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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Cardiomiopatia periparto é 
uma desordem cardíaca rara que acomete mulheres durante o pe-
ríodo periparto, considerada uma doença de causa desconhecida, 
sem doenças cardíacas pré-existentes. O objetivo deste estudo foi 
destacar a importância do conhecimento da cardiomiopatia pe-
riparto e suas complicações com a finalidade de estabelecer diag-
nóstico e tratamento precoces.
RELATO DO CASO: Paciente com 31 anos, previamente hígi-
da, encaminhada ao Hospital Geral Otávio de Freitas (HGOF) 
com queixa de dispneia em repouso iniciada no primeiro mês 
após o parto. Apresentava também edema nos membros inferio-
res e na parede abdominal. Durante a investigação foi observado 
na radiografia um derrame pleural bilateral associado à cardiome-
galia. Iniciada a pesquisa para cardiomiopatia concomitante com 
o início do tratamento para congestão pulmonar. O ecocardio-
grama (ECO) revelou aumento de câmaras cardíacas esquerdas 
com fração de ejeção de ventrículo esquerdo (FEVE) de 22% e 
presença de trombo no ventrículo esquerdo (VE). Iniciado tra-
tamento para insuficiência cardíaca e anticoagulação plena. O 
acompanhamento clínico foi realizado através da medida seriada 
do Razão Normalizada Internacional (INR) e nova avaliação eco-
cardiográfica mostrou relativa melhora da FEVE (31%), porém 
com persistência de massa móvel no VE. A radiografia mostrou 
regressão do derrame pleural e diminuição progressiva da cardio-
megalia. Diante da melhora clínica e sucesso na manutenção de 
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níveis de INR dentro do alvo estipulado, a paciente foi encami-
nhada para acompanhamento ambulatorial. Um terceiro ECO 
realizado após a alta hospitalar indicava uma FEVE de 45% e 
ausência de massas apicais no VE.
CONCLUSÃO: A cardiomiopatia periparto é uma forma de 
insuficiência cardíaca relativamente rara, mas que apresenta um 
curso rápido e potencialmente letal. Sua identificação precoce é 
importante a fim de se evitar graves morbimortalidades.
Descritores: Cardiomiopatia na gestação, Cardiomiopatia peri-
parto, Insuficiência cardíaca.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Peripartum cardiomy-
opathy is a rare cardiac disorder that affects women during the 
peripartum period, considered a disease of unknown, without 
preexisting heart disease. The objective of this study was to high-
light the importance of the knowledge of peripartum cardiomy-
opathy and its complications in order to establish early diagnosis 
and treatment.
CASE REPORT: A previous healthy 31 years old female patient 
was brought to Hospital Geral Otávio de Freitas (HGOF) with 
a complain of dyspnea at rest, that started one month after the 
end of pregnancy. The patient presents also with lower extremity 
and abdominal wall edema. During the investigation, the X-ray 
showed a bilateral pleural effusion and a cardiomegaly. Were ini-
tiated the investigation to cardiomyopathy and at the same time 
the treatment for the congestion. The echocardiogram showed 
a diffuse enlargement of the left cardiac chamber with an ejec-
tion fraction of 22% and a left ventricular thrombus. At that 
moment we started the treatment to the Cardiac failure and full 
anti-coagulation. The clinical follow-up was by measuring the 
blood coagulation by International Normalized Ratio (INR) and 
a new echocardiography evaluation that showed a rising ejection 
fraction (31%), although the left ventricular thrombus remained. 
The X-ray demonstrated the regression of the pleural effusion 
and a progressive diminished cardiomegaly. In face of the overall 
improvement and the achievement of the INR target, was de-
cided to discharge the patient to the ambulatory follow-up. The 
third echocardiogram that was done after the discharge indicated 
a close-to-normal ejection fraction (45%) and no thrombus were 
identified.
CONCLUSION: The peripartum cardiomyopathy is a form of 
heart failure relatively rare, but that has a fast and potentially 
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lethal course. The early identification it’s an important way to 
avoid severius morbimortality.
Keywords: Cardiomyopathy in pregnancy, Heart failure, Peri-
partum cardiomyopathy. 

INTRODUÇÃO

Cardiomiopatia periparto é uma desordem cardíaca rara que 
ocorre durante o periparto1-3. A relação entre insuficiência cardí-
aca (IC) e gestação foi inicialmente reconhecida em 1849, mas a 
descrição de cardiomiopatia dilatada desencadeada durante a ges-
tação, sem sintomas prévios, ocorreu apenas em 1937 por Bouley, 
McMillan e Bellet4. Em 1971, Demakis e Rahimtoola5 descreve-
ram 27 pacientes que apresentaram durante o puerpério cardio-
megalia com alterações eletrocardiográficas e IC congestiva.
Atualmente a síndrome é considerada uma cardiomiopatia de 
causa desconhecida que acomete durante o periparto, sem do-
enças cardíacas pré-existentes. A incidência da doença varia de 
1:3000 até 15 mil casos e a mortalidade entre 18% e 56%3-7, 
sendo esta geralmente decorrente de IC persistente, arritmias, 
eventos embólicos e morte súbita8. Apesar de uma evolução favo-
rável, algumas pacientes não se recuperam completamente, sendo 
necessário, em alguns casos, de transplante cardíaco9.
Mesmo considerando sua etiologia idiopática, alguns mecanis-
mos etiológicos sãos indicados como possíveis predisponentes da 
doença, mas nenhum com prova científica comprovado. Den-
tre os fatores podem-se citar os infecciosos2,10, imunológicos2,11,12 
nutricionais2,13,14, farmacológicos2,15, familiares2,16, hemodinâ-
micos2,17 entre outros (deficiência de selênio, anormalidades da 
relaxina, citocinas inflamatórias ativadas pelo estresse e tocólise 
prolongada)2,8. Os fatores de risco mais evidentes para manifesta-
ção da doença incluem multiparidade, idade avançada, gestações 
múltiplas, pré-eclâmpsia, hipertensão gestacional e cor negra18.
O desafio na suspeição e diagnóstico da doença deve-se à gran-
de similaridade entre os sintomas do final da gestação com os 
da cardiomiopatia. Dentre os sintomas que podem ser comuns a 
ambas as situações observam-se tonturas, dispneia, fadiga, edema 
nos membros inferiores (MMII). Diante dessa dificuldade foram 
propostos alguns critérios diagnósticos1,8 (Tabela 1). 

Tabela 1 – Critérios diagnósticos da cardiopatia periparto
1. Desenvolvimento de IC no último mês de gestação ou até um perí-
odo de 5 meses pós-parto
Ausência de uma causa identificável de insuficiência cardíaca
Ausência de uma causa identificável de insuficiência cardíaca antes do 
último mês de gestação
Disfunção sistólica de ventrículo esquerdo demonstrado por critérios 
ecocardiográficos:

1.a. Fração de ejeção < 45%
1.b. Fração de encurtamento < 30%
1.c. Dimensão no fim da diástole >2,7 cm/mm2 por superfície 

corpórea
IC = insuficiência cardíaca
Adaptado de Pearson e col.8 

Normalmente a cardiomiopatia apresenta-se de forma insidiosa 
dificultando o diagnóstico clínico. Como resultado, grande nú-
mero de casos clínicos que não são diagnosticados inicialmente 

podem apresentar-se já como complicações: taquicardia ventricu-
lar, tromboembolismo periférico, embolismo pulmonar, embo-
lismo ventricular e até mesmo infarto miocárdico embólico19-23. 
No caso do diagnóstico ainda no período pré-parto, o tratamen-
to deve ser discutido com toda a equipe envolvida na gestação 
(obstetra, pediatra, anestesiologista, cardiologista). Atenção prin-
cipal deve ser dada ao uso de inibidores da enzima conversora da 
angiotensina (IECA) que são considerados um dos pilares pri-
mordiais no tratamento da IC. Apesar de sua importância, deve-
se salientar que os IECA são considerados medicações classe D 
(medicamentos para os quais a experiência de uso durante a gra-
videz mostrou associação com o aparecimento de malformações, 
mas que a relação risco-benefício pode ser avaliada)25. Dentre os 
possíveis efeitos há relatos de hipotensão fetal, oligodramnia e 
displasia tubular renal26,27. Seus efeitos na redução de pós-carga 
podem ser obtidos pela substituição por hidralazina ou nitratos8.
Medicamentos como os betabloqueadores e os diuréticos de alça são 
bem tolerados durante a gestação e devem ser considerados como 
padrão até o dia do parto. Nas descompensações agudas podem-se 
utilizar vasodilatadores (anlodipino, hidralazina ou nitratos), digi-
tálicos (digoxina), diuréticos (espironolactona, furosemida)9,28. O 
tratamento não medicamentoso sugerido para este período deve 
incluir a restrição sódica, hídrica e exercícios moderados. 
No pós-parto o tratamento não farmacológico é semelhante ao pe-
ríodo pré-parto. A terapia farmacológica deve sempre que possível 
incluir os IECA já que esses não apresentam risco fetal por meio 
da amamentação14. Os demais medicamentos são os mesmos uti-
lizados no período pós-parto. No entanto deve-se considerar o uso 
de agentes inotrópicos intravasculares (dobutamina, dopamina ou 
milrinona) naquelas pacientes hemodinamicamente instáveis que 
não apresentaram melhora com uso de agentes orais3-7.
Outro aspecto importante a ser considerado no manuseio dessas 
pacientes é a anticoagulação. O estado de hipercoagulabilidade fi-
siológico da gravidez, associado com estase sanguínea e fluxo turbu-
lento no coração dilatado predispõem aos eventos tromboembóli-
cos29,30. Pacientes com suspeita de embolismo sistêmico, disfunção 
ventricular sistêmica grave ou trombose cardíaca documentada de-
vem receber anticoagulação plena18,30. Durante o período pré-parto 
utilizam-se fármacos relacionados à heparina, que sejam compostos 
não fracionados ou de baixo peso molecular. No período pós-parto 
é preferível o uso dos antagonistas da vitamina K (warfarina). Apesar 
dos vários estudos abordarem o uso de desse tipo de medicação na 
cardiopatia periparto, ainda não existe um consenso definitivo quan-
to ao anticoagulante específico adequado31.
O transplante cardíaco é o último recurso terapêutico a ser con-
siderado e deve ser indicado em pacientes sem recuperação da 
função cardíaca, com instabilidade clínica, apesar da utilização de 
medicação otimizada em doses máximas32,42. Outro recurso a ser 
considerado é o desfibrilador implantável nas pacientes com arrit-
mias sintomáticas com potencial para evolução desfavorável (fibri-
lação ventricular, morte súbita) que não regrediram ao tratamento 
farmacológico com antiarrítmico (amiodarona, verapamil)18,32,42.
Novas abordagens terapêuticas mostraram-se promissoras no trata-
mento da cardiomiopatia periparto. Dentre as possibilidades farmaco-
lógicas em estudo observam-se o uso de imunossupressores (pentoxifi-
lina, imunoglobulinas intravenosas, interferon beta)33-35, inibidores da 
prolactina (bromocriptina)36 e agentes antiapoptóicos37. 
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Diversos estudos relatam que o prognóstico das pacientes acome-
tidas pela doença pode ser bastante favorável desde que não ocorra 
nova gravidez. Vários estudos comprovaram que uma segunda ges-
tação após aquela desencadeadora da cardiomiopatia é acompanha-
da de aumento significativo da morbimortalidade materna1,8,9,18,38. 
Essas complicações são ainda mais frequentes nas pacientes que 
não normalizaram a fração de ejeção após seis meses do parto38, 
nesses casos uma nova gestação é proibitiva. Naquelas que recupe-
raram a função cardíaca, nova gravidez não é contra-indicada, po-
rém é prudente orientar e alertar as pacientes quanto aos possíveis 
riscos que podem ser desencadeados39-42.

RELATO DO CASO

Paciente com 31 anos, parda, casada, doméstica, natural de Rio 
Formoso e procedente de Ribeirão, deu entrada na enfermaria de 
clínica médica do Hospital Geral Otávio de Freitas (HGOF) com 
queixa de falta de ar.

Informava que o quadro iniciou há um mês e meio, com disp-
neia em repouso de início súbito que piorava ao deitar, nun-
ca tendo experimentado condição semelhante. Encontrava-se, 
quando do início do quadro, no primeiro mês pós-parto e que 
devido a isto procurou o serviço de emergência de Ribeirão 
onde foi medicada com nebulização de salbutamol e brometo 
de ipratrópio obtendo melhora parcial. Como a dispneia man-
teve o caráter recorrente, procurou novamente a emergência de 
Ribeirão sendo tratada da mesma forma. Esse quadro era asso-
ciado com cefaleia de forte intensidade, mas com sua melhora 
às aplicações de “injeções” feitas na emergência (o nome da me-
dicação não foi lembrado pela paciente), tendo inclusive feito 
uso de “sedativos”.
Motivada por novo episódio de dispneia e a observação de edema 
depressível nos MMII e de parede abdominal procurou novamente 
a emergência do hospital de Ribeirão onde realizou radiografia de 
tórax (Figura 1). No exame observou-se aumento de área cardía-
ca e derrame pleural bilateral. Nesse serviço também foi realizada 
ultrassonografia (US) abdominal que detectou derrame pleural bi-
lateral. Diante da gravidade e da impossibilidade de manuseio da 
paciente, foi encaminhada ao setor de emergência do HGOF para 
investigação diagnóstica e tratamento.
No setor de emergência solicitou-se nova radiografia, incluindo 
a incidência em perfil (Figura 2). Devido à presença de um infil-
trado bilateral foi iniciado o tratamento para infecção respiratória 
com ceftriaxona (2 g/dia) e azitromicina (500 mg/ dia), associado 
ao uso de diurético de alça furosemida (20 mg/dia). Apresentava 
hemograma normal. Iniciou-se também a investigação para tu-
berculose através de coleta de exame de escarro. Dois dias após 
admissão foi encaminhada para a enfermaria.
Na revisão por sistemas a paciente negava dores precordiais, tosse, 
hemoptise, palpitações, episódios febris, contudo relatava anore-
xia e astenia com perda de 8 kg desde o início do quadro.
Nos antecedentes negava etilismo, tabagismo, cardiopatias, ne-
oplasias ou convivência com pacientes suspeitos de tuberculose.
No antecedente obstétrico paciente G2P2A0. Foram observadas 
no cartão gestacional quatro consultas referentes ao pré-natal, 

Figura 1 – Congestão Pulmonar identificada na radiografia torácica rea-
lizada no atendimento primário

Figura 2 – Radiografia torácica AP e perfil realizada na admissão hospitalar, 3 dias após o primeiro exame 
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tendo sido diagnosticada com diabetes gestacional (sic) com pre-
sença de glicosúria e alteração da glicose de jejum em exames 
realizados no período. Fez uso de glibenclamida (5 mg/dia) até 
o fim da gestação, negando o uso de insulina. Citou também o 
fato de ter tido hipertensão na gestação, mas esta condição não 
foi observada no cartão e nem houve uso de medicação. A cesa-
riana ocorreu entre a 37ª e 41ª semana de gestação; momento no 
qual fez também anticoncepção cirúrgica. Sorologias realizadas 
rotineiramente no pré-natal (vírus da imunodeficiência humana, 
hepatite, sífilis) foram negativas.
No exame físico a ausculta cardíaca mostrou-se sem alterações pa-
tológicas (ausência de sopros, estalitos, terceira ou quarta bulha), 
porém a pressão arterial (PA) aferida foi de 160 x 120 mmHg e 
a frequência cardíaca (FC) de 120 bpm. A ausculta respiratória 
mostrava presença de crepitações bilaterais e diminuição de mur-
múrio em ambas as bases e discreta taquipneia (33 rpm). Obser-
vou-se também edema depressível nos MMII (2+/4+) (Figura 3) 
e edema de parede abdominal (+/4+).
Diante do quadro foram levantadas as hipóteses de dispneia se-
cundária à infecção respiratória, tuberculose ou cardiomiopatia 
periparto, além da possibilidade do diagnóstico de diabetes melli-
tus e hipertensão arterial sistêmica. Para esclarecimento foram 
solicitados exames de eletrocardiograma (ECG), ecocardiograma 
(ECO), nova radiografia torácica, hemograma completo, bioquí-
mica, tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA), função 
tireoidiana, FAN, anticorpo antifosfolipídio, sorologia para cha-
gas e iniciado tratamento para IC.
Foi prescrito inicialmente captopril (25 mg a cada 12h), furose-
mida (40 mg/dia), espironolactona (25 mg/dia), digitálico (0,25 
mg/dia), além de iniciar uma dieta com restrição sódica (menos 
de 4 g/dia) e líquida (menos de 4 L/dia). 
No dia seguinte à internação o ECG realizado mostrou ritmo car-
díaco sinusal, FC = 98 bpm e bloqueio de ramo direito (BRD). 
O hemograma desse momento não apresentou anormalidades e 
duas baciloscopias realizadas foram negativas. Fora realizado o 
ecocardiograma (ECO) que apresentou as dimensões do átrio es-
querdo (AE) no limite superior, aumento do volume diastólico 
(DDFVE) e sistólico final de ventrículo esquerdo (DSFVE). A 
fração de ejeção (FEVE) foi de aproximadamente 22%. Não fo-
ram identificadas anormalidades valvares, septais ou pericárdicas. 
Importante foi a observação de uma imagem compatível com 
trombo na região apical do VE.
Diante dos novos resultados iniciou-se a administração de eno-
xaparina (60 mg a cada 12h) concomitante ao uso de warfarina 
(5 mg/dia) e o controle através de solicitações de TTPA a cada 
3 dias, a fim de obter-se um valor de INR entre 2 e 3. Depois se 
adicionou carvedilol à prescrição (3,125 mg) a cada 12h.
Observou nos dias subsequentes melhora do padrão respiratório, 
regressão total do edema nos MMII e parede abdominal. Ten-
tou-se aumentar a dose do betabloqueador, contudo a paciente 
sempre se queixava de tonturas e extremidades frias quando do 
aumento da dose, sendo dessa formam mantida na dose anterior. 
A pressão estabilizou-se em valores normais e foi substituída a 
furosemida pela hidroclorotiazida. A função tireoidiana, o FAN 
e o anticorpo antifosfolipídeo estavam dentro dos valores de nor-
malidade, a sorologia para doença de Chagas foi negativa.
Novo ECO foi realizado para avaliar evolução do tratamento. No 

exame as câmaras cardíacas permaneciam aumentadas, com per-
sistência de grande massa móvel em região apical de VE, contudo 
a FEVE elevou-se para 31%.
Diante da melhora do quadro geral, da regressão da dispneia e 
do alcance de valores do INR entre 2 e 3 confirmado em 2 exa-
mes em espaço de 4 dias, a paciente foi liberada para tratamento 
domiciliar e acompanhamento ambulatorial e com novo ECO 
marcado para a semana seguinte, que apresentou aumento de 
DDFVE (6,0 cm), aumento de DSFVE (4,8 cm), diminuição 
de AE (3,6 cm), aumento dos valores da FEVE (40%) e não vi-
sualização de trombos na região apical de VE. O INR que fora 
coletado no mesmo dia apresentava-se no valor de 2,11. Nesse 
momento a paciente encontrava-se sem queixas e assintomática 
com consulta marcada com o cardiologista.

DISCUSSÃO

Diante do caso exposto, ficou evidente que a paciente se enqua-
drou perfeitamente nos critérios diagnósticos para cardiomiopa-
tia periparto. Constatou-se que a paciente estava inserida dentro 
da janela de tempo necessária para o desenvolvimento da doença, 
no primeiro mês pós-parto. A negação de quaisquer sintomas pre-
gressos também ratifica o diagnóstico, assim como a ausência de 
outras causas que justificariam a insuficiência cardíaca, nesse caso 
em particular, ausência de valvopatias no exame de ECO, sorologia 
para Chagas negativas, FAN e anticorpo antifosfolipídeos normais 
assim como função tireoidiana. Desta forma, pode-se inferir que a 
cardiopatia desencadeou-se certamente durante o período puerpe-
ral e que nenhuma outra causa etiológica poderia justificá-la.
Quanto aos possíveis fatores de risco concordante com a litera-
tura revista observou-se que a paciente era multípara, sem idade 
avançada, mas já em limite inferior de probabilidade de incidên-
cia da doença e ainda uma possível hipertensão no pré-parto. Em 
relação ao aspecto da raça, nossa população é bastante miscige-
nada para classificação adequada nessa característica. A gestação 
múltipla foi de fato o único fator de risco ausente.
Apesar do diagnóstico da doença estar bem estabelecido pelos 
critérios determinados é importante salientar que a paciente foi 
submetida a diferentes e errôneos tratamentos anteriores à inter-
nação na enfermaria. Tal fato pode ser determinado pela precarie-
dade de sinais e sintomas nos estágios iniciais da doença e a falta 
de recursos básicos, como ECG na atenção primária.
Como relatado na literatura o ECO identificou aumento de câ-
maras cardíacas esquerdas, diminuição da FEVE e ainda a pre-
sença de trombo em VE. O ECG não foi de grande valia para 
diagnóstico devido à presença do BRD. Dessa forma iniciou-se 
o tratamento padrão para insuficiência cardíaca com restrição hí-
drica e salina, digitálicos, diuréticos, IECA e posteriormente adi-
cionado os betabloqueadores. Iniciado também anticoagulação 
devido à presença do trombo no VE, inicialmente com heparina 
de baixo peso associada ao inibidor de proteína K.
A evolução da paciente foi bastante satisfatória, observada por 
meio da diminuição do edema (Figura 3), da regressão do infiltra-
do pulmonar bilateral (Figura 4) e desaparecimento da taquipneia.
Um aspecto a ser considerado frente à paciente acometida pela 
cardiomiopatia periparto é o prognóstico diante de uma nova 
gestação. A literatura mostra que existe maior possibilidade de 



448

Hissa MRN, Gomes PN, Hissa MN

Rev Bras Clin Med. São Paulo, 2010 set-out;8(5):444-50

Figura 3 – Regressão do edema de membros inferiores e de parede abdominal em decorrência do tratamento 

Figura 4 – Seguimento radiográfico demonstrando a regressão da congestão pulmonar
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morbimortalidade nessas pacientes, se desenvolvem naquelas que 
não recuperam completamente a função cardíaca após o estabe-
lecimento da terapêutica otimizada por até 6 meses. A paciente 
do caso recuperava drasticamente a função cardíaca, contudo a 
probabilidade de complicações eram ínfimas devido ao fato ter 
sido submetida a anticoncepção cirúrgica no mesmo tempo ci-
rúrgico da cesariana.

CONCLUSÃO

Apesar da cardiomiopatia periparto não ser uma doença bastante 
comum, é importante que todo profissional médico tenha ciên-
cia de sua existência devido ao fato desta doença se configurar 
como uma das raras causas de insuficiência cardíaca que podem 
regredir totalmente a normalidade não causando qualquer tipo 
de prejuízo para a vida da paciente. Para que este benefício se 
estabeleça o tratamento deve ser implantado precocemente e a 
paciente deve ser orientada quanto às possíveis complicações em 
uma nova gravidez.
Tão importante quanto tratar a doença propriamente dita é evitar 
suas complicações. Deve-se investigar sempre a presença de trom-
bos cardíacos, e instituir anticoagulação plena ao menor risco de 
eventos tromboembólicos.
Mais estudos são necessários para esclarecimento de alguns pon-
tos ainda obscuros da etiologia da doença e fisiopatologia, além 
do desenvolvimento de novas técnicas terapêuticas com imunos-
supressores, antiapóptóicos e inibidores da prolactina.
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