormal, cavidade/vaso expandido ou hipertrofiado ou,

®Disponivel em: http://departamentos.cardiol.br/sbc-dcp/publicacoes/monografia.PDF _acesso
em 27 abr. 2018.
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ainda, o transbordamento do fluxo sanguineo em véalvulas incompetentes ou defeitos
congénitos (OLIVEIRA, et al., 2013).

OS SC'’s sao classificados em trés tipos na idade infantil:

a) Sopro inocente € quando ndo ha nenhum defeito funcional ou anatémico
no coragao.

b) Sopro funcional ou fisiolégico, quando ocorre uma alteragdo hemodinamica
gue compromete para a alteracdo do normal fluxo sanguineo, com auséncia
de anomalia cardiovascular;como fator desencadeante.

c) O sopro patolégico ou organico provém da presenca de anormalidades
estruturais e funcionais do sistema cardiovascular (OLIVEIRA, et al., 2013).

Existe um conjunto de peculiares essenciais, que devem ser procuradas
na avaliacdo de SC, abrangendo: fase do ciclo em que acontecem, permanéncia,
intensidade, frequéncia, timbre, configuracao, localizacao, irradiacdo e relacdo com
a respiracao (FILHO; SCHMIDT; MACIEL, 2004).

A apropriada abordagem clinica do SC demandaumapesquisa cuidadosa
para diferenciacdo minuciosa dos elementos citados, que, em conjunto, permitirdo
identificar o processo fisiopatolédgico, decisivo do ruidocardiaco (FILHO; SCHMIDT;
MACIEL, 2004).

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DAS MANIFESTACOES CLINICAS EM
CARDIOPATAS CONGENITOS

O objetivo do manejo terapéutico farmacolégico € melhorar a qualidade
de vida, prorroga-la e preparar da melhor forma o paciente para a intervencao
cirargica, intervindo, positivamente, nos resultados instantdneos e até demorados a
cirurgia, além de possibilitar balanceamento hemodindmico mais apropriado
(Abdulla, Young, Barnes; 1997).

TRATAMENTO FARMACOLOGICODAHIPERTENSAOARTERIALPULMONAR
(HAP)

O manejo terapéutico da HAP divide-se em tratamento ndo farmacologico,
tratamento especifico e farmacoterapia adjuvante dos fendmenos relacionados
(FERREIRA et al, 2014).
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TRATAMENTO ESPECIFICO

Com o0 avanco da tecnologia e desenvolvimento das industrias
farmacéuticas, novos medicamentos comecaram a ser desenvolvidos, aumentando
consequentemente o arsenal farmacolégico disponivel para a terapéutica da HAP
(FERREIRA et al, 2014).

Blogueadores dos canais de célcio

A acdo anti-hipertensiva provém da diminuicdo da resisténcia vascular
periférica por queda da concentracdo de célcio nas células musculares lisas
vasculares. Emborao mecanismo de acdo final seja 0 mesmo, essa classe
farmacolégicaé dividida em trés grupos, com propriedadesquimicas e
farmacologicas diferentes: fenilalquilaminas, benzotiazepinas e diidropiridinas
(RIBEIRO et. al; 2010).

Sildenafila

Seu mecanismo de agdo fundamenta-se no prolongamento da agéao do
oxido nitrico através da inibicdo seletiva da enzima fosfodiesterase-5, aumentando o
relaxamento do musculo liso e a vasodilatagdo pulmonar(FERREIRA et. al, 2014).

O uso dos inibidores da fosfodiesterase 5, melhora o debito cardiaco,
sendo seu uso relacionadoa melhora clinica e funcional dos pacientes com HAP
(FERNANDES et. al, 2005).

O mecanismo de acdo da sildenafila navasculatura pulmonar néao
depende da etiologia da HAP, que pode variar de acordo com a idade do paciente
(SUHUIHARA, 2001).

lloprosta
A iloprosta € um farmaco sintético com efeito semelhanteas

prostaglandinas,substancias produzidas pelo endotélio vascular com caracteristicas

vasodilatadoras, antiagregantes plaquetarias e citoprotetoras(CHENet al, 2009).
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A lloprosta promove a dilatacdo das arteriolas e vénulas, ampliagdo da
densidade capilar e reducdo da permeabilidade vascular, impossibilitam a agregacéo
e adesao plaquetaria, estimulando o potencial fibrinolitico endoégeno e efeitos
antiinflamatoérios(CHENet al, 2009).

Seu uso demonstra melhoras hemodinamicas e funcionais como aumento
da resisténcia vascular, diminuicdo da pressao arterial pulmonar e melhora do débito
cardiaco (PARAMOTHAYAN et. al, 2015).

Bosentana

HAP esta relacionada a taxas elevadas de ET-1 e, quanto mais altas
essas taxas, maior é a proporcdo da doenca e menor a sobrevida dos pacientes
(GALIE, MANES; 2004)

A bosentana é um competidor duplo dos receptores A e B da endotelina. A
endotelina 1 (ET-1) é um forte vasoconstritor que tem a capacidade de induzir a
proliferacdo celular endotelial e muscular lisa da parede vascular pulmonar. Os
receptores A sdo responsaveis pela vasoconstricdo, e 0s receptores B, promovem a
remocado da ET-1 da circulacdo, favorecendo a vasodilatacdo (GALIE, MANES;
2004).Age, portanto como vasodilatador e com acdo inibitéria da ativacdo e
desenvolvimento de células musculares lisas, diminuindo o remodelamento vascular
(COHEN et. al; 2004).

Estudos mostram o beneficio de seu uso na melhora da resisténcia

vascular, pressao arterial pulmonar e indice cardiaco (CHANNICK et. al, 2001)

TRATAMENTOFARMACOLOGICO ADJUVANTE

Anticoagulantes como a varfarina e heparina sdo recomendados com
afinalidade de prevenir casos de trombose secundaria in situ, (WIDLITZ, BARST,;
2003). O risco elevado de desenvolver trombose in situ em pacientes com HAP é
devido a disfungéo endotelial associada a diminuicdo do fluxo sanguineo pulmonar
(FUSTER et. al, 1984).

Os diuréticos sdo usados com finalidade de estabilizar a retencéo hidrica

secundéaria a disfungéo ventricular direita grave (FERREIRA et al, 2014).
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Estudos com o uso de digitdlicoscomprovama melhora do débito
cardiacoem pacientes com HAP e disfuncéo ventricular direita(RICH et. al, 1998).

Cada paciente apresenta uma resposta a terapia medicamentosa
diferente,0 que exige adequacdo terapéutica em casos de efeitos adversos que
limitem o uso do farmaco escolhido ou ndo apresente resposta terapéutica
satisfatoria, optando pelo uso de uma classe terapéutica diferente (FERREIRA et al,
2014).

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA CIANOSE

O tratamento visa interromper o ciclo de hipoxemia, abrangendo manejo
clinico e cirdrgico (WALDMAN, WERNLY, 1999).

Faz-se uso de oxigénio por cateter nasal ou por mascara, buscando o
aumento da saturacdo, a morfina gera sedacao central com pequena depressao do
centro respiratério (DORIGO, 2000).

A acidose metabdlica surge rapidamente, e o uso do bicarbonato de
soédioadministrado, experimentalmente, na dose de 1mEq/Kg, deve ser feita assim
que se tenha um acesso venoso e, apds, de acordo com a gasometria (DORIGO,
2000).

Caso a crise persista, pode-se fazer uso de drogas vasoconstritoras como
adrenalina ou quetamina, com o intuito de elevar a resisténcia vascular periférica e
diminuir movimento de fluidos a nivel ventricular (DORIGO, 2000).

Beta-bloqueadores adrenérgicos como o propranolol atuamdiretamente
como inotrépico negativoem crises, além do relaxamento do espasmo infundibular.
Seu uso crdnico, no tratamento das crises, induziria a um equilibrio no leito vascular
periférico, precavendo quedas subitas da resisténcia vascular periférica (DORIGO,
2000).

Medidas profilaticas como corre¢cdo de eventuais anemias através de
concentrado de hemécias, tratamento da hipoglicemia e disturbios hidroeletroliticos

sao igualmente significantes na reversao do quadro cianotico (DORIGO, 2000).
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TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA INSUFICIENCIA CARDIACA

O tratamento adequado pode interferir na evolucéo da IC, com o objetivo
de atenuar os sintomas, melhorar a capacidade funcional, prevenir seu
desenvolvimento e sua progressao reduzindo assim a mortalidade. Sdo usados na
IC, diuréticos, inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA),
vasodilatadores arteriais, betabloqueadores e glicosideos cardiacos (SERRANO,
2009).

O tratamento da IC vem passando por transformacfes através dos
anos.Atualmenteo manejo terapéutico se baseia no tripé;digitalicos, diuréticos e
inibidores da enzima conversora de angiotensina, com os melhores resultados, com
diminuicao sintomatica da necessidade de internacdes hospitalares,alem da reducéo
de mortalidade (COHN, 1996).

DIURETICOS

Os diuréticos de algca como a furosemida s&o primeira escolha
principalmente em pacientesdescompensados, devidoa sua poténcia e rapidez de
acao (CEIA, 1993).

Eles inibem a reabsorcdo de eletrélitos na fracdo espessa da alca de
Henle, retirando a producéo de agua livre, elevando a excre¢cdo de sodio e cloro no
tubulo distal, dificultando a reabsorcéo desses eletrélitos na por¢do ascendente da
alca de Henle. Elevam os niveis de filtracdo glomerular e o fluxo sangtineorenal
(KRUCK, 1991).

Consequentemente, aumentam a capacidade venosa, diminuindo a
pressdao de enchimento do ventriculo esquerdo, favorecendo os pacientes com
congestéo pulmonar (CARSON, 1996).

Os antagonistas da aldosterona como a espironolactona,age diminuindo a
excrecdo de potassio, amonia e elevando a excre¢do de sodio e bicarbonato. Esta
acaopossui um efeito direto na vasculatura periférica, favorecendo o fluxo
sanguineorenal (CARSON, 1996).
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Os tiazidicos como as hidroclorotiazidasoperamno tubulo distal, s&o
eliminados pelo tubulo proximal, aumentando a diurese, eliminado sédio e potassio,

atuam como anti-hipertensivos no tratamento da IC (CEIA, 1993).

INIBIDORES DA ENZIMA CONVERSORA DE ANGIOTENSINA (IECA)

Os IECA atuam reduzindo a formacao de angiotensina Il, diminuindo a
vasoconstricao e retencédo de sédio(BOCHI, 2012).

Os IECA sdao farmacos atualmenteimprescindiveis no tratamento da IC,
pois apresentam beneficios como a reducado sintomatica, evolu¢do na qualidade de
vida e desempenho fisico, reducdo na quantidade de internacdes hospitalares e
diminuicdo da mortalidade (BARRETTO, RAMIRES, 1998).

O captopril € o farmaco de primeira escolha no tratamento farmacolégico
da IC infantil, empregando também o uso do enalapril em criangas maiores de 2
anos (AZEKA et, al. 2014).

BETA-BLOQUEADORES (BB)

Os BB sao usados com a finalidade terapéutica principal de reduzir o
desenvolvimento da disfuncdo ventricular, efeito de remodelagem reversa e
diminuicdo de morte subita e, em pacientes com fibrilacdo atrial crénica, exercem o
controle da resposta ventricular (BOCHI, 2012).

Os BB que demonstraram maior eficacia no tratamento de IC foram
succinato de metoprolol, carvedilol e bisoprolol, os quais podem ser inicialmente

associados a outros medicamentos como os IECA (ROSCANI, 2013).

GLICOSIDEOS CARDIACOS

Estes farmacos induzem o aumento do fluxo sanguineo, diminuicdo da
resisténcia vascular, dilatacdo venosa e diminuicdo da pressédo venosa central e da
frequéncia cardiaca. A vasodilatag&o resulta de um aumento no débito cardiaco e da
remocao dos efeitos vasoconstritores (RAHIMTOOLA, 2014).



& UniFHenas

Aqui Comega Uma Nova Histéria

23

Revista Cientifica Online ISSN 1980-6957 v12, n1, 2020

Nos pacientes com IC, a digoxina reduz a frequéncia ventricular em
pacientes com ritmo sinusal, devido aremocao da estimulacdo simpatica e elevam o
tbnus parassimpatico nos pacientes com fibrilacao atrial (RAHIMTOOLA, 2014).

A digoxina oferece um indice terapéutico muito baixo, e seu uso deve ser
monitorado com cuidado devido ao seu alto nivel de toxicidade (HAUPTMAN,
KELLY, 1999).

VASODILATADORES

Os nitratos estimulam a vasodilatagdo e em doses reduzidas ocorre a
dilatacdo preferivelmente do sistema venoso. A vasodilatacdo arterial €
caracteristicamente relacionadaa doses mais altas (DAIBER et, al. 2015).

A hidralazina é um farmaco dilatador seletivo da musculatura arterial,
sendo também proposta sua capacidade de reparacdoda atividade da ALDH-2
vascular, prevenindo a tolerancia ao nitrato (DAIBER et, al. 2015).

Para portadores de IC avancada, uma alternativa € associar
vasodilatadores paracomportar uma melhor compensacao. Deste modo, associados
aos inibidores da IECA podem ser utilizados odinitrato ou hidralazina ou os dois
(COHN et, al. 1991).

TRATAMENTOFARMACOLOGICODAARRITMIACARDIACA

O manejo terapéutico farmacologico das arritmias cardiacas esta
fundamentado no conhecimento de suas causas, fisiopatologia, e histéria da
arritmia, bem como os efeitos eletrofisiolégicos e hemodinamicos das drogas
utilizadas (LOZANO, 2011).

Os medicamentos antiarritmicos sdo comumente classificados de acordo
com os efeitos eletrofisiolégicos que provocam no coragdo pela classificacdo criada
por Vaughan Williams (LOZANO, 2011).
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CLASSE |- BETABLOQUEADORES DO CANAL DESODIO

Osbetabloqueadores do canal de sédio bloqueiam os canais de sodio,
induzindo uma diminuicdo da despolarizacdo da fase 0 do potencial de acéo, e
diminuindo a velocidade da conducdo do impulso através do coracdo. Os
betabloqueadores séo divididos de acordo com sua a¢ao farmacoldgica em:

a) Canais de soédio e potassio sdo farmacos que possuem acao

moderada:Procainamida, quinidina, disopiramida

b) Canais de soOdio sdofarmacos de acdo controlada: Lidocaina,

mexiletine..

c) Canais de sodio com acdo acentuada: Propafenona, flecainida,

morizicina

A Quinidina foi o primeiro medicamento que foi empregado como um
antiarritmico e ainda se mantém a sua eficacia em aumentar o limite excitabilidade e

prolongar o periodo refratario na maioria dos tecidos (LOZANO, 2011).

CLASSE Il - ANTAGONISTAS BETAADRENERGICOS

O bloqueio dos receptores betas adrenérgicos cardiacos causa
diminuicdo da frequéncia cardiaca e contratilidade, consequentemente reduz o
débito cardiaco, proporciona também acdo vasodilatadora associada, o0 que
resultaria nummelhor efeito anti-hipertensivo (FRISHMAN, SILVERMAN, 1979).

O efeito antiarritmico dos beta-bloqueadores adrenérgicosresulta da
agregacdo das acbes antiisquémica, anti-adrenérgica e antifibrilatéria (REITER,
1998).

Nesta classificacdo, o propranolol € o que tem sido mais utilizado

destacando-se também os metoprolol, amiodarona e atenolol.

CLASSE Il - BLOQUEADORESDECANAISDEPOTASSIO

Sao medicamentos que bloqueiam os canais de potassio, cuja acao se

distingue pelo prolongamento da duracdo do potencial de ac&o, provocando um
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aumento do periodo em que o musculo cardiaco se encontra refratario a um
estimulo elétrico prematuro.Amiodarona,sotalol.

A amiodarona oferece mecanismos antiarritmicos englobando todas as
classificacdes, com bloqueio de correntes de despolarizacdo de sodio e canais de
potdssio e caélcio, além do bloqueio da atividade beta-adrenérgica, a¢bes que
alteram a inibicdo ou término das arritmias ventriculares por efeitos na
automaticidade ou reentrada (ECHT et al. 1991).

CLASSE IV — BLOQUEADORESDOSCANAISDECALCIO

Os blogueadores dos canais de calcio se diferenciam por provocar uma
reducdo da conducéo no n6 AV (fase 0 despolarizacao).

Nesta classificagdo destacam-se o diltiazen e verapamil.

TRATAMENTO DO SOPRO CARDIACO

Criancas com SC inocente e/ou fisiolégico possuemum coracdo normal,
podendo ter uma vida normal sem qualquer tipo de restricdo. Para a grande maioria
das CC, o manejo terapéutico € cirargico. Ele s6 ndo é preconizado quando a ma
formacdo é leve e sem repercussao grave para o coracao.

Portanto n&o hé tratamento farmacoldgico para o sopro cardiaco. °

CONSIDERACOES FINAIS

As CC sao defeitos estruturais e funcionais, que representam uma alta
taxa de mortalidade. Seu prognéstico possui implicacdes sérias que interferem
diretamente na qualidade de vidados portadores de CC.

Os avancos tecnolégicos e a evolugdo no tratamento farmacolégico

relacionados as manifestagcbes e complicagbes clinicas das CC nos ultimos anos

° Disponivel em: https:/drauziovarella.uol.com.br/doencas-e-sintomas/sopro-no-coracao/

acesso em: 04 mai. 2018.
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tém trazidoresultados prosperos e satisfatorios para os pacientes portadores de
cardiopatias congénitas.

O crescimento da populacéo de adultos cardiopatas congénitos em todo o
mundo ¢é resultado da evolucdo terapéutica, cardiopatias complexas que
antigamente evoluiam rapidamente com um mau progndstico, tem demonstrado
resultados positivos em relacdo a diminuicdo da mortalidade, quando comparado a
mesma condi¢cao no passado.

Entretanto, € importante que essa nova populacdo apresente, ndo so
bons resultados cirdrgicos, mas que também possa manter-se clinicamente estavela
longo prazo, com qualidade de vida e inserg&o no conjunto ambiental e social.

Para que isto ocorra, € necessario um seguimento multidisciplinar
apropriado no controle da cardiopatia e possivel manifestacdo clinica decorrente,
como também na profilaxia de risco cardiovascular, pois novas doencas podem
aparecer com o passar do tempo.

O cardiopata congénito deve ser tratado de forma individualizada,
considerando o paciente, seu grupo familiar, a cardiopatia e os melhores métodos
terapéuticos disponiveis.

O tratamento farmacologico € essencial no controle das possiveis
manifestacdes clinicas que podem surgir. A ndo adeséo ao tratamento farmacologico
estd associada a apresentacdo de sintomas, pior progndstico, internacdes
recorrentes, altos custos e ajustes desnecessarios na prescricao médica.

A seguranca, efichcia e a adesdo ao tratamento farmacolégico séo
importantes desafios na pratica assistencial e requerem intervencdes eficazes de
toda a equipe multidisciplinar na qual o farmacéutico estd inserido, podendo este
profissional fazer uma grande diferenca participando da tomada de decisdo e
através do aconselhamento ao tratamento.

Todopaciente que necessita fazer uso de medicamentos precisa de
aconselhamento farmacéutico. Embora as ac¢des de aconselhamento ndo sejam
exclusivas dos farmacéuticos, como estes estdo diretamente relacionados coma
farmacoterapia, tém a oportunidade e responsabilidade, inclusive ética, de
aconselhar o paciente no inicio e durante o tratamento.

O aconselhamento € um processo de troca de informagdes entre paciente

e farmacéutico, no qual o profissional orienta sobre aspectos de cuidados em saude
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e uso dos seus medicamentos. Esta atividade traz enormes beneficios aos pacientes
e proporciona maior reconhecimento ao farmacéutico; o paciente torna-se capaz de
entender a necessidade dos medicamentos para a manutencdo de sua saude e

bem-estar.
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