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Cardiomiopatia Periparto
Peripartum Cardiomyopathy
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Resumo
Cardiomiopatia periparto (CMPP) é uma doença pouco 

frequente e potencialmente fatal que se manifesta por 
insuficiência cardíaca, sem outra causa determinante, com 
fração de ejeção reduzida relacionada ao ciclo gravídico-
puerperal. É uma doença global com diversidade na 
manifestação clínica e no prognóstico. Pré-eclampsia, idade 
materna avançada, gemelaridade e a ascendência africana 
são fatores de riscos reconhecidos. Os testes genéticos 
constatam que até 20% das mulheres com CMPP têm uma 
variante identificável de cardiomiopatia. A etiopatogenia, 
não esclarecida, sugere que dentre outros mecanismos a 
CMPP é caracterizada pela disfunção endotelial, provocada 
por agentes antiangiogênicos da placenta, e de produtos da 
degradação da prolactina.

A manifestação da CMPP não é diferente da clínica da 
insuficiência cardíaca de outras cardiomiopatias, desde 
sintomas leves ao choque cardiogênico. As taxas de 
mortalidade em pacientes com CMPP apresentam uma ampla 
variação, entre 7% a 50%, e estão relacionadas ao choque 
cardiogênico, ao tromboembolismo e às arritmias complexas. 
A progressão da doença pode ser rápida, para um quadro de 
IC grave, com indicação de assistência circulatória mecânica 
ou transplante cardíaco.

A terapêutica durante a gestação distingue-se pelos efeitos 
adversos do uso dos fármacos à gravidez. Contudo, a seleção 
criteriosa de betabloqueadores, diuréticos e vasodilatadores 
tem alcançado sucesso terapêutico materno-fetal. O tratamento 
obedece às diretrizes convencionais preconizadas afora da 
gravidez, não obstante o uso da bromocriptina (alcalóide do 
ergot) e a cabergolina, (agonista do receptor D2 da dopamina), 
demonstram resultados favoráveis para recuperação ventricular 
em pacientes com ICFEr <35% quando adicionados à 
terapêutica otimizada da insuficiência cardíaca.

Introdução 
Cardiomiopatia periparto (CMPP) é uma doença pouco 

frequente e potencialmente fatal que se manifesta por 
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insuficiência cardíaca (IC) com fração de ejeção reduzida 
(ICFEr), relacionada ao ciclo gravídico-puerperal, quando 
nenhuma outra causa de IC tenha sido identificada. Até o 
presente, não se dispõe de nenhum marcador específico para 
a CMPP, por isso o seu diagnóstico que é feito por exclusão, 
é bastante desafiador, pela similaridade dos sintomas comuns 
do final de gravidez e puerpério aos sintomas de IC. Sliwa 
et al.1 propuseram um diagrama (Figura 1) que destaca as 
particularidades da CMPP que serão discutidos neste artigo. 

Definição
A definição atualizada estabelece que CMPP é a 

cardiomiopatia que se manifesta com ICFEr ≤ 45% (em 
alguns casos pode ser considerada em FEVE entre 45% e 50%) 
próximo ao termo da gestação e nos meses subsequentes ao 
parto, na ausência de uma causa determinante de IC.2

Epidemiologia
A ambiguidade no diagnóstico e a variabilidade nos padrões 

de notificação são fatores limitadores na determinação 
da epidemiologia da CMPP.3 Na Nigéria, por exemplo, a 
incidência estimada é de 1 dentre 102 partos, enquanto 
no Japão é de 1 em 15.000 partos. Nos EUA a incidência 
estimada da CMPP é 1 em 938 partos; o registro das 
pacientes internadas mostrou que faixa etária materna entre 
36 a 54 anos foi mais que o dobro quando comparada com 
a faixa entre 15 a 35 anos e a prevalência na raça negra 
foi três vezes maior.4 Dentre os fatores de riscos da CMPP 
destacaram-se idade materna avançada, raça afro-americana, 
distúrbios hipertensivos da gravidez e gestações múltiplas. As   
comorbidades mais frequentes foram hipertensão arterial 
(36,2%), anemia carencial (23,6%), obesidade (17,6%), 
tabagismo (17,2%), doença pulmonar crônica (11,8%), 
diabetes mellitus (6,3%) e abuso de drogas ilícitas (3,9%).5

Os registros globais de coortes de CMPP como o IPAC 
(Investigations of Pregnancy Associated Cardiomyopathy)6 e 
EURObservational Research Programme in conjunction with the 
Heart Failure Association of the European Society of Cardiology 
(ESC) Study Group on PPCM7 tiveram resultados concordantes 
sobre a prevalência e o prognóstico adverso da CMPP na raça 
negra. Disparidades na incidência e prognóstico da CMPP 
nos afrodescendentes são explicadas por características 
multifatoriais incluindo mecanismos fisiopatológicos, substrato 
genético e as condições socioeconômicas.8,9 

Fatores de riscos
Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de 

CMPP são distúrbios hipertensivos da gravidez, idade materna 
avançada, gestações multifetais, multiparidade, a fertilização 
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in vitro, e a ascendência africana.7,9 A notória associação 
entre pré-eclâmpsia (PE) e CMPP sugere um mecanismo 
fisiopatológico em comum. A meta-análise de Bello et al.10 
demonstrou que a prevalência de PE em mulheres com CMPP 
foi de 22%, ou seja, quatro vezes maior quando comparada 
com a estimativa da média global de 5%. No registro da ESC, 
a prevalência de distúrbios hipertensivos em pacientes com 
CMPP foi de 39% e a frequência da PE nesses casos foi 25%. 
O estudo comparativo de três grupos de mulheres: (i) sem 
hipertensão (CMPP-sem HA), (ii) com hipertensão mas sem 
PE (CMPP-HA) e (iii) com PE (CMPP-PE) mostrou que o grupo 
CMPP-PE apresentou maior gravidade clínica tanto da PE 
como da IC, incluindo edema agudo dos pulmões. O estudo 
também mostrou que a manifestação da doença predominou 
durante o parto e ao longo dos primeiros 10 dias após o parto. 
Não obstante, no grupo CMPP-PE, a função do VE foi menos 
comprometida e teve maior chance de recuperação.11

Aspectos genéticos
A medicina de precisão tem reforçado o importante 

papel da genética na fisiopatologia das cardiomiopatias, e 
mostram que até 20% das mulheres com CMPP têm uma 
variante identificável na doença.12 Embora a CMPP seja uma 
entidade clínica distinta, as observações de sobreposição com 
a cardiomiopatia dilatada (CMD) familiar indicam que um 
subgrupo de pacientes apresenta o espectro clínico e genético 
da CMD.13 O teste genético aplicado para cardiomiopatias, 
principalmente nos casos de familiares próximos, deve ser 
oferecido para pacientes com CMPP, para se presumir o  
prognóstico da doença e de rastreamento familiar. Mulheres 

com história familiar de cardiomiopatia, podem manifestar 
sintomas da disfunção miocárdica, em decorrência da 
sobrecarga cardiocirculatória e hormonal, no final da gravidez 
ou após o parto. Nesse sentido, é pressuposto um modelo 
chamado de “acerto múltiplo”, no qual o acúmulo de fatores 
de risco (genéticos, ambientais e outros), impulsionados pelo 
estresse da gravidez, manifestam a CMPP.1

O estudo de Goli et al.14 forneceu o primeiro panorama 
genético e fenotípico das cardiomiopatias e demonstrou que a 
predisposição à IC é um fator de risco crucial para a CMPP. Tal 
fato indica que terapêuticas genéticas específicas para CMD 
também possam ser aplicadas para CMPP. Recentemente, 
identificou-se uma alta proporção de variantes patogênicas 
no gene titina (TTN), mais frequentemente o truncamento de 
variantes da titina (TTNtv), como essência na patogênese da 
CMPP também reconhecidas na CMD. Admite-se que cerca 
de 15% a 20% das pacientes com CMD compartilham os 
mesmos tipos de variantes truncadas com a CMPP.15

O surgimento de plataformas de sequenciamento 
de próxima geração (next-generation sequencin/NGS) 
confirmaram que variantes truncadas em TTN foram o 
substrato genético predominante em coortes de pacientes 
com CMPP.  Outras variantes truncadas mais raras (ou 
seja, nonsense, frameshift ou local de splicing) no gene do 
sarcômero TTN e em genes FKTN, RBM20, LMNA e DSP 
foram encontradas na CMPP e em familiares com CMD. O 
gene PTHLH rs258415 pode comprometer a função cardíaca 
e predispor à CMPP, assim como o polimorfismo GNB3 
c.825C>T, especificamente o alelo homozigoto TT, associado 
à pior prognóstico e com maior prevalência na etnia africana.16 

Figura 1 – Destaques da Cardiomiopatia (CM) Periparto; IC: insuficiência cardíaca.



ABC Heart Fail Cardiomyop. 2023; 3(1):e202300203

Artigo de Revisão

Ávila e Carvalho
Cardiomiopatia Periparto

A pequena proteína de choque térmico 20 (HSP20), heat 
shock proteins (HSPs), também conhecida como HSPB6, 
corresponde a uma classe de “chaperonas” moleculares 
que desempenham um papel de proteção contra o estresse 
celular e manutenção das proteases celulares. As demandas 
contráteis e metabólicas do coração exigem o controle 
da qualidade da proteína e as HSPs desempenham papel 
importante cardioprotetor na regulação da resposta cardíaca 
ao estresse, como ocorre no período gestacional. Investigações 
genéticas recentes envolvem as HSPs na patogênese da CMPP, 
e variantes da HSPB6 parecem induzir a forma letal da doença 
com mortalidade de quase 100%.17

Etiopatogenia
A etiopatogenia da CMPP, ainda não esclarecida, parece 

abranger mecanismos inflamatórios, autoimune e viral, 
deficiências dietéticas de selênio ou ingestão excessiva 
de sal, e hereditariedade.2,18 A inflamação e reações 
autoimunes parecem ter potencial na indução e evolução 
da CMPP.  Nesse contexto, níveis elevados de citocinas 
circulantes, incluindo interleucina-6 (IL-6), fator de necrose 
tumoral-α (TNFα), proteína C-reativa (PCR) e interferon 
gama (INF-γ) tem correlação com a gravidade da IC em 
pacientes com CMPP.19

Pesquisas recentes sugerem que a CMPP seja uma doença 
caracterizada por disfunção endotelial provocada por agentes 
antiangiogênicos originários da placenta, e por produtos 
da degradação da prolactina (PRL) que possuem dupla 
função biológica, a primeira como hormônio, e a segunda 
como modulador do sistema imunológico. Em estudos 
experimentais, camundongos fêmeas com deleção específica 
do gene STAT3, restrita à cardiomiócitos, desenvolveram a 
CMPP. A ausência de STAT3 levou ao aumento de espécies 
reativas de oxigênio que, por meio de mecanismos ainda 
pouco conhecidos, induzem à secreção inapropriada de 

peptidases pelos miócitos, principalmente a catepsina D, 
capaz de clivar a PRL em um fragmento 16KDa.20

A 16KDa-PRL é um inibidor da angiogênese que causa 
apoptose das células endoteliais e induz a expressão 
do microRNA (miR)-146a que, ao ser captado pelos 
cardiomiócitos,21 induz danos vasculares e IC. Esse processo 
complexo ocorre por alterações na sinalização e no 
metabolismo do receptor tirosina quinase 4 (ErbB4 ou HER4).22 
O nível circulante de microRNA146a é dramaticamente 
elevado nos casos de CMPP e a molécula pode servir 
tanto de biomarcador da doença como um potencial alvo 
terapêutico.23,24

A inibição da secreção da PRL por agonistas dos receptores 
de dopamina D2 (D2R), seja a bromocriptina ou a cabergolina, 
tem apresentado bons resultados na recuperação da função 
miocárdica nas pacientes com CMPP.25-29 O agonista D2R 
seletivo cabergolina parece ter dupla vantagem em relação à 
bromocritina pela maior afinidade para a D2R resultando em 
maior inibição da PRL e efeito prolongado, de 14 a 21 dias, 
a partir do uso inicial30 (Figura 2).

Prognóstico e diagnóstico
O prognóstico da doença depende da recuperação da 

função ventricular, que está relacionada, além dos fatores 
genéticos, étnicos e ambientais, ao diagnóstico precoce e ao 
tratamento imediato e otimizado da IC. Variáveis presumíveis 
de recuperação (ou não) da função ventricular têm sido 
estudadas, destacando-se, entre elas, raça negra, idade 
mais avançada, e medidas ecocardiográficas e de peptídeo 
natriurético na manifestação aguda da doença (Tabela 1).31  
As taxas de mortalidade em pacientes com CMPP apresentam 
uma ampla variação, entre 7% a 50%, e estão relacionadas a 
choque cardiogênico, tromboembolismo e arritmias.2,3   

A manifestação clínica da CMPP não é diferente da 
ICFEr em outras cardiomiopatias, que pode variar desde 

Figura 2 – Mecanismos da etiopatogenia da cardiomiopatia periparto. Papel da bromocripitna /cabergolina; sFlt-1: tirosina quinase-1 semelhante a FMS solúvel; 
VEGF: Fator de crescimento endotelial vascular.
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sintomas leves ao choque cardiogênico, o qual ocorre em 
menos que 5% das pacientes. A progressão da doença pode 
ser rápida, para um quadro de IC grave, com indicação de 
assistência circulatória mecânica ou transplante cardíaco. 
Os casos mais graves requerem tratamento intensivo 
em unidades de terapia intensiva (UTI), lembrando que 
a associação com PE indica maior gravidade, e uma 
alta frequência de reinternação em condições clínicas 
críticas no pós-parto. O diagnóstico diferencial de outras 
cardiomiopatias que se manifestam com IC durante a 
gravidez está apresentado na Figura 3.32

Exames complementares
O diagnóstico de CMPP deve seguir as etapas clássicas 

de anamnese, história pessoal e familiar, caracterização 

do quadro clínico de IC, quantificação dos peptídeos 
natriuréticos – peptídeo natriurético tipo B (BNP), pró-
hormônio N-terminal (NT-proBNP) – e ecocardiograma 
transtorácico (Figura 4).33

O eletrocardiograma (ECG) geralmente é anormal com 
registros de taquicardia sinusal, alteração de repolarização 
ventricular, prolongamento do intervalo QT e sobrecarga 
do ventrículo esquerdo. O programa EURObservational 
mostrou que taquicardia sinusal, hipertrofia de ventrículo 
esquerdo, complexo QRS com duração acima de 120 ms 
e bloqueio do ramo esquerdo foram variáveis mais 
frequentes em pacientes com FEVE<35% (59,0% vs. 43,8% 
- p = 0,005).34,35 A radiografia de tórax revela aumento 
da área cardíaca global e/ou derrame pleural e infiltração 
pulmonar difusa.

Tabela 1 – Análises dos preditores de persistência da disfunção sistólica do ventrículo esquerdo na cardiomiopatia periparto

Análise univariada Análise multivariada

Variável HR IC 95% p HR IC 95% p

FEVE< 34% 5 2,34-10,68 <0,001 3,17 1,38-7,30 0,007

FE<16% 3,31 1,61-6,80 0,001 0,57 0,15-2,09 0,396

DDVE>64mm 3,82 1,86-7,85 <0,001 1,394 0,586-3,316 0,452

BNP>1860 pg/mL 4,74 2,11-10,63 <0,001 2,87 1,18-6,99 0,020

PCR>21 pg/mL 1,88 0,86-4,08 0,113 0,792 0,326-1,927 0,608

IC: intervalo de confiança; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; FE: fração de encurtamento; DDVE: diâmetro diastólico final do ventrículo 
esquerdo; BNP: peptídeo natriurético tipo B; PCR: proteína C reativa; Li et al.1
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Figura 3 – Diagnóstico Diferencial das Cardiomiopatias. ECO: ecocardiograma; IC: insuficiência cardíaca; RMC: ressonância magnética cardíaca.
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O ecodopplercardiograma transtorácico é o exame de 
imagem mais utilizado para o diagnóstico de CMPP por 
não ser invasivo e ser de fácil realização. O exame confirma 
o diagnóstico da doença pela disfunção sistólica com  
FEVE< 45%, ou FEVE entre 45% a 50% nas pacientes com 
IC de causa indeterminada.  Embora a disfunção sistólica 
do ventrículo esquerdo seja o critério para o diagnóstico 
da CMPP, há hipóteses que a FEVE pode estar preservada 
em alguns estágios evolutivos da doença.36 O estudo 
das medidas ecocardiográficas de “strain” longitudinal 
global (GLS) e de “strain” circunferencial global (GCS), 
demonstrou que valores iniciais de 10,6%  e de 10,1% 
do GLS e GCS, respectivamente, foram associados a 
desfechos desfavoráveis, como morte, transplante cardíaco, 
implante de dispositivo de assistência ventricular, e 
persistência da disfunção do ventrículo esquerdo ao longo de  
12 meses após o parto.37 Vale lembrar que ecocardiograma 
tridimensional pode fornecer informações adicionais na 
identificação de trombos intracavitários em câmaras cardíacas.

A ressonância magnética cardíaca (RMC) é superior à 
ecocardiografia para a detecção de trombo intracavitário 
especialmente no caso de trombo mural ou de menores 
dimensões. A identificação de realce tardio na RMC tem 

um grande valor prognóstico por quantificar a presença e 
a magnitude38,39 e da fibrose miocárdica, fundamental para 
o prognóstico da CMPP. No que diz respeito aos demais 
exames de imagens, destaca-se o valor da tomografia de tórax 
no diagnóstico diferencial do tromboembolismo pulmonar, 
frequente no puerpério. 

Atualmente não existe marcador específico da CMPP. 
Contudo, os peptídeos natriuréticos são um excelente recurso 
laboratorial para auxiliar o diagnóstico da IC da CMPP. 
Ainda, eles são preditivos para a sobrevida livre de eventos 
e recuperação da FEVE, sendo úteis no prognóstico e na 
estratificação de risco dessas pacientes. Os níveis de NT-proBNP 
são proporcionalmente maiores com a gravidade da IC na 
CMPP e considerados os fatores preditivos mais importantes 
de óbito e reinternação em um ano após o parto.40,41 

Tratamento da IC na CMPP durante a gravidez
Durante a gestação, a terapêutica da IC na CMPP difere 

da ICFEr nas cardiomiopatias não isquêmicas, pelos possíveis 
efeitos adversos obstétricos e ao concepto. Na Tabela 2, 
apresentamos as principais características dos fármacos 
no tratamento da IC durante a gestação e lactação.42,43 Os 
betabloqueadores β1-selectivos, bisoprolol e metoprolol, não 
interferem na atividade uterina. O succinato de metoprolol 
tem vantagem em relação ao tartarato porque as doses dos 
comprimidos são fracionadas (25mg,50mg e 100mg), e o 
carvedilol, embora muito utilizado, não foi adequadamente 
estudado durante a gravidez. Os diuréticos devem ser usados 
para a IC e prescritos com muita cautela pelo risco de diminuir 
a perfusão placentária.

Tratamento da IC da CMPP no puerpério
O tratamento da ICFEr após o parto obedece às diretrizes 

convencionais preconizadas fora da gravidez. Não obstante, um 
diferencial importante é o uso dos agonistas dopaminérgicos, 
como a bromocriptina (alcalóide do ergot)  e a cabergolina 
(agonista do receptor D2 da dopamina) que demonstram 
resultados favoráveis para recuperação ventricular em pacientes 
com ICFE <35% quando são incluídos à terapêutica otimizada 
da IC.25-29 As doses e o tempo de uso da bromocriptina e da 
cabergolina devem ser de acordo com a gravidade do quadro 
clínico e dos valores da FEVE (Tabela 3).29,43  Os grupos de estudo 
em CMPP sugerem a  inclusão da sigla BOARD (bromocriptina, 
terapia oral da IC, anticoagulação, agentes vasodilatadores e 
diuréticos)44 nas recomendações para o tratamento da IC aguda 
da CMPP a fim de padronizar o tratamento e obter resultados 
robustos e evidência de melhor prognóstico da doença.45

A heparina de baixo peso molecular, em doses profiláticas, 
deve ser indicada nos casos de disfunção sistólica importante, 
tratados ou não com agonistas dopaminérgicos. A conjunção de 
FEVE reduzida, atividade pró-trombótica do final da gestação e 
puerpério, e o uso da bromocriptina/cabergolina proporciona 
um risco muito elevado de tromboembolismo, considerado 
uma das principais causas de morte da CMPP. Vale lembrar que 
no Brasil, a cabergolina tem registro e aprovação pela ANVISA, 
e foi considerada na revisão periódica dos Protocolos Clínicos e 
Diretrizes Terapêuticas (PCDT) do Ministério da Saúde e incluída 
no Sistema Único de Saúde (SUS) em outubro de 2020.
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Figura 4 – Etapas diagnósticas na cardiomiopatia periparto. ECG: 
eletrocardiograma; IC: insuficiência cardíaca; BNP:  peptídeo natriurético tipo B; 
FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; ICFEr:  insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção reduzida; ICFEp: insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção preservada. Adaptado de Avila et al.33
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Em síntese, o seguimento de pacientes em tratamento 
ot imizado da IC por CMPP deve considerar:  1) 
ecodopplercardiograma seriado semestral, 2) perante 
sinais de recuperação do ventrículo esquerdo, suspensão 
dos diuréticos e manutenção da terapêutica otimizada da 
IC com betabloqueador, Inibidor da Enzima Conversora 

de Angiotensina (IECA), Bloqueador de Receptor da 
Angiotensina (BRA), e espironolactona nos seis meses 
seguintes; 3) suspensão da  espirolactona entre seis e 12 
meses de tratamento e manutenção do betabloqueador, 
IECA/BRA; 4) redução gradual até a suspensão do IECA/
BRA após 12 meses e manutenção do betabloqueador 

Tabela 2 – Tratamento farmacológico da insuficiência cardíaca na gestação e lactação – cardiomiopatia periparto

Fármaco Uso durante a  
gestação Efeitos adversos possíveis Uso durante a  

lactação

Diuréticos de alça (Furosemida) Permitido
Hipovolemia e hipotensão materna;  

hipoperfusão uterina

Permitido (em excesso pode  

reduzir a quantidade de leite)

Betabloqueadores (β1 seletivo), 

Bisoprolol, Cervedilol, Metoprolol
Permitido 

Bradicardia e/ou hipoglicemia fetal  

(dose dependente)
Permitido

IECAS e BRAS Não permitido
Agenesia renal, oligoamnion,  

malformação perdas fetais

Permitido  

(captopril, enalapril)

Antagonistas dos 

mineralocorticoides
Não permitido Feminilização do feto masculino Permitido

Sacubitril-valsartan Não permitido Semelhante aos IECAS e BRAS Desconhecido

Hidralazina/nitratos Permitido Hipoperfusão útero-placentária Permitido

Ivabradina Não permitido Desconhecido Desconhecido

Digoxina Permitido Baixo peso do recém-nascido Permitido

Heparina (HNF e HBPM) Permitido Não atravessa a barreira placentária Permitido

Varfarina
Evitar – risco 

teratogênico

Embriopatia por varfarina (deformidades 

esqueléticas hemorragia intracraniana,  

aborto espontâneo, perdas fetais

Permitido

DOACs (rivaroxabana, apixabana, 

edoxabana, dabigatran)
Não permitido

Dados limitados; possível malformação,  

restrição de crescimento intrauterino)
Desconhecido

IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina, BRAs: bloqueadores de receptores da angiotensina; HNF: heparina não-fracionada; HBPM: heparina 
de baixo peso molecular; DOACs: anticoagulantes orais diretos. Avila et al.33 e Halpern et al.42

Tabela 3 – Esquema da bromocriptina e da cabergolina no tratamento da insuficiência cardíaca aguda da cardiomiopatia periparto

FEVE ≥ 25%,  
Sem choque cardiogênico,  
Sem tratamento em UTI

Bromocriptina 2,5 mg/dia  7 dias 

Ou

Cabergoina 1 mg

No mínimo anticoagulação profilática

FEVE < 25%,  
e/ou disfunção de VD  

e/ou choque cardiogênico,  
e/ou UTI

Bromocriptina 2,5 mg / 2x dia  14 dias  
Seguido de 2,5 mg/dia  42 dias 

Ou 

Cabergolina 1mg/semana  2 semanas  
Seguido de 0,5mg/semana  6 semanas

No mínimo anticoagulação profilática

Tratamento em UTI,  
choque cardiogênico com  

ventilação invasiva  
e/ou SCM

Bromocriptina 2,5mg / 2x dia,  
progressiva até 10-20 mg dia 

Ou

Cabergolina 1mg/semana até 4,5/semana  
 Até supressão da prolactina

No mínimo anticoagulação profilática

Koenig T. et al. Card Fail Rev. 2018: 46. Pfeffer TJ. ESC Heart Fail. 2023: 465. FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; SCM: suporte circulatório 
mecânico; UTI: unidade de terapia intensiva.



ABC Heart Fail Cardiomyop. 2023; 3(1):e202300207

Artigo de Revisão

Ávila e Carvalho
Cardiomiopatia Periparto

nos seis meses seguintes; 5) considerar a suspensão 
do betabloqueador além dos 18 meses de tratamento 
com documentação da recuperação ventricular pelo 
ecocardiograma transtorácico e RMC.

Tratamento da IC aguda na CMPP
A assistência respiratória e o dispositivo assistência 

ventricular devem ser empregados tão logo o diagnóstico 
de choque cardiogênico seja confirmado e considerar o 
parto cesárea de emergência. O objetivo é restaurar as 
condições hemodinâmicas o mais rápido possível para evitar 
danos irreversíveis materno-fetais. As gestantes devem ser 
monitoradas em UTI e atendidas de acordo com protocolo 
proposto pela ESC46,47 como mostra a Figura 5. 

Destacam-se as seguintes recomendações essenciais: 1) 
manutenção da  uma saturação arterial de oxigênio ≥ 95%; 
quando necessário, ventilação não invasiva com pressão 
expiratória final positiva de 5-7,5 cmH2O; 2) uso de diurético 
intravenoso  na congestão pulmonar; 3) uso da nitroglicerina 
intravenosa em doses a partir de 10-20 até 200 µg / min 
quando a pressão sistólica > 110 mmHg; 4) emprego dos 
agentes inotrópicos (dobutamina e levosimendana) diante de 
baixo débito cardíaco (hipoperfusão, vasoconstrição, acidose, 
insuficiência renal, disfunção hepática e comprometimento 
do sensório) e congestão pulmonar persistente apesar 

da administração de vasodilatadores e/ou diuréticos.  
Os dispositivos de assistência circulatória mecânica devem ser 
considerados precocemente como terapêutica de resgate de 
pacientes que permanecem com instabilidade hemodinâmica 
e, em muitos casos são indicados como suportes na transição 
para o implante de dispositivo de assistência ventricular 
esquerda (HeartMate) ou transplante cardíaco.48

Conduta obstétrica na CMPP
De modo geral, a escolha do tipo de parto na CMPP 

é de indicação obstétrica. Não obstante, o parto cesárea 
deva ser considerado em casos graves, instáveis ou choque 
cardiogênico.  A via vaginal é a preferível nos casos não 
complicados e que demostram estabilidade clínica e sem 
comprometimento fetal.  A maioria dos anestesistas preferem 
a anestesia geral em razão das variações importantes de pré 
e pós-carga consequentes aos tipos de bloqueios (raqui, 
peridural ou combinada).38

A contracepção em mulheres com CMPP recuperadas ou 
não da função ventricular deve ser eficaz, de boa aceitação e 
isenta de riscos tromboembólicos. Nesse cenário, a prescrição 
dos contraceptivos deve ser fundamentada nos critérios 
de elegibilidade da Organização Mundial da Saúde, que 
considera os progestágenos isolados como os mais indicados 
para pacientes com CMPP como mostra a Tabela 4. 

Figura 5 – Cardiomiopatia Periparto – Estratificação do Risco da IC. PAS: pressão arterial sistólica; FC: frequência cardíaca; SpO2: saturação de oxigênio; SVcO2: 
saturação venosa central de oxigênio; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VM: ventilação mecânica; CDI: cardiodesfibrilador implantável; ECG: 
eletrocardiografia; ECO: ecocardiografia, BNP: peptídeo natriurético tipo B; NT-proBNP; RM: ressonância magnética; IV: intravenoso; IC: insuficiência cardíaca; 
IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador de receptor da angiotensina.
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Gestação subsequente em pacientes com história de CMPP
O esclarecimento sobre as associações genótipo-

fenótipo e de possíveis alterações epigenéticas implica na 
conduta no aconselhamento genético; contudo, estudos 
são necessários para entender a influência das variantes 
identificadas no contexto da CMPP. Admite-se que a função 
ventricular esquerda seja o fator determinante da evolução e 
prognóstico para “nova” gestação em mulheres com história 
de CMPP.49-51 A Figura 6 apresenta uma proposta resumida 
do aconselhamento reprodutivo no planejamento familiar 
de mulheres com CMPP e a estratificação de risco para uma 
“nova” gravidez.

Tabela 4 – Alternativas para anticoncepção na cardiomiopatia 
periparto

Progestágenos isolados Eficácia – falha < 1%
Critérios de elegibilidade OMS – Categoria 1 e 2

Doença cardiovascular

Pílula (POPs)

Desogestrel 75 µg – Cerazette ® ou Acetato de noretindrona ,35 mg-
Micronor® Indicadas durante a lactação

Injetável trimestral

Acetato de medroxiprogesterona- 150 mg - Depoprovera® Contracep®

Transplante transdérmico

Implanon® - Etonorgestrel 68 mg – 3 anos

Endoceptivo – sistema de liberação intra-uterino de levonorgestrel 
(SIU-LNG)

Mirena® (LNg-0LNg 52 mg/20mcg), ou Kyllena® (19,5 mg) – 5 anos

OMS: Organização Mundial da Saúde. Avila et al.33

Considerações finais
A CMPP é uma doença pouco comum, mas com 

peculiaridades intrigantes. Pontos que devem ser considerados 
essenciais são o diagnóstico imediato da doença, o tratamento 
otimizado tão logo quanto possível e o seguimento rigoroso 
a longo prazo na tentativa da preservação e recuperação 
cardíaca de uma mulher jovem, outrora saudável.

Contribuição dos Autores
Concepção e desenho da pesquisa; Obtenção de dados; 

Análise e interpretação dos dados; Redação do manuscrito; 
Revisão crítica do manuscrito quanto ao conteúdo intelectual 
importante:  Ávila WS, Carvalho RCM.

Potencial conflito de interesse

Não há conflito com o presente artigo.

Fontes de financiamento

O presente estudo não teve fontes de financiamento 
externas.

Vinculação acadêmica

Não há vinculação deste estudo a programas de pós-
graduação.

Aprovação ética e consentimento informado 

Este artigo não contém estudos com humanos ou animais 
realizados por nenhum dos autores.

Figura 6 – Planejamento Familiar - Avaliação dos Riscos - Gravidez e Contracepção. OMS: Organização Mundial da Saúde; HA: hipertensão arterial; DM: diabetes 
gestacional; CMD: cardiomiopatia; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; CMPP: Cardiomiopatia periparto; IC: insuficiência cardíaca. DeFilippis et al.32

Mulheres em idade fértil com IC-CMPP

Paciente deseja gravidez

Gestação contraindicada?

Prescrição de Contraceptivos 
ou Interrupção da Gestação

•	Prescrição dos contraceptivos
	 Critérios de eligibilidade da OMS
•	Alta eficácia, aceitação e aderência

Programação da Gravidez
•	Classe Funcional (NYHA)
•	Eletrocardiograma/Ecocardiograma
•	Caracterizar a Cardiomiopatia – CMPP
•	Estratificar risco pela mOMS
•	Comorbidades (HA, DM, Obesidade)

•	 Classe funcional (NYHA III/IV)
•	 Disfunção ventricular (FEVE < 30%)
•	 Disfunção ventricular residual
•	 Hipertensão pulmonar
•	 Quadro clínico controlado dependente  
	 de terapêutica teratogênica)

Considerar antes da concepção
•	O uso de medicações teratogênicas
•	Testes genéticos (identificar variantes compartilhadas com CMD)

Durante a gestação – Interdisciplinar
Classe II/III (OMS): 1 visita mensal
Classe IV visita quinzenal e internação se CF III/IV
Após o parto
Classe I/II – 1 visita – até 42 dias e 12 meses após o parto
Classe III/IV – visita até 42 dias, 3, 6 e 12 meses após o parto

SimNão

Sim

Modificado: DeFillipis EM Circ Heart Fail, 2021:14
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