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Miocardiopatia periparto: relato de caso
Peripartum cardiomyopathy: case report

Camila Broering de Patta1, Rodrigo Dias Nunes2

Resumo

A miocardiopatia periparto é uma entidade relativa-
mente rara, caracterizada por insuficiência cardíaca de 
rápida evolução, que ocorre entre o último mês de ges-
tação e os cinco primeiros de puerpério. Sua etiologia 
é desconhecida e o diagnóstico é muitas vezes tardio 
pela confusão com sintomas semelhantes aos de ges-
tantes e puérperas saudáveis, tendo como consequên-
cia o atraso no início do tratamento e uma alta taxa de 
mortalidade. O caso relata uma paciente jovem que de-
senvolveu miocardiopatia periparto no primeiro mês de 
puerpério, associada a complicações tromboembólicas.

Descritores: Miocardiopatia periparto. Complicações na 
gravidez. Gravidez de alto risco.

Abstract

Peripartum cardiomyopathy is a relatively rare enti-
ty, characterized by heart failure with fast progression, 
which occurs between the last month of pregnancy 
and first five months postpartum. Its etiology is unk-
nown and diagnosis often delayed by confusion with 
symptoms similar to those of healthy pregnant and 
postpartum women, resulting in the delay in starting 
treatment and a high mortality rate. The case reports a 
young patient who developed cardiomyopathy in her 
first month postpartum, associated to thromboembolic 
complications. 

Keywords: Peripartum cardiomyopathy. Pregnancy 
complications. High risk pregnancy.

 

Introdução

A associação entre o desenvolvimento de insuficiência 
cardíaca (IC) e o puerpério tem sido estabelecida desde 
o século XIX, no entanto a síndrome foi reconhecida pela 
primeira vez em 1937, por Gouley1,2. A definição de mio-
cardiopatia periparto (MCPP) inclui 4 critérios, descritos 
por Demakis3 em 1971 e revisados no ano 2000. São eles: 
1) desenvolvimento de IC no último mês de gestação ou 
até o quinto mês de puerpério; 2) ausência de causa iden-
tificável para a IC; 3) ausência de cardiopatia conhecida 
antes do último mês de gestação; 4) disfunção sistólica 
do ventrículo esquerdo (VE) caracterizada por fração de 
ejeção (FE) menor que 45% ao ecocardiograma4. 

A incidência da MCPP varia de acordo com a locali-
zação geográfica. É uma entidade rara na Europa, porém 
mais comum na África, com as maiores taxas do mun-
do1. A incidência estimada varia entre 1.300 a 1:15.000 
gestações1,4. Os fatores de risco incluem idade materna 
avançada, multiparidade, raça negra, pré-eclâmpsia e 
pressão arterial (PA) elevada1,4-7. 

A MCPP é um diagnóstico de exclusão, no entanto deve 
ser considerado em todas as mulheres que desenvolve-
rem sinais e sintomas de IC no período estabelecido. Po-
rém, queixas como dispnéia, fadiga e edema são comuns 
a grande parcela das gestantes e puérperas normais, tor-
nando o diagnóstico desta patologia geralmente tardio, o 
que acarreta uma mortalidade que varia de 7 a 50%1,5. 

Caso Clínico

RCV, feminina, 31 anos, branca, G3P3, natural e pro-
cedente de Lages – Santa Catarina, casada, doméstica, 
iniciou com leve dor em panturrilha esquerda, agrava-
da aos movimentos e de alívio parcial com analgésico 
comum. A paciente encontrava-se no 14º dia de puer-
pério e apresentou gestação e parto vaginal sem inter-
corrências. Dez dias após o início do quadro, procurou 
atendimento pela piora da dor e edema de membro in-
ferior esquerdo (MIE) até o joelho, cianose da extremi-
dade e diminuição da temperatura local. Relatava tam-

1.	 Residente de Ginecologia e Obstetrícia da Maternidade Carmela Dutra.

2.	 Coordenador do internato ambulatorial de ginecologia e obstetrícia do curso 
de medicina da Universidade do Sul de Santa Catarina (Unisul).

RELATO DE CASO

Arquivos Catarinenses de Medicina ISSN (impresso) 0004- 2773  
ISSN (online) 1806-4280



 69
Arq. Catarin. Med. 2012; 41(3): 68-70

bém dor torácica ventilatório-dependente e dispnéia 
aos pequenos esforços. Negava febre ou tosse. Negava 
tabagismo ou etilismo. A paciente não apresentava co-
morbidades prévias, e fazia uso de contraceptivo oral 
combinado antes da última gestação.

A paciente foi encaminhada ao serviço de cirurgia 
vascular do Hospital Regional de São José, onde verifi-
cou- se comprometimento arterial do MIE. Na avaliação 
da cardiologia, apresentava-se hipocorada, taquipnéica 
e afebril; SatO2 93%, PA 100x70mmHg, frequência car-
díaca 98bpm, ritmo cardíaco regular com terceira bulha 
e ausculta pulmonar com estertores crepitantes em ba-
ses; edema em MIE (++/4), empastamento de panturri-
lha, pulso poplíteo distal ausente e dor à palpação local.

Foram realizados exames complementares. Eletrocar-
diograma (ECG): Taquicardia sinusal, alterações difusas 
da repolarização ventricular (ADRV) e baixa voltagem dos 
complexos QRS (Figura 1). Ecocardiograma: Hipocinesia 
difusa (++++/4) do VE; FE do VE 20%; derrame pericárdi-
co pequeno, sem sinais de tamponamento; trombo mó-
vel na ponta do VE; disfunções sistólica/diastólica seve-
ras do VE e câmaras cardíacas de tamanho normal (Figura 
2). Exames laboratoriais: Tempo de atividade da protrom-
bina (TAP) 1,01; tempo de tromboplastina parcial ativa-
da 1,30; D-dímero 744ng/ml; creatinoquinase 1673U/l; 
creatinoquinase-MB 40U/l; troponina < 0,034ng/ml; he-
mocultura negativa; sorologias para Ebstein-Barr Vírus 
negativas; sorologias para citomegalovírus negativas.

Foi iniciado tratamento com Captopril 37,5mg/dia, Fu-
rosemida 20mg/dia, Espironolactona 25mg/dia, Digoxina 
0,2mg/dia, Enoxaparina 120mg/dia e Tramal 150mg/dia. 

A paciente evoluiu com melhora da dispnéia, sendo 
iniciado beta-bloqueador, porém permaneceu com dor 
intensa em MIE. Foi realizado um EcoDoppler de MIE 
evidenciando presença de trombo parcial na veia femo-
ral comum; artéria femoral apresentando fluxo preser-
vado na porção proximal e fluxo monofásico a partir de 
terço distal; artéria poplítea sem fluxo ao Doppler. 

No 10º dia de internação, a paciente evoluiu com 
queda do estado geral, sonolência, com paralisia facial 
à esquerda, plegia de membro superior esquerdo, pa-
resia de MIE e Glasgow 15. Houve recuperação parcial 
dos déficits neurológicos em 12 horas. Foi solicitado 
tomografia computadorizada de crânio que demons-
trando infarto sylviano direito segmentar e superficial, 
associado a sinal da corda de M2 a M3, com leve efeito 
expansivo local (apagamento dos sulcos). Não foi reali-
zada trombólise devido à anticoagulação plena a qual a 
paciente se encontrava. Foi iniciado Warfarina no 13º 
dia, com controle de razão normalizada internacional e 
TAP e posterior suspensão da enoxaparina. A alta hos-

pitalar foi dada no 20º dia de internação, com compen-
sação da IC, Fe do VE 23% e recuperação neurológica 
total. Foram mantidas todas as demais medicações.  

 

Discussão

A MCPP parece ser uma miocardiopatia dilatada 
idiopática (MCDI) presente no período periparto, mas as 
duas entidades se diferem devido a MCDI possuir lenta 
evolução, em contraste com a rápida deterioração clíni-
ca e óbito vistos na MCPP1. Sua etiologia permanece in-
certa, mas inúmeras causas têm sido propostas, incluin-
do miocardite, resposta imune inadequada à gestação, 
má adaptação ao estresse hemodinâmico da gestação, 
infecção viral e tocólise prolongada1,4,8-10. 

A apresentação clínica inclui sinais e sintomas de IC 
congestiva como taquicardia, taquidispnéia, dor toráci-
ca, fadiga, estertores pulmonares, edema, terceira bulha, 
ortopnéia, jugulares túrgidas e tosse noturna1,4-7. O diag-
nóstico diferencial inclui tromboembolismo pulmonar, 
pré-eclâmpsia, embolismo amniótico, infecções sistêmi-
cas e cardiomiopatias pré-existentes1,7,10. O diagnóstico é 
confirmado com a presença dos quatro critérios já cita-
dos. O ECG geralmente é normal, porém pode apresentar 
taquicardia sinusal, arritmias, ADRV, baixa voltagem do 
complexo QRS e sobrecarga do VE. A radiografia de tórax 
demonstra aumento da área cardíaca e congestão pul-
monar. Em alguns casos pode ser visto derrame pleural. 
O ecocardiograma mostra redução da contratilidade e 
aumento do VE, porém sem hipertrofia desta câmara1,7,10.

O tratamento é similar ao das outras causas de IC, 
visando à redução da pré e pós carga e ao aumento da 
contratilidade ventricular5. Inclui a restrição de sódio e 
água, uso de beta-bloqueadores, diuréticos e digoxina. 
Deve-se lembrar que os inibidores da enzima converso-
ra da ECA (IECA), bem como os bloqueadores do recep-
tor da angiotensina são contra-indicados na gestação. 
Em seu lugar pode ser utilizada a hidralazina, geralmen-
te associada ao dinitrato1,6,7,10. A anticoagulação deve 
ser considera pelo risco aumentado de tromboembolis-
mo, principalmente em pacientes com FE do VE < 30%, 
atendendo ao fato de que os cumarínicos são contra-in-
dicados no primeiro e terceiro trimestres de gestação6. 
Após a resolução do quadro agudo, deve-se manter o 
beta-bloqueador e/ou o IECA por pelo menos um ano 
de manutenção5. Em casos graves, onde a terapêutica 
medicamentosa não é bem sucedida, o transplante car-
díaco corresponde à última escolha de tratamento4. 

As complicações são IC congestiva progressiva, 
tromboembolismo pulmonar e arritmias cardíacas, cul-
minando em sofrimento fetal por hipoxemia materna 
ou hipoperfusão placentária6.
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Salvo na gestante que não responde ao tratamento 
e permanece descompensada, o trabalho de parto deve 
ser aguardado a termo. Nas portadoras de MCPP, o par-
to via vaginal é preferido, pois o sequestro de líquidos 
para o terceiro espaço, endometrite e embolia pulmonar 
ocorrem com mais frequência após a cesareana, poden-
do levar à descompensação materna. A gestante em tra-
balho de parto deve receber analgesia peridural precoce 
e o trabalho de parto deve ser estimulado com ocitocina, 
quando for necessário6,10. A cesareana é preferida quan-
do a paciente se encontrar em situação crítica, com ne-
cessidade de drogas vasoativas e suporte mecânico10.

O prognóstico depende do grau de disfunção miocár-
dica, do diâmetro das cavidades cardíacas, da rapidez da 
instituição e da resposta ao tratamento. A FE tende a se 
normalizar em 50% dos casos nos 6 primeiros meses de 
evolução, caso contrário a disfunção é considerada irre-
versível3. Uma nova gestação tem sido desaconselhada 
nas pacientes com MCPP pelo risco de recorrência de até 
30% ou progressão da disfunção ventricular1,7.
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Figuras

Figura 1:	 Eletrocardiograma.

Figura 2:	 Ecocardiograma.
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