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Graus de recomendação

Classe I: evidência e/ou concordância geral de que o procedimento é benéfico e efetivo.

Classe II: evidência conflitante e/ou divergente quanto à utilidade e eficácia do procedimento ou tratamento.

IIa: evidências e opiniões favorecem a utilização do procedimento ou tratamento.

IIb: evidências e opiniões não suportam adequadamente a utilização ou eficácia do procedimento ou tratamento.

Classe III: evidência e/ou concordância de que o procedimento ou tratamento não é benéfico, podendo ser deletério.

Níveis de evidência

A. Dados obtidos a partir de vários ensaios clínicos randomizados ou de metanálise de ensaios clínicos randomizados.

B. Dados obtidos de um ensaio clínico randomizado ou de estudos não randomizados.

C. Dados obtidos pelo consenso de especialistas.

1999 - Apresentação do i Consenso Brasileiro sobre Cardiopatia e Gravidez da SBC

“Donzela cardiopata, não casar. Se casar, não engravidar. Se engravidar, não amamentar”

            Peter, 1887

“Jovem cardiopata, case. Casada, engravide sob orientação do planejamento familiar.
Se grávida, obedeça às recomendações da assistência pré-natal. Se puérpera, amamente”

         Walkiria Samuel Ávila
             Editora do I Consenso de cardiopatia e gravidez da SBC, 1999

2009
O aumento do número de profissionais qualificados e de serviços estruturados que prestam assistência à grávida cardiopata 

no Brasil e o surgimento de novos conceitos e condutas relevantes embasados na literatura tornaram necessárias a atualização 
e a ampliação do Consenso de 1999. Além da inclusão de novos temas, contamos também com uma participação mais 
abrangente de colaboradores, o que reflete o crescente interesse dos profissionais no assunto.

Seguindo as normas gerais das diretrizes da SBC, tentaremos quantificar os riscos e sugerir as condutas mais adequadas e 
fundamentadas na literatura atual para que a mulher cardiopata e sua equipe assistencial possam tomar a melhor decisão: no 
aconselhamento pré-gestacional, durante a gravidez e no planejamento familiar. Esperamos também poder contribuir com a 
redução, ainda elevada, da morbimortalidade materna e perinatal das gestantes cardiopatas e hipertensas em nosso país.

Esta diretriz foi elaborada de acordo com as normas estabelecidas pela SBC: com referências inseridas no corpo do texto e 
a citação dos graus de recomendação e dos  níveis de evidência após as condutas sugeridas. Após o título do tópico, é citado 
o colaborador que atualizou e/ou redigiu o texto relacionado. A seleção dos colaboradores deu-se da seguinte maneira: todos 
os sócios do DCG (atual DCM), cujo endereço eletrônico constava no cadastro, receberam um convite por e-mail. Aos que 
responderam, assim como aos indicados pelas respectivas sociedades regionais e aos convidados não sócios do DCG, foi 
apresentada a relação dos temas para que escolhessem aquele de sua preferência. Agradecemos a boa vontade e o empenho 
de todos na sua realização. No período de elaboração, surgiram novas publicações que motivaram várias atualizações. A grande 
dificuldade encontrada foi a de compilar grande parte da cardiologia na gravidez, com literatura ainda muito limitada, em 
estudos que comprovem as evidências nesta área. Devido a essa limitação, muitas recomendações que são classificadas como 
IA em não grávidas são consideradas como IC nesta diretriz.

Classificação dos graus de recomendação e níveis de evidência citados:

No texto, o grau de recomendação seguido pelo nível de evidência será relacionado no final da orientação, entre 
parêntese.
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Tabela 1 - Equivalência das unidades de radiação7,8

1 rem = 1 rad = 0,01 Gy = 0,01 Sv, ou seja, 1 Gy ou 1 Sv = 100 rads

1. introdução
Citânia L. Tedoldi, João Paulo Zouvi

A importância dos estudos no âmbito da cardiopatia e 
gravidez fundamenta-se em dois aspectos: 

1) No Brasil, a incidência de cardiopatia na gravidez é, em 
centros de referência, de até 4,2%1, ou seja, oito vezes maior 
quando comparada a estatísticas internacionais. 

2) Universalmente, a cardiopatia é considerada a maior 
causa de morte materna indireta no ciclo gravídico-puerperal 
(CGP)2.

Morte materna é definida como o óbito que ocorreu entre 
a gestação e o 42o dia de pós-parto, e cuja causa se deve a 
uma complicação da gestação, do parto ou do puerpério. 
Razão de mortalidade materna (RMM) é a relação do número 
de óbitos maternos por cem mil nascidos vivos3. Nos Estados 
Unidos, no período de 1986 a 1996, a mortalidade materna 
anual variou de 7 a 8 óbitos por cem mil nascidos vivos4. No 
Brasil, a RMM no ano de 1998 foi de 64,8 óbitos/100.000 
nascidos vivos, apresentando variações nas diferentes regiões 
do país. Morte materna obstétrica direta é a que ocorre 
por complicações obstétricas durante a gravidez, o parto ou 
o puerpério. Morte materna indireta é aquela resultante de 
doenças pré-existentes à gestação ou que se desenvolveram 
durante este período e que não foram provocadas por causas 
obstétricas diretas. Nesse mesmo ano, as mortes obstétricas 
diretas corresponderam a 62,6% (com destaque para doenças 
hipertensivas, síndromes hemorrágicas, infecções puerperais e 
aborto), enquanto as indiretas contabilizaram 34,3% do total3. 
As mortes por cardiopatia são classificadas como indiretas. 
Em nosso país, os dados disponíveis são os divulgados pelos 
centros de referência das principais capitais e em estados onde 
a coleta de informações é mais fidedigna. Em um grupo de 
mil gestantes cardiopatas, acompanhadas em um centro de 
referência de São Paulo, 25% apresentaram complicações 
durante o CGP e a mortalidade materna foi de 2,7%5. Em outro 
centro de referência, também de São Paulo, a mortalidade 
foi de 1,7%, sendo as causas mais frequentes a insuficiência 
cardíaca e o tromboembolismo6. Ainda não dispomos de 
informações precisas sobre a real prevalência das cardiopatias 
em gestantes nas diferentes regiões do nosso país, nem sobre 
os resultados maternos e perinatais. 

2. Assistência pré-natal cardiológica

2.1 - Diagnóstico anatomofuncional da cardiopatia
- Anamnese - A diferenciação de sinais e sintomas - tais 

como edema, dispneia, palpitação e tontura - entre gestantes 
normais e portadoras de cardiopatias é muitas vezes difícil. 
No entanto, devem ser valorizadas queixas como palpitações, 
piora da capacidade funcional, tosse seca noturna, ortopneia, 
dispneia paroxística noturna, hemoptise, dor precordial ao 
esforço e síncope.

- Semiologia - A gravidez favorece o aparecimento de 
sopros funcionais, aumento na intensidade das bulhas, 
desdobramento das 1ª e 2ª bulhas e aparecimento de 3ª 
bulha. Contudo, sopros diastólicos habitualmente estão 
associados à lesão cardíaca anatômica.

- Exames complementares - Os resultados dos exames 
subsidiários devem ser sempre correlacionados com o 
quadro clínico, a fim de se estabelecer o grau de repercussão 
anatomofuncional da lesão cardíaca. Dados isolados de 
exames complementares não devem determinar conduta 
terapêutica na gestação.

- Eletrocardiograma (ECG) - Ondas q em D 3, desvio do 
eixo SÂQRS para a esquerda e alteração de repolarização 
ventricular podem ocorrer em gestantes normais.

- Ecodopplercardiograma - Permite quantificar o débito 
cardíaco, o gradiente e a área valvar, avaliando a presença de 
shunts cardíacos e o grau de regurgitação valvar. Na gravidez, 
ocorre aumento do gradiente das lesões obstrutivas ao fluxo 
sanguíneo e a interpretação deste exame na estenose mitral 
deve ser complementada com o escore ecocardiográfico. É 
um método seguro na gestação e reduz a necessidade de 
exames invasivos.

- Ecocardiograma transesofágico - Indicado para a 
identificação de trombos intracavitários, vegetações valvares 
e dissecção de aorta torácica.

- Exames radiológicos - Os efeitos teratogênicos não são 
observados com exposições menores de 5 rads,  mas  exames 
desnecessários devem ser evitados durante a gestação porque 
a radiação tem efeito cumulativo. O risco de carcinogênese na 
criança é mais questionável e a literatura sugere a possibilidade 
de aumento do risco de leucemia na infância. A radiação é 
expressa por unidades, sendo a mais conhecida o rad e a mais 
utilizada atualmente o Gy (gray), que representa a dose de 
radiação absorvida por uma porção de matéria. Outra unidade 
encontrada na literatura é o Sv (sievert), que correponde ao 
equivalente de dose de uma radiação igual a 1 joule/kg.  Para 
facilitar o entendimento, e como as publicações utilizam todas 
as unidades, relacionamos a seguir a equivalência entre as 
unidades de radiação (Tabela 1).

A quantidade de radiação absorvida pelo feto nos 
diferentes métodos diagnósticos é mostrada na Tabela 2. O 
limite superior de radiação aceito, e que não ofereceria riscos, 
corresponderia a 50 mSv ou 50.000 µGy9.

- RX de tórax - Pode ser realizado na projeção AP, pois 
oferece pequena quantidade de radiação (para a mãe, de 12 
a 25 mrads; e para o feto, 0,1 mrads). Em algumas situações, 
é necessária também a projeção em perfil. Os exames 
radiológicos devem ser realizados com proteção abdominal 
por avental de chumbo. 

- Tomografia computadorizada (TC) - Pode ter a quantidade 
de radiação reduzida, utilizando a técnica de curto tempo de 
exposição. Atualmente, considera-se que a quantidade de 
radiação absorvida pelo feto em angiografia por TC de tórax 
seja menor que a da cintilografia pulmonar perfusional e maior 
quanto maior for a idade gestacional (Tabela 2). 

- Angiografias - Em exames com fluoroscopia, a quantidade 
de radiação oferecida depende do local e do tempo de 
exposição, variando de 500 a 5.000 mrads/min.
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Tabela 2 - Doses estimadas de exposição materna e/ou absorção 
pelo feto em procedimentos que liberam radiação ionizante9

Método diagnóstico Radiação materna Radiação fetal*

RX de tórax 12-25 mrads 0,1 mrad, < 10 µGy

RX de abdome 375-700 mrads 105 mrads

Exames com fluoroscopia 500-5.000 
mrads/min

Angiografia coronária 0,55 mSV

Angiografia pulmonar via 
braquial < 500 μGy

Angiografia pulmonar via 
femoral 2.210-3.740 µGy

TC de crânio 2.000-5.000 
mrads/min 0

Angiografia por TC de tórax 13-300 μGy

1º trimestre 3-20 µGy

2º trimestre 8-77 µGy

3º trimestre 51-130 µGy

Cintilografia pulmonar 
perfusional 60-120 μGy

Cintilografia ventilatória com 
99 mTc 10-50 µGy

Cintilografia ventilatória com 
xenônio 133 40-190 µGy

* Ver capítulo 15.

Na gestação, aos riscos habituais da coronariografia, 
são somados os da exposição fetal a fatores como radiação 
ionizante, fármacos e eventuais alterações hemodinâmicas 
vinculadas ao procedimento. 

Com a proteção abdominal adequada, reduzindo-se o 
tempo de exame e utilizando-se o braço direito como via de 
acesso, a radiação absorvida pelo feto na angiografia seria no 
máximo de 0,55 mSv; já durante a angioplastia transluminal 
percutânea, a radiação máxima seria de 0,7 mSv . Haveria um 
consenso de que não há razão para preocupação se a dose 
oferecida para o concepto for menor do que 10 mSv durante 
toda a gestação10, segundo alguns autores, e de 50 mSv, de 
acordo com publicação mais recente9. 

A angiografia está contraindicada nas primeiras 14 
semanas de gestação. A velocidade de aquisição deve ser de 
15 quadros por segundo, restrição do uso da fluoroscopia 
e grafia, seleção de incidências com menor quantidade 
de radiação, colimação do feixe primário e uso de menor 
magnificação de imagem. A paciente deve ter seu abdome 
protegido por aventais plumbíferos, especialmente na porção 
posterior. O acesso arterial pela via braquial ou radial pode ser 
benéfico, por excluir a possibilidade de irradiação primária 
do abdome11,12. 

- Cintilografias - Por utilizarem radiofármacos, liberam 
quantidade variável de radiação, que depende do tipo do 
radiotraçador, da dose, da meia-vida, do local onde se acumulam 
no corpo da mãe (como bexiga e cólon, mais próximos do útero 
gravídico) e da permeabilidade placentária. 

Exames de perfusão miocárdica com thallium-201 ou 
technetium-99m sestamibi liberariam para o concepto 
menos de 1 rad e só poderiam ser utilizados na gestação 
se considerados indispensáveis13. No entanto, a cintilografia 
pulmonar perfusional pode ser realizada com segurança9.

São contraindicadas, na gestação e amamentação, a 
flebografia com fibrinogênio marcado com I125, porque o 
radiofármaco atravessa a placenta e se acumula na tireoide do 
feto, liberando uma dose fetal de 2 rads, além de ser eliminado 
pelo leite materno; e as cintilografias que utilizam Gálio-67, 
pois liberam radiação de 0,5 a 5 rads7,14.

- Ressonância nuclear magnética (RNM) - Por não produzir 
radiação ionizante e sem o uso de contraste, pode ser utilizada 
quando a ultrassonografia não for esclarecedora. Os contrastes 
utilizados têm baixo peso molecular e atravessam a placenta, 
e em altas doses poderiam provocar complicações fetais. São 
classificados pelo FDA como categoria C.  Estaria indicado o 
uso de contraste nos exames de RNM quando o benefício 
justificasse o potencial risco para o feto15.

- Teste ergométrico - Indicado na suspeita de doença 
arterial coronariana quando não há contraindicação obstétrica 
ao esforço. É utilizado teste de esforço submáximo (70% da 
frequência cardíaca prevista) para evitar bradicardia fetal, a 
qual pode refletir sofrimento fetal por hipóxia, acidose ou 
hipertermia16 (ver item 14.2). O método é utilizado também 
na avaliação pré-gestacional para estratificação de risco em 
pacientes com estenose aórtica assintomática. A presença de 
isquemia subendocárdica ou hipotensão são indicadores de 
maior risco de complicações17.

- ECG de longa duração (Holter) - Usado para correlacionar 
a presença de  arritmias cardíacas em pacientes sintomáticas 
ou consideradas de risco, definindo o prognóstico e auxiliando 
no tratamento.

2.2 - Estimativa do risco gravídico
De acordo com Andrade18, o risco gravídico pode ser 

estimado por meio da equação RG = (RO + RC) RA, 
onde RG = risco gravídico; RO = risco obstétrico; RC = 
risco cardiológico; e RA = doenças associadas (diabetes, 
tireoidiopatias, nefropatias etc.). No RG, o risco obstétrico 
aumenta em progressão aritmética e o cardiológico em 
progressão geométrica18. 

2.3 - Estimativa do risco cardiológico
O diagnóstico anatomofuncional da doença e a estimativa 

do risco gravídico permitem estabelecer as condições que 
se associam ao mau prognóstico. A assistência pré-natal 
deve obedecer à rotina habitual, cuidando-se para afastar os 
fatores que precipitam as complicações cardiovasculares mais 
frequentes: insuficiência cardíaca, arritmias, tromboembolismo, 
angina, hipoxemia e endocardite infecciosa5. Entre os fatores 
precipitantes, devem ser pesquisados: anemia, infecção, 
hipertireoidismo e distúrbio eletrolítico.

Preditores de complicações maternas:
• Classe funcional (CF) III/IV da New York Heart Association 

(NYHA);
• Cianose;
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• Disfunção ventricular esquerda moderada/grave (FE < 
40%);

• Hipertensão arterial sistêmica (HAS) moderada/grave;
• Hipertensão arterial pulmonar grave (PAP média > 30 

mmHg);
• Obstrução do coração esquerdo;
• Regurgitação pulmonar grave;
• Disfunção ventricular direita;
• Antecedentes  de eventos  card iovascu lares 

(tromboembolismo, arritmias, endocardite infecciosa, 
insuficiência cardíaca)5,19,20,21.

2.4 - Aconselhamento geral
As consultas simultâneas, com o obstetra e o cardiologista, 

devem ser mensais na primeira metade da gestação, quinzenais 
após a 21ª semana e semanais nas últimas semanas. Em alguns 
casos, de acordo com a gravidade do quadro clínico, pode 
haver necessidade de internação hospitalar prolongada (IC). 
Redução da atividade física e da ingesta de sal é recomendada 
quando constatada insuficiência cardíaca. Outras medidas 
recomendadas:

- Ácido fólico - Estimular a ingesta de alimentos ricos em 
ácido fólico e associar suplementação nas doses de 1 a 5 
mg/dia desde antes da concepção, pois evita defeito do tubo 
neural em 72% dos casos quando administrado durante o 
primeiro trimestre21 (IA). Está indicado seu uso na segunda 

metade da gestação associado com a reposição de ferro, pois 
reduz níveis baixos de hemoglobina e anemia megaloblástica 
em até 40%22 (IIaA).

- Dieta - Devem ser evitados queijos não pasteurizados e 
patês que podem provocar listeriose (causa de aborto, morte 
fetal e infecção neonatal), peixes que contenham muito 
mercúrio (peixe espada, atum etc.) e carnes mal cozidas. 
As frutas e verduras devem ser bem lavadas para evitar 
toxoplasmose. Adotar dieta rica em ferro e vitamina C, além 
de considerar suplementação de ferro após 20 semanas de 
IG (IA).

- Peso - Evitar a obesidade (associada a aborto, diabete 
gestacional, tromboembolismo,  hipertensão e pré-eclâmpsia,) 
e a desnutrição (prematuridade, baixo peso ao nascer e morte 
perinatal). (IA) As crianças que nascem com baixo peso têm 
maior risco futuro de doenças cardiovasculares e diabete17.

- Tabagismo - Deve ser evitado quando ativo, pois está 
relacionado com placenta prévia, descolamento prematuro da 
placenta, baixo peso fetal e prematuridade. Quando passivo, 
aumenta o risco de baixo peso ao nascer21.

- Álcool - Não há consenso quanto à quantidade segura de 
ingesta. Recomenda-se evitá-lo, pois pode provocar restrição 
de crescimento fetal, anomalias da face e do sistema nervoso 
central21.

- Medicações - Revisar medicações de uso continuado e 
suspender ou substituir aquelas que são prejudiciais ao feto 
(vide cap. 6).

referências
1. Bertini AM, Camano L, Lopes AC. Frequência, classificação e etiologia das 

cardiopatias na gravidez. In: Lopes AC, Delascio D. (eds.). Cardiopatia e 
gravidez. São Paulo: Sarvier; 1994. p. 36-41.

2. De Swiet M. Maternal mortality: confidencial enquiries into maternal deaths 
in the United Kingdom. Am J Obstet Gynecol. 2000; 182: 760-6.

3. Ministério da Saúde. Secretaria de Políticas da Saúde. Área Técnica de Saúde 
da Mulher. 2ª ed. Brasília; 2002. 

4. Maternal mortality - United States, 1982-1996. CDC Morbidity and mortality 
weekly Report. 1998; 47 (34): 705-8.

5. Avila WS, Rossi EG, Ramires JA, Grinberg M, Bortolotto MR, Zugaib M, et al. 
Pregnancy in patients with heart disease: experience with 1000 cases. Clin 
Cardiol. 2003; 26 (3): 135-42.

6. Feitosa HN, Moron AF, Born D, De Almeida PA. Maternal mortality due to 
heart disease. Rev Saude Publica. 1991; 25: 443-51.

7. Garcia PM. Radiation injury. In: Gleicher N. (editor.). Principles and practice of 
medical therapy in pregnancy. Connecticut: Appleton & Lange; 1992. p. 224-8.

8. Instituto de Pesos e Medidas de São Paulo (IPEM). [Acesso em 2008 ago 7]. 
Disponível em: http:/www.ipem.sp.gov.br. 

9. European Society of Cardiology Guidelines. Guidelines on the diagnosis and 
management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J. 2008; 29: 2276-315.

10. Cowan NC, Belder MA, Rothman MT. Coronary angioplasty in pregnancy. Br 
Heart J. 1988; 59: 588-92.

11. Glazier J, Eldin A, Hirst J, Dougherty JE, Mitchel JF, Waters DD, et al. Primary 
angioplasty using a urokinase coated hidrogel balloon in acute myocardial 
infarction during pregnancy. Cathet Cardiovasc Diagn. 1995; 36: 216-9.

12. Eickman FM. Acute coronary artery angioplasty during pregnancy. Cathet 

Cardiovasc Diagn. 1996; 38: 369-72.

13. Roth A, Elkayam U. Acute myocardial infarction and pregnancy. In: Elkayam 
U, Gleicher N. (editors.). Cardiac problems in pregnancy. 3rd ed. New York: 
Wiley-Liss; 1998. p. 131-53. 

14. Wilson MA. (editor.). Textbook of nuclear medicine. Philadelphia: Lippincot-
Raven Publishers; 1998. p. 404-14.

15. Colletti PM. Magnetic resonance procedures and pregnancy. In: Shellock FG. 
(editor.). Magnetic resonance procedures: health effects and safety. Florida: 
CRC Press; 2001. p. 149-82.

16. Elkayam U, Gleicher N. Cardiac evaluation during pregnancy. In: Elkayam 
U, Gleicher N. (editors.). Cardiac problems in pregnancy. 3rd ed. New York: 
Wiley-Liss; 1998. p. 23-32.

17. Warnes CA. Pregnancy and heart disease. In: Libby P, Bonow RO, Mann DL, 
Zipes DP. (editors.). Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular 
medicine. 8th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2008. p. 1967-82.

18. Andrade J. Análise do risco cardiológico na gravidez. Bol Grup Est Card Grav. 
1990; 5: 2-3.

19. Khairy P, Ouyang DW, Fernandes SM, Lee-Parritz A, Economy KE, Landzberg 
MJ. Pregnancy outcomes in women with congenital heart disease. Circulation. 
2006; 113: 517-24.

20. Siu SC, Sermer M, Harrison DA, Grigoriadis E, Liu G, Sorensen S, et al. Risk 
and predictors for pregnancy-related complications in women with heart 
disease. Circulation. 1997; 96: 2789-94.

21. Nelson-Piercy C. Pre-pregnancy counselling. Curr Obstet Gynaecol. 2003; 
13: 273- 80. 

22. Mahomed K. Folate supplementation in pregnancy. 3rd ed. In: The Cochrane 
Library. Oxford: Update Software; 2001.

e112



Diretrizes

Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
para Gravidez na Mulher Portadora de Cardiopatia

Arq Bras Cardiol 2009; 93(6 supl.1): e110-e178

3. Profilaxias na gestação
Théo Fernando Bub 

3.1 - Profilaxia secundária da febre reumática
O Brasil ainda apresenta uma frequência alta de febre 

reumática (FR), mais prevalente no sexo feminino, e que pode 
se manifestar apenas como uma doença reumatológica ou 
associada a manifestações cardíacas. Mesmo as formas leves 
de cardite podem resultar em doença orovalvular grave. Os 
agentes etiológicos são os estreptococos beta-hemolíticos do 
grupo A (GABHS), responsáveis por 10% das faringites1. 

Toda mulher com história de FR, apresentando ou não 
cardite, deve ser orientada para o risco da recidiva. A 
antibioticoterapia profilática deve ser continuada durante a 
gestação, conforme os seguintes critérios:

3.1.1 - FR com história de cardite e/ou lesão valvular: 
até os 40 anos

3.1.2 - FR com história de cardite e sem lesão valvular: 
até 10 anos após o surto de FR

3.1.3 - FR sem história de cardite e sem lesão valvular: 
por cinco anos após o surto reumático ou até os 21 anos 
de idade2 (IB)

O antibiótico recomendado é a penicilina benzatina 
(Benzectacil®) na dosagem de 1.200.000 UI, via IM profunda 
a cada três semanas. Na impossibilidade do esquema anterior, 
apesar de ser menos eficaz que a apresentação injetável, 
pode ser utilizada a penicilina V potássica VO, na dose de 
400.000 UI (250 mg) a cada 8 ou 12 horas. Em casos de 
alergia à penicilina, está indicado o estearato de eritromicina 
(Pantomicina®), na dose de 250 mg VO a cada 12 horas.

Vacinas antiestreptocócicas estão contraindicadas em 
pacientes com antecedentes de FR, pois a presença de 
proteína M nas vacinas pode desencadear a doença reumática 
aguda3 (IIIB).

3.2 - Profilaxia da endocardite infecciosa
Procedimentos diagnósticos ou terapêuticos podem 

resultar em bacteremia e levar à EI durante a gestação, 
estando incluídos procedimentos dentários, geniturinários 
e gastrointestinais4.  O parto também está associado a 
situações que favorecem a bacteremia, tais como: rotura 
de membranas por mais de 6 horas, remoção manual da 
placenta5, trabalho de parto prolongado6 e baixo nível 
socioeconônico7. Apesar dessas constatações, não existe um 
consenso nas recomendações da profilaxia antibiótica. Os 
guidelines da ACC e AHA não recomendavam a profilaxia 
rotineira para parto cesáreo, nem para curetagem uterina e 
aborto terapêutico na ausência de infecção. E para o parto 
vaginal, a profilaxia era opcional nas pacientes de alto risco2.  

Em atualização publicada recentemente, a profilaxia não 
está sendo recomendada em parto vaginal, mas apenas 
para portadoras de condições cardíacas que representam 
maior risco de resultados adversos, caso desenvolvam 
EI, e em situações de maior risco de bacteremia. Além 

disso, é salientado que a associação com comorbidades, 
como diabetes, imunossupressão e necessidade de diálise, 
representam fatores predisponentes adicionais que devem 
ser considerados8.

No entanto, publicações também recentes demonstraram 
incidência aumentada de bacteremia após trabalho de 
parto (variando de 14% a 19%) e com germes que podem 
provocar EI. Como tanto a mortalidade materna (22%) 
como a fetal (15%) estão elevadas na EI durante o CGP9, 

a recomendação de Elkayam e cols.9 e Siu e cols.10 é a de 
que a profilaxia antibiótica fosse mantida na rotina antes 
do parto, tanto vaginal como cesáreo, em portadoras de 
lesões predisponentes, e que na prática seria esta a conduta 
adotada nos serviços especializados, independente das novas 
recomendações publicadas. 

As lesões consideradas predisponentes seriam as descritas 
como de alto risco para EI nos guidelines atuais do ACC 
e AHA, além das valvulopatias congênitas ou adquiridas 
(estenoses e insuficiências) e a miocardiopatia hipertrófica, 
conforme sugerido pelo National Institute for Health and 
Clinical Excellence (NICE) Guidelines, em março de  200811. 
Esse guideline, publicado na Inglaterra, não mais recomenda 
profilaxia em procedimentos dentários ou respiratórios, 
mas apenas para procedimentos gastrointestinais (GI) ou 
geniturinários (GU), quando há suspeita de infecção pré-
existente. Como não existem evidências comprovando a 
eficácia da profilaxia, nem a segurança de sua suspensão, não 
há um consenso sequer entre os guidelines.

A Associação Americana de Urologia recomenda como 
rotina a profilaxia antibiótica periprocedimento em todas as 
cirurgias urológicas, a fim de reduzir infecções localizadas 
ou sistêmicas12.

Também é recomendada profilaxia antibiótica de rotina 
em parto cesáreo, tanto de urgência como eletivo, com 
a finalidade de reduzir a endometrite (em 2/3 a  3/4 dos 
casos) e a infecção na ferida operatória. Tanto a ampicilina 
como a cefalosporina de primeira geração são consideradas 
igualmente eficazes13. Além disso, o resultado de uma 
metanálise recomenda que a administração do antibiótico 
é mais eficaz quando realizada antes da incisão da pele, 
se comparada ao momento do clampeamento do cordão 
umbilical, e sem comprometer os resultados neonatais14. 

Resumindo, as recomendações do Colégio Americano 
de Obstretrícia e Ginecologia (ACOG) para o uso rotineiro 
de profilaxia antibiótica (com ampicilina ou cefalosporina 
de primeira geração) antes de procedimentos obstétricos e 
ginecológicos são as seguintes: 

• Pacientes submetidas a parto cesáreo; 
• Histerectomia abdominal ou vaginal;
• Curetagem de sucção (em casos de aborto);
• Em casos de histerosalpingografia com trompas de 

falópio dilatadas (não indicado naquelas sem história de 
infecção pélvica).

Não recomendado por evidências insuficientes:
• Cerclagem cervical de emergência;
• Inserção de DIU em paciente sem doença inflamatória 

pélvica;
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• Laparoscopia diagnóstica.
Recomendações para a profilaxia da EI (ampicilina ou 

amoxacilina + gentamicina):
• É opcional, em parto vaginal não complicado, nas 

pacientes cardiopatas consideradas de alto risco para EI 
(próteses valvulares mecânicas e biológicas, EI prévia, 
malformações cardíacas congênitas complexas cianóticas e 
enxertos sistêmico-pulmonares);

• É indicada em parto vaginal complicado, com infecção 
intra-amniótica nos casos descritos anteriormente;

• Poderiam se beneficiar da profilaxia da EI, em alguns 
procedimentos cirúrgicos, as portadoras de cardiopatia 
estrutural de alto risco (descritas anteriormente) e as de risco 
moderado (valvulopatias adquiridas, incluindo estenoses 
e regurgitações, cardiopatias congênitas acianóticas e 
miocardiopatia hipertrófica)15.

Portanto, é rotina o uso de antibiótico profilático antes 
de procedimentos ou cirurgias urológicas, ginecológicas e 
obstétricas, sendo o antibiótico geralmente o mesmo indicado 
para a profilaxia da EI.

Bacteremia transitória é comum durante a manipulação 
dentária e do tecido periodontal (exodontia, cirurgia 
periodontal etc.), e também durante atividades diárias 
frequentes, como escovação, uso de fio-dental ou palito, 
e na mastigação de alimentos. Atualmente têm sido mais 
valorizadas como causadoras de EI as exposições mais 
frequentes à bacteremia do que as esporádicas (associadas 
a procedimentos)16. E entre os procedimentos dentários, são 
considerados de risco aqueles que provocam manipulação 
da gengiva, na região periapical dos dentes ou quando há 
perfuração da mucosa oral. A recomendação da ACC/AHA 
é que a profilaxia seja realizada em pacientes consideradas 
de alto risco8 (IIbB).

Se não houver um consenso entre a recomendação 
cardiológica e a conduta odontológica em relação à profilaxia 
da EI, a Associação Americana de Odontologia sugere que 
os riscos e benefícios sejam expostos às pacientes e que 
seja obtido um consentimento informado definindo qual a 
conduta adotada16.

No Brasil, a cardiopatia reumática ainda é altamente 
prevalente, além de predominar em populações de 
menor nível socioeconômico, mais expostas a infecções. A 
recomendação desta diretriz é que seja realizada a profilaxia 
antibiótica nas lesões de alto risco e em situações de maior 
risco de bacteremia, conforme orientação do ACC e AHA,  
mas com a inclusão do parto. Como em partos cesáreos já 
é rotina obstétrica o uso de antibióticos profiláticos, seria 
apenas um ajuste de drogas, e resta a dúvida de qual seria a 
melhor conduta em parto vaginal na ausência de infecção. 
A orientação seria de avaliar individualmente os riscos, as 
dificuldades em conseguir assistência médica e decidir, em 
conjunto com a paciente, pela conduta mais segura (IIaC).

Seria recomendado também que se mantivesse a profilaxia 
antibiótica nas lesões consideradas de risco moderado 
(valvulopatias adquiridas, cardiopatias congênitas acianóticas 
e cardiomiopatia hipertrófica) no parto vaginal e cesáreo, até 
que estudos comprovem a segurança de sua retirada (IIaC).

As lesões cardíacas consideradas de alto risco para EI e com 
a recomendação atual de profilaxia antibiótica, de acordo com 
o ACC e AHA8, são as seguintes:

1) Prótese valvar cardíaca (a mortalidade por EI é ≥ 20%);
2) EI prévia;
3) Cardiopatias congênitas (CC):
3.1 - CC cianóticas não corrigidas ou com procedimentos 

paliativos (shunts, derivações);
3.2 - CC corrigidas com enxertos de materiais protéticos. 

A profilaxia está indicada em procedimentos de risco durante 
o período da endotelização (6 meses);

3.3 - CC corrigida com permanência de defeito residual 
ao lado de enxerto com material protético (a permanência 
do defeito inibe a endotelização);

3.4 - Pacientes transplantadas que desenvolvem 
valvopatia8.

As situações associadas à bacteremia e com indicação de 
profilaxia da EI são:

1) Procedimentos dentários que provocam manipulação 
da gengiva, na região periapical dos dentes ou quando há 
perfuração da mucosa oral;

2) Pacientes com infecção gastrointestinal ou geniturinária 
ativa e que necessitam manipulação geniturinária não eletiva. 
A orientação é que devem ter cobertura antibiótica também 
para o enterococcus (com amoxacilina ou ampicilina);

3) Procedimentos em tecidos infectados, como pele, anexos 
e tecido músculo-esquelético, onde os germes passíveis de 
desenvolver EI são o staphylococcus o e streptococcus β-
hemolítico: o regime terapêutico deve conter antibiótico que 
atue nestes germes8.

Esquemas de profilaxia8:
1º) Para o parto9,10: (IIaC)
- Ampicilina ou amoxacilina 2,0 g IV, mais gentamicina 1,5 

mg/kg IV (não exceder 120 mg) 30 minutos antes do parto; e 
6 horas após, ampicilina ou amoxacilina 1,0 g IV ou VO.

2º) Paciente alérgica à penicilina:
- Vancomicina 1,0 g IV, em infusão por até duas horas, mais 

gentamicina 1,5 mg/kg IV (não exceder 120 mg) 30 minutos 
antes do parto.

Para os procedimentos dentários descritos8: (IIbC)
1º) Amoxacil ina 2,0 g VO uma hora antes do 

procedimento; 
2º) Se está sem VO: 
- Ampicilina 2,0 g IM ou IV 30 minutos antes do 

procedimento ou cefazolina ou ceftriaxone 1,0 g IM ou IV;
3º) Se alérgica à penicilina ou ampicilina e para uso VO:
- Cefalexina 2,0 g uma hora antes do procedimento ou 

clindamicina 600 mg ou azitromicina ou claritromicina 
500 mg; 

4º) Se alérgica à penicilina ou ampicilina e sem VO:
- Cefazolina ou ceftriaxone 1g IM ou IV 30 minutos antes 
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do procedimento ou clindamicina 600 mg IM ou IV.
Se por alguma razão houver impossibilidade de administrar 

a dose prévia ao procedimento, administrar até duas depois 
do mesmo17.

Para as pacientes consideradas de risco moderado 
(valvulopatias adquiridas, cardiopatias congênitas 
acianóticas e cardiomiopatia hipertrófica): 

1º) Amoxacilina: 2,0 g VO uma hora antes do parto ou 
ampicilina 2,0 g IM ou IV 30 minutos antes do parto.

2º) Quando alérgicas à penicilina:
- Vancomicina 1,0 g IV em infusão por até duas horas 30 

minutos antes do parto9,10,11,17 (IIaC).
Todas as pacientes devem ser orientadas no sentido de que:
• Elas continuam apresentando risco de EI;
• Devem manter uma boa higiene oral, incluindo avaliações 

odontológicas de rotina. Além disso, devem ser ensinadas a 
reconhecer os sinais e sintomas de EI, e procurarem recurso 
médico com a maior brevidade possível quando houver 
suspeita da doença19.
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3.3 - Profilaxia do tromboembolismo

O tromboembolismo venoso (TEV) é a principal causa de 
morte relacionada à gestação nos países desenvolvidos1. A 
gravidez, pelas modificações sobre a fisiologia da mulher, 
é causadora da tríade de Virchow, responsável pela 
trombose: hipercoagulabilidade, estase venosa e dano 
vascular2. Ocorre aumento do fibrinogênio, dos fatores 
pró-coagulantes I, II, VII, VIII, IX, XII, redução funcional 
de anticoagulantes naturais (proteína S total e livre e 
proteína C ativada) e diminuição da fibrinólise, com o 
aumento do PAI I e II3. A estase venosa é consequência do 

aumento da capacitância venosa provocada pela secreção 
de progesterona e da compressão do útero sobre o sistema 
venoso intra-abdominal.

A gestação já é um fator de risco (FR) para TEV, aumentando 
em 10 vezes, se comparado a não gestantes com mesma 
idade, e a idade acima de 35 anos aumenta o risco em 38%. 
Algumas mulheres com FR pré-existentes não têm seu risco 
aumentado além do da gestação, devido à associação de 
FR transitórios, como desidratação, hiperemese, repouso 
> 4 dias, infecções, parto cesáreo, hemorragias, gestação 
multifetal, entre outros4,5,6.
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As cardiopatias, quando com insuficiência cardíaca 
decompensada, são FR independentes, aumentando o 
risco de tromboembolismo em 8 vezes7. Outros FR que 
aumentam muito o risco de TEV são: história prévia de 
tromboembolismo não relacionada a trauma, ou relacionadas 
a gestações prévias ou ao uso de anticoncepcional, trauma 
com imobilização prolongada, obesidade mórbida, 
síndrome antifosfolipídio e as trombofilias hereditárias8. 

Ainda é um desafio determinar quais pacientes devem 
receber profilaxia, e não há ensaios clínicos randomizados 
sobre a profilaxia de TEV na gestação, existindo vários 
esquemas encontrados na literatura. As condutas são 
feitas por orientação de experts, baseadas em estudos 
observacionais6 (ver cap. 15).

Recomendações gerais
1) Toda mulher deve ter definido seu perfil de risco 

para TEV no início da gestação, sendo reavaliado quando 
internada em hospital ou quando com a associação de 
outros problemas intercorrentes que aumentem o risco4,5. 
As consideradas de alto risco devem iniciar a profilaxia já no 
primeiro trimestre9.

2) Evitar desidratação e minorar o repouso prolongado4,5 
(IIaC).

3) Indicar uso de meia elástica compressiva (abaixo dos 
joelhos) durante a gestação e de até 6 a 12 semanas após o 
parto em pacientes com TEV prévia ou trombofilia4,5 (IIaC). 
Essa medida reduz o risco da síndrome pós-trombótica em 
pacientes com TVP aguda ou prévia10.

4) Considerar o uso de compressão pneumática intermitente 
durante e após parto cesáreo8.

5) Punção caudal para anestesia regional não deve ser 
realizada até 12 horas após a última dose de HNF ou HBPM 
SC em minidose4,5 e 24 horas após, quando utilizada em 
dose ajustada11, para evitar risco de hematoma epidural. 
A profilaxia deve ser reiniciada 6 horas após a retirada do 
cateter peridural4,5.

6) Aspirina isolada não é recomendada para profilaxia de 
TEV em nenhuma situação12 (IIIA).

Esquemas de profilaxia anticoagulante4,5,8,10,13,14,15

HNF: Minidose

5.000 U SC 12/12 h no 1º trimestre
7.500 U SC 12/12 h no 2º trimestre
10.000 U SC 12/12h no 3º trimestre
Dose ajustada - Com controle do TTPA coletado no meio 

do intervalo entre as doses (sexta hora), mantendo-o entre 
1,5 a 2,5x o basal.

Dose ajustada:

Enoxaparina → 1 mg/kg SC 12/12h ou antifator Xa entre 
0,5 e 1,2 UI/ml

Dalteparina → 100 U/kg SC 12/12h

Peso  
< 50 kg

Peso  
= 51-90 kg

Peso  
> 90 kg

Enoxaparina → 20 mg SC 
24/24h

40 mg SC 
24/24h

40 mg SC 
12/12h

Dalteparina → 2.500 U SC 
24/24h

5.000 U SC 
24/24h

5.000U SC 
12/12h

Cumarínicos: dose ajustada: INR entre 2 e 3 (ver cap. 6).
Recomendações para tromboprofilaxia na gestação
1) TEV prévia associada a FR transitório não mais presente 

- Acompanhamento clínico pré-parto e anticoagulação dose 
ajustada pós-parto por 6 a 12 semanas (IC).

2) TEV prévia idiopática - Acompanhamento clínico ou 
heparina minidose até o parto e um dos anticoagulantes dose 
ajustada pós-parto por 6 a 12 semanas (IIaC).

3) TEV prévia com comprovada trombofilia ou história 
familiar de trombose - Minidose de uma das heparinas até o 
parto e um dos anticoagulantes dose ajustada pós-parto por 
6 a 12 semanas (IIaB).

4) TEV prévia e deficiência de antitrombina, ou combinação 
de heterozigose para fator V Leiden com heterozigose para 
mutação da protrombina, ou homozigose de uma delas - 
Anticoagulação dose ajustada antes e depois do parto (IIaC).

5) Vários episódios prévios de TEV ou em uso crônico de 
anticoagulante - Manter dose ajustada antes e após parto (IIaC).

6) Outras trombofilias, mas sem história prévia de TEV 
- Acompanhamento clínico ou heparinas em minidose antes 
do parto e um dos anticoagulantes em dose ajustada pós-
parto (IIaC).

7) Pacientes com três ou mais FR persistentes (exceto TEV prévia 
e/ou trombofilia) - Heparinas em minidose antes do parto e de 
3 a 5 dias pós-parto. As heparinas, quando usadas em minidose 
periparto, devem ser iniciadas 12 horas antes e repetidas a cada 
24 horas, se HBPM, ou 12 horas, se HNF (IIaC).

8) Pacientes com dois FR persistentes - Uma das heparinas 
em minidose por 3 a 5 dias pós-parto, mesmo que seja 
vaginal (IIaC).

9) Doença reumática com fibrilação atrial (FA), insuficiência 
cardíaca descompensada com ou sem FA, trombo intracavitário, 
estenose mitral grave com átrio esquerdo aumentado (> 50 
mm) ou contraste espontâneo ao ecocardiograma, cardiopatia 
congênita cianótica complexa - Anticoagulação dose ajustada 
contínua (IIaB).
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4. Procedimentos cardiológicos na gravidez

4.1 - Valvotomia percutânea por cateter balão
Walkiria Samuel Ávila

As indicações da valvotomia percutânea por cateter balão 
(VPCB) superpõem-se às indicações cirúrgicas, principalmente 
na estenose mitral refratária ao tratamento clínico. No entanto, 
é necessário estabelecer certos critérios morfológicos da 
válvula, conhecidos como escore ecocardiográfico, para 
que o procedimento seja viável (graus não expressivos do 
componente subvalvar)1. O sucesso do procedimento pode 
ser obtido em 90-100% dos casos (área valvar mitral de 1,5 
cm²)1,2. Complicações ocasionais são descritas na gestação, 
como contrações uterinas, embolia sistêmica, arritmia 
materna com subsequente sofrimento fetal, tamponamento 
cardíaco e insuficiência mitral aguda, requerendo imediata 
intervenção cirúrgica a céu aberto3. Está indicada a realização 
de ecocardiograma transtorácico e transesofágico prévio 
ao procedimento para descartar trombo intracavitário. 
A indicação da VPCB destina-se a pacientes com escore 
ecocardiográfico ≤ 8, apresentando vantagens em relação à 
cirurgia cardíaca por ser mais segura tanto para a mãe como 
para o feto (mortalidade fetal de  2-5%)2,3.

Cuidados obstétricos - Inibição da atividade uterina deve ser 
profilática por meio de fármacos com ação uterolítica, como 
a indometacina (um supositório uma hora antes e outro uma 
hora após o procedimento), (IIaC) ou óvulos de progesterona 
(50 mg) via vaginal duas vezes ao dia, iniciando no dia anterior 
e mantendo até o dia posterior ao procedimento, num total 
de 4 óvulos. (IIaC) Dá-se preferência à progesterona natural, 
porque a indometacina pode provocar o fechamento do canal 
arterial quando utilizada após a 26ª semana de gestação6.

4.2 - Cirurgia cardíaca
Walkiria Samuel Ávila

A indicação de cirurgia cardíaca na gravidez está 
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14. Elkayam U, Bitar F. Valvular heart disease and pregnancy part I: native valves. 
J Am Coll Cardiol. 2005; 46: 223-30.
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presente nos casos refratários ao tratamento clínico ou 
na impossibilidade do tratamento percutâneo por cateter 
balão. As causas mais frequentes são: insuficiência cardíaca, 
endocardite infecciosa, trombose de prótese valvar e dissecção 
de aorta4,5,6.

Os riscos relacionados ao procedimento cirúrgico não são 
diferentes aos de mulheres não grávidas. Contudo, a morbidade 
e mortalidade materna têm sido relatadas como maiores na 
gestação6,7,8, porque geralmente a cirurgia cardíaca é indicada 
em situações de extrema gravidade. Em dois serviços de 
referência a mortalidade materna variou de 8,6%7 a 13,3%6, 
sendo a insuficiência cardíaca refratária a principal indicação e 
a comissurotomia mitral o procedimento mais frequente6,7.

O prognóstico fetal está relacionado com a vitalidade 
fetal prévia ao procedimento, ao tempo e à temperatura da 
circulação extracorpórea e à idade gestacional no momento 
da cirurgia. Em nosso país, a mortalidade fetal é descrita como 
variando de 18,6%7 a 33,3%6. Recomendações durante o 
procedimento para melhor resultado obstétrico e fetal (IIaC):

• Normotermia4,5,6,9;
• Alto fluxo na circulação extracorpórea5; 

• Fluxo pulsátil4,6,9;
• Pressão arterial média > 60 mmHg4;
• Uterolítico profilático;
• Cardiotocografia contínua5,6,9;
• Dopplerfluxometria;
• Manter hematócrito acima de 25%5.

4.3 - Cardioversão elétrica
Citânia Lúcia Tedoldi

Cardioversão elétrica sincronizada pode ser necessária 
em pacientes com taquiarritmias supraventriculares ou 
ventriculares que não respondem ao uso de drogas ou 
quando desenvolvem instabilização hemodinâmica. O 
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procedimento pode ser realizado com segurança em 
qualquer idade gestacional e o feto pode apresentar 
bradicardia transitória com resolução espontânea. Episódios 
embólicos podem ocorrer após reversão de fibrilação atrial. 
Está indicado uso de anticoagulante em doses terapêuticas 
por 3 semanas antes da cardioversão, e por no mínimo 4 

semanas após10,11. A anestesia para a cardioversão elétrica 
pode ser realizada com propofol (risco B, vide capítulo 6), 
etomidato (maior incidência de mioclonia), midazolan (risco 
D) ou thiopental (risco D). Todos atravessam a placenta e o 
risco é descrito de acordo com o grau de sedação fetal por 
ocasião do parto12,13. 
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5. Assistência pré-natal obstétrica
Clóvis Antônio Bacha,  

Frederico José Amedee Péret
No acompanhamento pré-natal, deve-se constituir uma equipe 

médica composta de obstetras, cardiologistas, anestesiologistas 
e pediatras treinados em cuidados com gestantes portadoras 
de doença cardiovascular. Idealmente, a paciente deve ser 
encaminhada a um centro de cuidados terciários. 

As pacientes com lesões cardíacas graves e com alto risco 
de morte durante a gestação são candidatas ao abortamento 
terapêutico, que deverá ser sempre discutido considerando a 
vontade da paciente. O abortamento só se justifica em uma 
idade gestacional (IG) inferior a 20 semanas, período após o 
qual é preferível tentar atingir no mínimo a viabilidade fetal, já 
que a interrupção terapêutica passa a ter um risco semelhante 
ao de se continuar com a gestação1,2. 

Condutas preconizadas: 
1) Prevenção e controle de infecções - Deve ser realizada 

a imunização contra viroses antes da concepção (rubéola, 
hepatite B, influenza). Devem ser pesquisadas as infecções 
urinárias periodicamente, mesmo sem sintomatologia, e 
tratadas as infecções bacterianas com rigor. Atualmente é 
recomendável, também para gestantes normais, a pesquisa 
rotineira, entre 34 e 36 semanas de IG, da colonização 
em introito vaginal e retal pelo streptococcus do grupo B, 

agente frequente das pneumonias dos recém-nascidos, e de 
infecções puerperais3 (IB).

2) Inibição do trabalho de parto prematuro - Primeiramente 
deverá ser distinguido do falso trabalho de parto, adotando 
a conduta inicial de observação e repouso. O trabalho de 
parto não deverá ser inibido nas pacientes com cardiopatia 
descompensada (IC). O tratamento da descompensação 
cardíaca, com consequente melhora da perfusão tissular, 
frequentemente faz com que o trabalho de parto prematuro 
seja interrompido. Após a compensação, permanecendo 
a paciente com contrações, podem ser utilizados como 
tocolíticos a indometacina ou atosiban (IB). Essas drogas são as 
mais adequadas para portadoras de cardiopatia, hipertensão, 
diabetes e hipertireoidismo4. A indometacina, na dose inicial 
de 50 a 100 mg, seguida de 25 mg via retal de 8/8h, deve 
ser restrita a gestações inferiores a 32 semanas e por período 
inferior a 48 horas (risco de fechamento precoce do ducto 
arteriovenoso, enterocolite, hemorragia intraventricular e 
oligohidrâmnio). O sulfato de magnésio não tem sido mais 
indicado como uterolítico (IIIA). Uma recente metanálise 
demonstrou sua ineficácia em retardar o parto pré-termo 
no período de 48 horas, além de aumentar a mortalidade 
perinatal em cerca de 2,8 vezes5.  

O uso de corticoide, para indução da maturidade 
pulmonar fetal e prevenção de hemorragia intracraniana, 
está indicado mesmo em pacientes descompensadas, desde 
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que em idade gestacional entre 24 e 34 semanas e com 
perspectiva de parto num período de 24 horas a 7 dias. (IA) 
A retenção hídrica poderá ser combatida com uma dose 
maior de diuréticos (IIaC).

A corticoterapia consiste em: betametasona em duas doses 
IM de 12 mg, com intervalo de 24 horas, ou dexametazona 
em 4 doses IM de 6 mg de 12/12h6 (IA).

3) Condutas no trabalho de parto - Deve-se permitir que a 
paciente entre em trabalho de parto espontâneo ao termo e, 
com raras exceções, reservar a cesariana para as indicações 
obstétricas. Entretanto, nas pacientes com comprometimento 
da aorta com possível formação aneurismática (estenose e 
coartação de aorta, síndrome de Takayasu e Marfan), a cesárea 
é preconizada mediante anestesia raquidiana ou peridural, 
devido ao risco de rotura da aorta durante o trabalho de 
parto (IC). Recentemente tem-se utilizado óvulos com gel 
de prostaglandinas, com o objetivo de “amadurecer” o colo 
uterino desfavorável à indução do parto, conseguindo-se com 
isso minimizar o tempo decorrido entre o termo e o início 
do trabalho de parto em pacientes com lesões cardíacas (IB). 
O fórcipe de alívio deve ser utilizado no encurtamento do 
segundo período do trabalho de parto e na diminuição do 
esforço materno, minimizando as alterações cardiovasculares 
próprias deste estágio (IC).

Nas pacientes com cardiopatia grave e com repercussões 
fetais, as condições do concepto devem ser monitoradas 
continuamente (IC).

A paciente portadora de cardiopatia grave, que tolera 
adequadamente o trabalho de parto, com indicação de 
esterilização definitiva, tem no período de puerpério imediato 
a oportunidade adequada para ser submetida à salpingotripsia 
bilateral por incisão infraumbilical. Sempre devemos lembrar 
que os riscos de uma ligadura de trompas no puerpério são 
muito inferiores aos de uma nova gestação para esse grupo 
de pacientes (IIbC).

4) Controle das perdas sanguíneas - A ocitocina (10 unidades 
em 500 ml de soro glicosado isotônico) e a curetagem pós-
parto devem ser empregadas quando necessário, com o 
objetivo de minimizar as perdas sanguíneas. Os ergotínicos 
devem ser evitados porque podem produzir elevações na 
pressão venosa central e hipertensão arterial transitória (IC).

5) Controle no pós-parto - A deambulação precoce e a 
amamentação devem ser incentivadas, a não ser que haja 
contraindicações. Nas indicações de inibição da lactação (CF 
IV NYHA e uso de amiodarona), recomenda-se enfaixamento 
das mamas e bolsa de gelo. O uso de drogas, como a 
bromocriptina (Parlodel®), é desaconselhado porque está 
associado a complicações, como vasoespasmo, hipertensão 
arterial, AVC isquêmico e hemorrágico, IAM, arritmias, 
convulsões e psicose puerperal7 (IIIB).

O acompanhamento por um período maior no puerpério 
é indicado nas pacientes portadoras de cardiopatias, devido 
ao risco acentuado de uma descompensação cardíaca e 
fenômenos tromboembólicos (IC).

Minimizar a quantidade de líquido administrado e indicar 
soroterapia só no pós-operatório de cesárea (IC). A analgesia 
pode ser realizada com uso de diclofenaco de sódio, e devido 
ao seu efeito antidiurético, deverá ser utilizado apenas nos 

dois primeiros dias de pós-parto, sendo posteriormente 
substituído por hioscina, dipirona e/ou paracetamol (IIaC). 
Sempre oferecer encaminhamento para avaliação e controle 
com equipe de planejamento familiar8 (IC).

6) Repercussões da gestação sobre o feto e o recém-
nascido - Vários fatores levam a uma maior morbimortalidade 
perinatal. Entre eles, a hipóxia, a utilização de medicamentos, 
a hereditariedade de certas cardiopatias e a possibilidade 
de infecção fetal pelo Trypanossoma cruzi. Esses fatores 
acarretarão, entre outras possíveis repercussões, uma maior 
incidência de prematuridade, de recém-nascidos pequenos 
para a idade gestacional, de abortamentos e de anomalias 
cardíacas e não cardíacas. Caso um dos pais tenha uma 
cardiopatia congênita, o recém-nascido tem uma chance de 
até 15% de ter uma anormalidade semelhante, aumentando 
para 50% quando a anomalia é autossômica dominante, como 
ocorre na estenose subaórtica hipertrófica idiopática ou na 
síndrome de Marfan2.

O desenvolvimento de episódios de descompensação 
cardíaca durante a gestação pode acarretar um pior prognóstico 
perinatal. Dentre as possíveis repercussões, está descrita uma 
maior incidência de baixo peso, prematuridade e índice de 
Apgar < 7, além de um peso médio menor em 300 g no 
grupo de conceptos cujas mães desenvolveram complicações 
clínicas secundárias à cardiopatia, em relação àqueles cujas 
gestações não apresentaram tais complicações9.

A cianose materna aumenta o risco fetal, embora em 
formas cianóticas de doença cardíaca congênita existam 
certas respostas que servem para facilitar o recebimento 
de oxigênio pelo feto10,11. Apesar desse mecanismo de 
compensação, a maioria dos recém-nascidos de mães com 
cianose apresentam-se pequenos para a idade gestacional 
e/ou prematuros. Observa-se também uma elevada frequência 
de abortos, cuja incidência aumenta em paralelo com o 
hematócrito materno1.

Em pacientes transfundidas anteriormente, é essencial 
a pesquisa de infecções por hepatite B e pelo HIV, já que 
a utilização de medicamentos pode diminuir a transmissão 
vertical12 (IA).

7) Rotina básica da avaliação fetal por ultrassonografia 
- Na gestação normal, existe uma rotina de avaliação 
ultrassonográfica fetal que consiste em:

A) Avaliação no 1º trimestre por via transabdominal ou 
transvaginal:

- Confirmar a gestação (com 7 semanas);
- Estimar a idade gestacional;
- Diagnosticar gestações múltiplas.
B) Avaliação no 2º e 3º trimestres:

- Translucência nucal (com 10-14 semanas, auxilia no 
diagnóstico da síndrome de Down);

- Apresentação fetal;
- Volume de líquido amniótico;
- Atividade cardíaca fetal;
- Posição da placenta;
- Biometria fetal;
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- Anatomia fetal (após as 18 semanas de IG);
- Estimativa de peso fetal.
Se for detectada alguma anormalidade, a avaliação deve ser 

complementada por exames mais específicos, como Doppler 
fetal, perfil biofísico fetal e ecocardiograma fetal13,14.

O ecocardiograma fetal deve ser realizado rotineiramente 
e sempre após as 20 semanas, por indicação materna ou 
fetal. As indicações maternas são: diabetes, cardiopatia 
congênita de um dos pais, infecção materna relacionada à 
teratogenicidade (rubéola, citomegalovírus, HIV), doença de 
Chagas e toxoplasmose (relacionadas a miocardiopatias ou 
miocardites fetais), idade materna > 35 anos, fenilcetonúria, 
doenças do tecido conjuntivo (mais relacionadas com bloqueio 
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atrioventricular fetal) e exposição a agentes teratogênicos. As 
indicações fetais são: achado de outras anormalidades fetais 
em estudo morfológico, doenças cromossômicas e arritmias 
fetais15,16. Deve ser considerado que a ultrassonografia nem 
sempre detecta todas as anomalias fetais e o diagnóstico 
definitivo pode ser obtido somente após o nascimento.

A periodicidade dos exames é decidida pelo obstetra, 
de acordo com a gravidade dos casos e o parâmetro a 
ser avaliado. Portadoras de cardiopatia cianótica ou com 
alterações hemodinâmicas importantes podem necessitar 
de reavaliação fetal por ultrassom, até mesmo semanal. O 
método auxilia também nos diagnósticos de morte fetal e 
descolamento prematuro de placenta.

6. Fármacos cardiovasculares na gestação 
e amamentação

Maria Hebe Nóbrega de Oliveira, Maria  
Elizabeth Navegantes Caetano Costa, Paulo  

Roberto Pereira Toscano, Citânia Lúcia Tedoldi

O maior problema terapêutico durante a gestação é o efeito 
adverso sobre o feto. O potencial efeito teratogênico é maior 
durante a embriogênese, que compreende as primeiras 8 
semanas após a concepção. Entretanto, outros efeitos adversos 
podem ocorrer nos demais períodos da gestação. A Food and 
Drug Administration (FDA) classifica as drogas, considerando 
o risco para o feto, nas seguintes categorias:

A→ Estudos controlados em mulheres não demonstram 
risco para o feto no primeiro trimestre, não havendo evidência 
de risco nos demais;

B→ Estudos em animais não demonstraram risco fetal e 
não existem estudos controlados em mulheres no primeiro 
trimestre, não havendo evidência de risco nos demais;

C→ Estudos em animais não revelaram risco fetal, mas 
não há estudos controlados em mulheres nem em animais, 
e a droga deve ser administrada quando o risco potencial 
justifica o benefício;

D→ Há evidência de risco fetal em humanos, mas os 
benefícios são aceitáveis, apesar dos riscos;

X→ Estudos em animais e humanos demonstraram 
anormalidades fetais, sendo a droga contraindicada em 
mulheres que estão ou querem se tornar gestantes. 

No momento do aleitamento, a farmacocinética das 
drogas no leite materno depende de vários fatores e o parecer 
em relação à segurança na amamentação é orientado pela 
Academia Americana de Pediatria1.
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Neste capítulo, serão revisadas as drogas do arsenal 
cardiológico de uso mais frequente e algumas particularidades 
complementares serão abordadas nos capítulos onde seu 
uso é citado. As drogas serão relacionadas de acordo com 
sua indicação de uso, constando ao lado de cada nome a 
categoria de risco. Serão citadas principalmente as disponíveis 
no Brasil.

6.1 - Anti-hipertensivos
Hidralazina (C) - A hidralazina é um anti-hipertensivo 

simpaticolítico e vasodilatador arterial. Atravessa a placenta 
e não há relato de defeitos fetais quando usada no primeiro 
trimestre1. É utilizada por via IV no manuseio das emergências 
hipertensivas, na dose de 5 a 10 mg IV, em bolus2, a cada 
15-30 minutos3. Como anti-hipertensivo VO, é considerada 
de segunda ou terceira opção, mas é vasodilatador de 
escolha para tratamento da ICC na gestação3. Compatível 
com a amamentação1.

Nitroprussiato de sódio (C) - Anti-hipertensivo simpaticolítico, 
vasodilatador arterial e venoso potente. Tem a vantagem da 
ação rápida, com o retorno da pressão arterial (PA) aos níveis 
pré-tratamento tão logo seja suspenso. Atravessa a placenta e 
pode levar ao acúmulo de cianeto no feto1. Utililizado quando 
não há droga mais segura e pelo menor tempo possível quando 
muito necessário. Nos casos de edema agudo de pulmão, 
redução da PA durante cirurgia de aneurisma cerebral e 
dissecção de aorta, por exemplo, diluir 50 mg em 250 ml 
de solução salina e administrar 0,5 a 5,0 µg/kg/min3. Não há 
dados disponíveis sobre aleitamento1. 

Diazóxido (C) - Anti-hipertensivo simpaticolítico que 
atravessa a placenta1. Usado para tratamento da hipertensão 
grave, pode causar hipotensão materna importante, com 
hipoperfusão placentária, sofrimento fetal e inibição 
das contrações uterinas, requerendo uso de oxitócito e 
hiperglicemia no recém-nascido1. Não é considerado uma 
boa escolha para tratar pressão muito alta na gravidez4. 
Entretanto, se necessário seu uso, optar por pequenas doses, 
como 30 mg em bolus a cada 5-15 minutos. Não há dados 
sobre aleitamento1. 

Metildopa (C) - Simpaticolítico de ação central, α2-agonista, 
atravessa a placenta1 e é o anti-hipertensivo de escolha para 
controle da hipertensão durante a gravidez5. Não compromete 
a maturidade fetal, o peso ao nascer ou o resultado neonatal6. 

É usada na dose de 750 mg a 2.000 mg/dia. Doses maiores 
podem provocar hipotensão postural, com comprometimento 
da perfusão placentária. Excretada no leite, é compatível com 
o aleitamento1,3. 

Clonidina (C) - Hipotensor simpaticolítico de ação central, 
α2-agonista, atravessa a placenta. Tem sido usada em todos 
os trimestres, embora a experiência no primeiro trimestre 
seja limitada1. Pode causar hipertensão de difícil controle 
se suspensa abruptamente. É do grupo da metildopa, mas 
com mais paraefeitos maternos (sonolência, boca seca, 
bradicardia). A dose preconizada é de 0,1 a 0,3 mg duas vezes 
ao dia com o máximo de 1,2 mg/dia3. Tem sido utilizada ainda 
para aumentar a duração da anestesia espinhal com opioides, 
que é realizada para analgesia durante a primeira fase do 
trabalho de parto. Nesses casos, pode aumentar a hipotensão 

e sedação materna7. É secretada no leite e não foi encontrada 
hipotensão nos lactentes1.

Pindolol (B) - É um bloqueador beta-adrenérgico não 
seletivo, com atividade simpaticomimética intrínseca. 
Atravessa a placenta, mas não provoca restrição de 
crescimento fetal. Usado para controle da hipertensão na 
gravidez, na dose de 5 a 30 mg/ dia, exige observação do 
recém-nascido nas primeiras 24-48 horas1. É considerado uma 
droga de segunda linha para o tratamento da hipertensão na 
gravidez8. É preferível como anti-hipertensivo, em relação aos 
demais betabloqueadores, por não alterar a hemodinâmica 
e a função cardíaca fetal9. É secretado no leite materno em 
quantidade desconhecida. Seu uso durante o aleitamento 
requer observação do lactente1. 

Atenolol (D) - Betabloqueador cardiosseletivo, se associa ao 
aumento da taxa de restrição de crescimento intrauterino e de 
recém-nascidos pequenos para a idade gestacional1. Apesar 
de  reduzir a hipertensão materna, não há evidências que 
suportem seu uso no tratamento da hipertensão na gravidez10. 
É excretado no leite materno em quantidades maiores que no 
plasma. Os lactentes devem ser observados para detecção de 
possíveis sinais de betabloqueio1. 

Nifedipina (C) - É um bloqueador dos canais de cálcio. 
Apesar de estar associada à teratogenicidade, quando foi 
usada no primeiro trimestre em altas doses em animais, 
seu uso em humanos não mostrou risco aumentado de 
malformações11. É considerada droga de segunda linha para 
o tratamento da hipertensão crônica na gravidez8. É utilizada 
na dose de 30 mg a 120 mg/dia, via oral3. Nas emergências 
hipertensivas é comparável à hidralazina4, sendo utilizada na 
dose de 10-20 mg VO a cada 30 minutos até dose máxima de 
50 mg em uma hora12. A absorção é máxima em 30 minutos. 
As preparações de liberação lenta têm absorção máxima 
em 60-70 minutos e, apesar de serem menos estudadas na 
gestação, parecem ser também eficazes13. Apresenta interação 
com sulfato de magnésio, podendo potencializar o bloqueio 
neuromuscular, aumentando o risco de hipotensão, parada 
das contrações uterinas, fraqueza muscular e dificuldade 
na deglutição. Na pré-eclâmpsia, reduz a pressão arterial 
sem reduzir a circulação placentária14. É compatível com 
aleitamento materno11. Tem sido utilizada como agente 
tocolítico, sendo preferida em relação aos betamiméticos e 
em pacientes sem doença cardiovascular15. 

Verapamil (C) - É um bloqueador dos canais de cálcio, 
não é teratogênico e é considerado um anti-hipertensivo 
seguro e eficaz na gestação. Pode ser usado na dose de 120 
a 320 mg/dia VO. É eficaz na reversão de taquiarritmias 
supraventriculares por via IV (5-10 mg em 10 minutos)15. É 
compatível com aleitamento materno1. 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina-IECA (X) 
- Compreende uma classe de drogas (captopril, enalapril etc.) 
formalmente contraindicadas na gestação, independente 
da idade gestacional5,16. Além de associadas à malformação 
dos sistemas cardiovascular e nervoso central do feto, 
quando usadas no primeiro trimestre17 comprometem o 
desenvolvimento renal fetal nos demais períodos, além de 
provocarem oligohidrâmnio, malformações ósseas, hipoplasia 
pulmonar, hipotensão, anúria e morte neonatal16. São 
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excretadas em baixa concentração no leite e liberadas para 
uso durante a amamentação11.

Bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina II (X) 
- Compreendem um grupo de drogas (losartan, irbesartan, 
candesartan, valsartan, eprosartan, telmisartan etc.) usadas 
para hipertensão e insuficiência cardíaca. São, assim como 
as IECA, contraindicadas na gravidez por provocarem 
malformações fetais, além de natimortos ou neomortos ou 
ainda crianças sobreviventes com lesão renal18. No entanto, 
são liberadas para uso na amamentação11.

6.2 - Diuréticos
Furosemida (C) - Diurético de alça, com efeito mais 

potente, atuando também na presença de insuficiência 
renal. Utilizado no tratamento da insuficiência cardíaca e 
hipertensão grave, e para insuficiência cardíaca e teste de 
função renal fetal. É excretado no leite, mas sem efeito adverso 
para o lactente11.

Bumetanida (C) - Do mesmo grupo da furosemida, mas 
sem relato de uso na gestação e amamentação11.

Hidroclorotiazida (C) - Diurético tiazídico,  menos 
potente que os de alça, e só atua quando a função renal 
está preservada.

Clortalidona (B) - Do grupo dos tiazídicos, com ação 
semelhante à da hidroclorotiazida. Os diuréticos de ambos 
os grupos atravessam a placenta, mas não alteram o volume 
do líquido amniótico. Podem provocar hiperuricemia, 
hipocalemia, hiponatremia, hipomagnesemia, hipocalcemia 
e hiperglicemia materna, e os tiazídicos podem levar também 
a trombocitopenia neonatal. Apesar de reduzirem a produção 
de leite materno, são compatíveis com a amamentação11.

Espironolactona (C) - É diurético poupador de potássio 
e apresenta ação antiandrogênica, podendo provocar 
feminilização de fetos masculinos. Mesmo em doses baixas, 
pode provocar alterações no aparelho reprodutor de fetos, 
tanto masculinos como femininos16. Seu uso é evitado na 
gestação, mas liberado durante a amamentação11.

Amilorida (B) - Do grupo poupador de potássio, com relato 
de uso em poucos casos na gestação e sem relatos durante 
a amamentação11.

6.3 - Antiarrítmicos
a) Classe IA
Quinidina (C) - É eficaz para suprimir tanto arritmias 

supraventriculares como ventriculares, incluindo as associadas 
à síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), e tem sido 
usada na gestação desde 193015,19. Pode estar associada 
a um aumento da mortalidade materna, quando usada a 
longo prazo, pelo desenvolvimento de Torsade de Pointes 
ou pró-arritmia. A complicação é mais comum em pacientes 
com comprometimento  miocárdico, quando é utilizada em 
associação à digoxina, e em situações de hipocalemia ou 
hipomagnesemia15,20. É considerada de uso seguro durante 
curtos períodos de tratamento, tanto para arritmias maternas 
como fetais. É secretada pelo leite materno em doses baixas, 
sendo compatível com a amamentação1.

Procainamida (C) - Possui ação semelhante à da quinidina 

e é usada para controle ou profilaxia de arritmias atriais e 
ventriculares. O uso durante a gestação não está associado 
a anomalias congênitas ou efeitos fetais adversos1. Pode ser 
administrada por VO ou IV e a presença de insuficiência 
cardíaca ou de insuficiência renal aumenta a meia-vida da 
droga. O uso prolongado deve ser evitado, pois além de 
sintomas digestivos pode causar também a síndrome tipo 
lúpus eritematoso (em até 1/3 dos casos), quando utilizada 
por período maior que 6 meses15. Atravessa a barreira 
placentária e, apesar de ser secretada pelo leite materno, 
permite a amamentação1.

Disopiramida (C) - Possui ação semelhante à da 
quinidina e da procainamida. Atravessa a placenta, não 
é teratogênica, mas pode provocar contrações uterinas. 
Deve ser reservada para casos refratários aos demais 
antiarrítmicos e evitada no terceiro trimestre1,15. Apresenta 
marcado efeito inotrópico negativo, podendo causar 
descompensação em pacientes com disfunção sistólica 
ventricular, e como prolonga o QT pode também apresentar 
efeito pró-arrítmico. Outros efeitos indesejáveis são 
provocados pela atividade anticolinérgica, que inclui boca 
seca, constipação, borramento visual e retenção urinária. É 
encontrada no leite em concentrações iguais à sanguínea 
materna, mas é compatível com a amamentação1.

b) Classe IB
Lidocaina (C) - É eficaz para suprimir extrassístoles 

ventriculares e taquiarritmias ventriculares. O início de 
ação via IV é imediato e o efeito dura de 10-20 minutos, 
mas a meia-vida é de 100 minutos. Atravessa a placenta e 
a concentração plasmática fetal é 50%-60% da materna15,19. 
Seu uso é seguro durante a gestação, mas deve ser evitado em 
situações que provocam acidose fetal, como trabalho de parto 
prolongado e sofrimento fetal, pois aumenta o nível sérico da 
droga no feto, agravando a depressão fetal15. É metabolizada 
pelo fígado e a dose deve ser reduzida em pacientes com 
função hepática comprometida. Uma pequena quantidade é 
secretada no leite e é compatível com a amamentação1,19.

Mexiletine (C) - É estruturalmente similar à lidocaína e está 
indicada para o tratamento VO de taquicardia ventricular 
sintomática. É limitado o seu uso na gestação, mas não é 
teratogênica. Atravessa a placenta e são relatados casos de 
bradicardia fetal, baixo peso para a idade gestacional, Apgar 
baixo e hipoglicemia neonatal19. É excretada no leite em 
concentrações maiores que as do plasma materno, mas é 
compatível com a amamentação1.

c) Classe IC
Propafenona (C) - Tem sido mais usada para tratamento de 

arritmias supraventriculares  no segundo e terceiro trimestres, 
tanto para indicação materna como fetal. Existem poucos 
relatos de uso na gestação e não há maiores informações 
sobre o risco na amamentação11,19. 

d) Classe II
Betabloqueadores - Os bloqueadores beta-adrenérigicos 

são divididos em várias categorias, baseado na especificidade 
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betarreceptora, na atividade simpaticomimética intrínseca 
(ASI) e na presença de efeito α-receptor. Os com ASI (pindolol) 
são utilizados para tratamento da hipertensão, e não como 
antiarrítmicos, e os sem ASI são considerados como primeira 
opção para hipertensão arterial, quando associada à doença 
coronariana ou às arritmias cardíacas. Além de arritmias 
cardíacas, têm indicação em prolapso da valva mitral (PVM), 
estenose mitral, miocardiopatia hipertrófica, controle dos 
sintomas do hipertireoidismo e cefaleia de origem vascular. 
Todos atravessam a placenta, não são teratogênicos e 
no nascimento a concentração plasmática no neonato é 
semelhante à materna. São secretados no leite, mas liberados 
para uso durante o aleitamento. 

Atuam nos receptores β1 (encontrados no coração) e/ou 
β2 (encontrados nos brônquios, vasos sanguíneos e no útero). 
Os não cardiosseletivos são: propranolol, nadolol, pindolol, 
sotalol e carvedilol (este com atividade de bloqueio α e β). 
Os cardiosseletivos são: atenolol, metoprolol e esmolol (este 
só por via IV)15. 

Propranolol (C) - O pico plasmático ocorre em 90 minutos e 
tem duração de efeito de 6 a 12 horas. É muito usado durante 
a gestação e têm sido descritas complicações, como restrição 
de crescimento intrauterino (que parece estar relacionada 
com a dose e o tempo de uso e é também observada com o 
atenolol), hipoglicemia, bradicardia e depressão respiratória 
neonatais11,15. O recém-nascido deve ser observado por 24-48 
horas em relação aos sintomas do betabloqueio11. 

Metoprolol (C) - Por ser seletivo, não atuaria no tônus 
uterino e parece ter menos efeitos adversos sobre o feto15. É 
eliminado em concentrações maiores no leite materno e por 
isto é sugerido que a amamentação seja realizada depois de 
3-4 horas do uso da droga11.

Esmolol (C) - De ação rápida via IV, é usado na gestação 
para controle de taquiarritmias supraventriculares e de 
hipertensão durante cirurgias11. O efeito inicia em 5-10 
minutos e permanece por 20 minutos15. Pela possibilidade de 
provocar hipotensão, deve ser utilizado com cautela. Não há 
relatos de seu uso na amamentação11.

Sotalol (B) - É um bloqueador β-adrenérgico, com atividade 
antiarrítmica classe III. Sua potência de bloqueio β-adrenérgico 
é aproximadamente 1/3 da do propranolol. A depuração está 
reduzida em insuficiência renal. Não é teratogênico em 
animais, atravessa a barreira placentária e o neonato, quando 
exposto à droga próximo ao parto, deve ser observado nas 
primeiras 24-48 horas em relação aos efeitos β-bloqueadores. 
A concentração no leite é maior que a do plasma materno, 
mas é compatível com a amamentação11.

e) Classe III
Amiodarona (D) - É o medicamento mais eficaz para 

o tratamento de vários tipos de arritmia, e em pacientes 
recuperados de parada cardíaca mostrou ser superior a outras 
drogas, como a quinidina e a procainamida21, e superior à 
lidocaína em pacientes refratários à desfibrilação elétrica22.

Além de apresentar efeitos tóxicos com o uso a longo 
prazo, sendo na maioria das vezes relacionados à dose 
utilizada (pulmonares, tireoidianos, neuromusculares, 

gastrointestinais, oculares, hepáticos e cutâneos), potencializa 
o efeito da varfarina e aumenta o nível sérico de drogas, como 
a digoxina, quinidina, procainamida, fenitoína e diltiazem, 
as quais necessitam ajuste de dosagem19,23. A amiodarona e 
seus metabólitos atravessam a placenta e podem provocar 
complicações fetais, como hipotireoidismo e hipertireoidismo 
neonatal (complicações descritas em dois entre 12 neonatos de 
mães que usaram dose média de 325 mg/dia de amiodarona)15. 

Em outro relato do uso em 9 gestantes, com dose diária de 
200 mg, foi observado um caso de hipotireoidismo transitório 
neonatal24. Outras possibilidades são bócio neonatal, peso 
pequeno para a idade gestacional, prematuridade, bradicardia 
transitória e prolongamento do intervalo QT19. 

A droga deve ser usada com cautela durante a gestação 
e todo recém-nascido deve ter sua função tireoidiana 
monitorada. É excretada pelo leite em níveis maiores que os 
do plasma materno, não sendo recomendado seu uso durante 
a amamentação11,15.

f) Outros antiarrítmicos
Fenitoína (D) - Seu uso é limitado ao tratamento da 

arritmia induzida pela intoxicação digitálica, que não 
responde a outros agentes terapêuticos, e para arritmias 
ventriculares refratárias. Não provoca problemas fetais se 
usada por pouco tempo1. A longo prazo, pode provocar 
malformações craniofaciais e de membros, retardo de 
crescimento físico e mental e defeitos cardíacos. Também 
pode provocar deficiência de ácido fólico e hemorragia no 
neonato, sendo necessária a administração de vitamina K 
após o nascimento19. É compatível com a amamentação1.

Adenosina (C) - É muito eficaz no tratamento de taquiarritmias 
paroxísticas supraventriculares. Sua meia-vida é de 7 segundos, 
sendo os efeitos colaterais também breves, incluindo cefaleia, 
rubor, inibição excessiva do nó sinusal e atrioventricular, dor 
anginosa e broncoconstrição em pacientes asmáticas³. É 
utilizada na dose de 6 mg IV rápida, seguida por até duas doses 
de 12 mg15. A dose efetiva da adenosina em gestantes parece 
ser maior que a de em não gestantes, devido à expansão do 
volume plasmático. Como a meia-vida é muito curta, não é 
esperado que a droga possa passar para o leite11.

Digitálicos (C) - Têm sido usados para tratamento de 
insuficiência cardíaca e taquicardia supraventricular, tanto 
materna como fetal, em qualquer período da gestação, sem 
causar efeito adverso1. O volume de distribuição encontra-se 
aumentado na gestação e os níveis séricos da digoxina podem 
diminuir em até 50%, devido ao aumento da depuração 
renal, necessitando de um ajuste de dose. Após o parto, as 
necessidades da droga diminuem  devido à normalização dos 
parâmetros farmacocinéticos. As dosagens séricas próximas ao 
termo podem estar falsamente elevadas devido a substâncias 
semelhantes à digoxina, as quais aumentam os resultados da 
dosagem por radioimunoensaio25. A digoxina é excretada no 
leite em concentrações próximas a do plasma materno e seu 
uso é compatível com a amamentação1.

6.4 - Hipolipemiantes
Exceto nos casos de hipercolesterolemia familiar, parece não 

haver benefício materno com o tratamento hipolipemiante na 
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gestação. A recomendação seria de iniciar o uso dessas drogas 
após a suspensão da amamentação. Estatinas (X), fibratos (C) 
e niacina (C) não devem ser administrados durante a gestação 
e a amamentação. Gestantes que usaram estatinas no primeiro 
trimestre apresentaram alta incidência de malformações 
fetais maiores, sendo algumas relacionadas com a inibição 
da biossíntese do colesterol. A colestiramina (B), por não 
ser absorvida, pode ser utilizada tanto na gestação como na 
amamentação, mas pode depletar também vitaminas como A, 
D, E e K. A ezetimiba (C), em doses altas, é teratogênica para 
ratos, mas não para coelhos, não havendo relatos do seu uso 
em mulheres grávidas. No entanto, se a terapia na gestação 
é mandatória, parece ser melhor opção do que as estatinas. 
Não há dados sobre o seu uso na amamentação26.

6.5 - Anticoagulantes, antitrombóticos e trombolíticos
6.5.1 - Anticoagulantes
Heparina não fracionada (HNF- risco B) - Pode ser 

administrada por via IV ou SC, sendo que, por via SC e 
em doses ajustadas, a biodisponibilidade é 10% menor 
que a infusão IV contínua, e o início do efeito é retardado 
em até duas horas27. O efeito persiste até 28 horas após a 
última dose, o que limita o uso dessa via antes do parto28. É 
metabolizada em uma fase rápida pelo fígado e em outra fase 
lenta pelo rim29. Apresenta como principais complicações: 
trombocitopenia (monitorar plaquetas 2x/semana no primeiro 
mês e, posteriormente, 1x/mês quando usada por longo 
prazo)29, devendo ser suspensa quando as plaquetas caírem 
mais de 50% do valor basal30; osteoporose, também com 
tratamento a longo prazo (indicada densitometria óssea 
quando o uso for > 12 semanas)29; além de necrose de pele 
e anafilaxia30. Não atravessa a placenta nem é excretada pelo 
leite materno, sendo compatível com a amamentação11. A 
monitoração do efeito da HNF na gravidez é problemática, 
principalmente no final da gestação, quando ocorre uma 
aparente resistência à heparina, devido ao aumento do 
fibrinogênio e do fator VIII, que influenciam no resultado do 
TTPA. Isso pode levar a um aumento desnecessário da dose de 
heparina, aumentando o risco subsequente de hemorragias. 
Nessa situação, está indicada a determinação do nível do anti-
Xa e, na impossibilidade deste controle, não deve se exceder 
a dose de 40.000 U/dia31.

Heparina de baixo peso molecular (HBPM - risco B) - As 
HBPM possuem 1/3 do peso molecular da HNF, além das 
seguintes vantagens: resposta anticoagulante mais previsível, 
melhor biodisponibilidade por via SC, maior meia-vida 
plasmática, menor risco de trombocitopenia e possivelmente 
um risco menor de osteoporose27.  

Apresentam a desvantagem do custo ser bem mais elevado 
e de terem a reversão do efeito obtida só parcialmente com 
o uso da protamina32. Não alteram o TTPA, e sua atividade 
é medida pela dosagem dos níveis do antifator Xa. Em dose 
ajustada, são administradas de acordo com o peso da paciente, 
duas vezes ao dia, porque a meia-vida está reduzida na 
gestação. A monitorização do efeito está indicada em situações 
de risco de sangramento, como peso corporal < 50 kg ou > 
90 kg e na presença de insuficiência renal. São considerados 
níveis terapêuticos quando o anti-Xa estiver entre 0.3 e 0.7 

UI, medidas entre 3-4 horas após a administração SC. Para 
portadoras de prótese valvar cardíaca mecânica, os níveis 
devem ser em torno de 1,0 UI/ml33.

Derivados cumarínicos (D)* - São anticoagulantes orais que 
atuam diminuindo a concentração dos fatores II, VII, IX e X, 
os quais são sintetizados no fígado e dependentes da vitamina 
K16. Estão disponíveis no Brasil a varfarina e a femprocumona, 
sendo a varfarina a mais utilizada. A principal diferença entre 
as duas é a meia-vida: entre 36 e 42 horas para a varfarina e 
160 horas para a femprocumona34. A resposta anticoagulante 
sofre flutuações com a dieta ou comorbidades, como 
disfunção hepática, insuficiência renal, insuficiência cardíaca 
e anemia. O efeito é avaliado pelo tempo de protrombina 
(TP), estandartizado pelo INR. Os níveis terapêuticos são 
atingidos de 4 a 5 dias após o início do tratamento, e para 
uma anticoagulação moderada o TP deve ser de 20% a 
25% do normal e o INR, entre 2 e 3. Pacientes de alto risco 
necessitam intensidade maior de anticoagulação, onde o INR 
é mantido entre 2,5 e 3,5. Valores menores que 2 aumentam 
o risco de trombose e quando maiores que 4 aumentam o 
risco de hemorragias35. Atravessam a placenta e podem causar 
embriopatia varfarínica quando utilizados no primeiro trimestre, 
entre a 6ª e 12ª semana de IG (ver cap. 7). São descritas 
também outras complicações fetais, como anormalidades 
do sistema nervoso central, lesões cerebrais mínimas com 
comprometimento do QI, aborto espontâneo, morte fetal e 
neonatal, prematuridade e hemorragia cerebral33.

As anormalidades do sistema nervoso central atribuídas 
aos cumarínicos, quando usados nos segundo e terceiro 
trimestres36, têm sido observadas também com uso de 
heparina37 e mesmo sem uso de anticoagulante38. Em 
estudo observacional realizado no Brasil, a frequência de 
malformações encontradas em neonatos de gestantes em 
uso crônico de anticoagulante oral foi igual à esperada em 
população de gestantes de alto risco37, conclusão já sugerida 
em outra publicação39. Num grupo de crianças expostas aos 
cumarínicos no período pré-natal, a avaliação das funções 
cognitivas não mostrou diferença na média do QI entre os 
expostos e os controles40. O aborto espontâneo é esperado em 
até 15% das gestações clinicamente diagnosticadas, e o uso de 
anticoagulante oral não se associou a aumento da frequência 
de aborto nessa população estudada37. São considerados 
compatíveis com a amamentação11. 

* Classificados pelos fabricantes como risco X.

6.5.2 - Antitrombóticos
Aspirina (C) - Resultados recentes demonstraram que 

é segura tanto para a mãe como para o feto, quando 
administrada em baixas doses (< 150 mg/dia), durante toda 
a gestação41,42. O uso crônico ou intermitente em altas doses 
(> 325 mg/dia) deve ser evitado,  principalmente próximo 
ao termo, pois pode causar fechamento prematuro do ducto 
arterioso, comprometimento da coagulação, tanto materna 
como no neonato, além de intoxicação congênita por 
salicilato11. É excretada pelo leite em baixas doses, e efeitos 
adversos na função plaquetária do lactente não têm sido 
descritos. A recomendação é de que seu uso na amamentação 
seja realizado com cautela11. 
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Clopidogrel (B) - Não é teratogênico em animais e 
existem apenas relatos de casos de uso em gestantes, e 
sem complicações43. Como o implante de stent coronário 
necessita de adequada proteção que evite a trombose, o uso 
de clopidogrel associado à aspirina tem sido a melhor opção 
comprovada nos ensaios clínicos. Em gestantes, o parto é um 
período crítico, pelo risco aumentado de hemorragias. Em um 
relato de caso em que não houve a suspensão do clopidogrel 
num período de 7 a 10 dias antes do parto, a paciente, 
submetida a parto cesáreo, teve complicação com hemorragia 
intra-abdominal, necessitando de uma transfusão de sangue 
para estabilizar o quadro de oligúria e baixo débito44 .

Ticlopidina (B) - Fetotóxica em animais, mas não 
teratogênica. Há um relato de uso em gestação que evoluiu 
para aborto, mas sem condições de se saber se houve relação 
com o tratamento43 (vide cap. 9).

6.5.3 - Trombolíticos
Os trombolíticos já utilizados em gestantes são: 

estreptoquinase(C), uroquinase(B) e alteplase(C)45. Os 

dois primeiros não são seletivos e produzem um estado 
fibrinolítico generalizado. A estreptoquinase tem meia-
vida de 23 minutos, pode provocar reação alérgica ou 
hipotensão e, após seu uso, o fibrinogênio demora de 36 
a 48 horas para retornar ao normal46. A alteplase é um 
ativador direto do plasminogênio, seletiva para o coágulo, 
com meia-vida de 5 minutos, e não é antigênica nem 
causa hipotensão45. Na gestação, os trombolíticos têm sido 
utilizados para tratamento de trombose venosa profunda 
proximal, tromboembolia pulmonar, trombose de prótese 
valvar, trombose de veia axilar, embolia arterial cerebral e 
infarto agudo do miocárdio45,47. Não há comprovação de 
que sejam teratogênicos, mas sabe-se que podem causar 
hemorragia materna, se utilizados por ocasião do parto, 
em 8,1% dos casos45. Para diminuir esse risco, seu uso deve 
ser evitado até 10 dias após partos cesáreos47. As poucas 
perdas fetais relatadas não parecem estar relacionadas a sua 
utilização, apesar de que alguma associação não pode ser 
excluída. A possibilidade do uso durante a amamentação e 
a consequente exposição do lactente são mínimas, mas não 
se sabe se passam para o leite materno11.

referências
1. Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ. (editors). Drugs in pregnancy and lactation: 

a reference guide to fetal and neonatal risk. 5th ed. Baltimore: Williams & 
Wilkins; 1998.

2. Begum MR, Quadir E, Begum A, Akhter S, Rahman K. Management of 
hypertensive emergencies of pregnancy by hydralazine bolus injection vs 
continuous drip: a comparative study. Medscape Womens Health. 2002; 
7 (5): 1. 

3. Elkayam U. Pregnancy and cardiovascular disease. In: Braunwald E, Zipes 
DP, Libby P. (editors.). Heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 
6th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2001. p. 2172-91.

4. Duley L, Henderson-Smart DJ. Drugs for treatment of very high blood pressure 
during pregnancy. The Cochrane Library. Issue 1; 2006. 

5. The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure: the JNC 7 
report. JAMA. 2003; 289 (19): 2560-72.

6. Elhassan EM, Mirghani OA, Habour AB, Adam I. Methyldopa versus no drug 
treatment in the management of mild pre-eclampsia. East Afr Med J. 2002; 
79: 172-5.

7. Paech MJ, Banks SL, Gurrin LC, Yeo ST, Pavy TJ. A randomized, double-
blinded trial of subarachnoid bupivacaine and fentanyl, with or without 
clonidine, for combined spinal/epidural analgesia during labor. Anesth Analg. 
2002; 95: 1396-401.

8. Rey E, Le Lorier J, Burgess E, Lange IR, Leduc L. Report of the Canadian 
Hypertension Society Consensus Conference: 3. Pharmacologic treatment 
of hypertensive disorders in pregnancy. CMAJ. 1997; 157: 1245-54.

9. Rasanen J, Jouppila P. Uterine and fetal hemodynamics and fetal cardiac 
function after atenolol and pindolol infusion: a randomized study. Eur J Obstet 
Gynecol Reprod Biol. 1995; 62: 195-201.

10. Magee LA, Duley L. Oral beta-blockers for mild to moderate hypertension during 
pregnancy (Cochrane Review). In: The Cochrane Library, Issue 1; 2006.

11. Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ. (editors.). Drugs in pregnancy and lactation. 
6th ed. Philadelphia: Lippincot Williams & Wilkins; 2002.

12. Sibai BM. Diagnosis, prevention and management of eclampsia. Obstet 
Gynecol. 2005; 105: 402-10.

13. Brown MA, Buddle ML, Farrel T, Davis GK. Efficacy and safety of nifedipine 
tablets for the acute treatment of severe hypertension in pregnancy. Am J 
Obstet Gynecol. 2002; 187: 1046-50.

14. Van Geijn HP, Lenglet JE, Bolte AC. Nifedipine trials: effectiveness and safety 
aspects. BJOG. 2005; 112 (Suppl. 1): 79-83.

15. Qasqas AS, McPherson C, Frishman WH, Elkayam U. Cardiovascular 
pharmacotherapeutic considerations during pregnancy and lactation. Cardiol 
Rev. 2004; 12 (4): 201-21.

16. Qasqas AS, McPherson C, Frishman WH, Elkayam U. Cardiovascular 
pharmacotherapeutic considerations during pregnancy and lactation. Cardiol 
Rev. 2004; 12 (5): 240-61.

17. Cooper OW, Hernandez-Diaz S, Arbogast PG, Dudley JA, Dyer S, Gideon 
PS, et al. Mayor congenital malformation after first-trimester exposure to ACE 
inhibitors. N Engl J Med. 2006; 354: 2443-51.

18. Alwan S, Polifka JE, Friedman JM. Angiotensin II receptor antagonist treatment 
during pregnancy. Birth Defects Res A Clin Mol Teratol. 2005; 73 (2): 123-30.

19. Shotan A, Hurst A, Widerhorn J, Frenkel Y, Elkayam U. Antiarrhythmic drugs 
during pregnancy and lactation. In: Elkayam U, Gleicher N. (editors.). Cardiac 
problems in pregnancy. 3rd ed. New York: Wiley-Liss; 1998. p. 211-21.

20. Grace AA, Camm AJ. Quinidine. N Eng J Med. 1998; 338: 35-45.

21. Roden DM. Risks and benefits of antiarrhythmic therapy. N Engl J Med. 1994; 
331: 785-91. 

22. Dorian P, Cass D, Schwartz B, Cooper R, Gelaznikas R, Barr A. Amiodarone 
as compared with lidocaine for shock-resistant ventricular fibrillation. N Engl 
J Med. 2002; 346: 884-90.

23. Mac Neil DJ. The side effect profile of Class III antiarrhythmic drugs: focus on 
d,I-Sotalol. Am J Cardiol. 1997; 80 (8, Suppl. 1): 90G-98G.

24. Matsumara LK, Born D, Kunii IS, Franco DB, Maciel RM. Outcome of thyroid 
function in newborns from mothers treated with amiodarone. Thyroid. 1992; 
2: 279-81.

25. Chown T, Galvin J, Mc Govern B. Antiarrhythmic drug therapy in pregnancy 
and lactation. Am J Cardiol. 1998; 82: 58I-62I.

26. Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ. Drugs in pregnancy and lactation: a reference 

e125



Diretrizes

Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
para Gravidez na Mulher Portadora de Cardiopatia

Arq Bras Cardiol 2009; 93(6 supl.1): e110-e178

guide to fetal and neonatal risk. 6th ed. Philadelphia: Lippincott; 2002.

27. Hirsh J, Granger CB. Unfractioned and low molecular weight heparin In:
Verstracte M, Fuster V, Topol EJ. (editors.). Cardiovascular thrombosis. 2nd 
ed. Philadelphia: Lippincott-Raven; 1998. p. 189-219.

28. Ginsberg JS, Hirsh J. Anticoagulants during pregnancy. In: Verstracte M, Fuster 
V, Topol EJ. (editors.). Cardiovascular thrombosis. 2nd ed. Philadelphia: 
Lippincott-Raven; 1998. p. 721-31.

29. Laurent P, Dussarat GV, Bonal J, Jego C, Talard P, Bouchiat C, et al. Low 
molecular weigh heparins: a guide to their optimum use in pregnancy. Drugs. 
2002; 62: 463-77.

30. Hirsh J, Hoak J. Management of deep vein thrombosis and pulmonary 
embolism. Circulation. 1996; 93: 2212-45.

31. Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG). Thromboembolic 
disease in pregnancy and the puerperium: acute management. London: 
RCOG; 2007. (Green top guideline; nº 28).

32. Weitz JI. Low molecular weight heparins. N Engl J Med. 1997; 337: 688-98. 

33. Elkayam U, Singh H, Irani A, Akhter MW. Anticoagulation in pregnant women 
with prosthetic heart valves. J Pharmacol Therapeut. 2004; 9: I7-I15.

34. Laurent P, Duhaut P, Ninet J. Management of oral anticoagulants in the treatment 
of venous thromboembolism. Eur J Intern Med. 2001; 12: 75-85.

35. Hirsh J, Fuster V, Ansel J. American Heart Association/American College of 
Cardiology Foundation Guide to Warfarin therapy. J Am Coll Cardiol. 2003; 
41: 1633-52.

36. Hall JG, Pauli RM, Wilson KM. Maternal and fetal sequelae of anticoagulation 
during pregnancy. Am J Med. 1980; 68: 122-40.

37. Tedoldi CL, Bordignon S, Caetano MEN, Sebastião AM, Clapauch SH, 
Elkayam U. Adverse outcomes in pregnant women with prosthetic heart 
valves: a risk analysis. In: Meeting of the American Heart Association, 2005 

Nov 13-16. Proceedings. Dallas, 2005. Circulation. 2005; 112 (Suppl. II): 
716.

38. Chan WS, Anand S, Ginsberg JS. Anticoagulation of pregnant women with 
mechanical heart valves. Arch Intern Med. 2000; 160: 191-6.

39. Ginsberg JS, Chan WS, Bates SM, Kaatz S. Anticoagulation of pregnant women 
with mechanical heart valves. Arch Intern Med. 2003; 163: 694-8.

40. Van Driel D, Wesseling J, Sauer PJJ, Van der Veer E, Towen BCL, Smrkovsky M. 
In utero exposure to coumarins and cognition at 8 to 14 years old. Pediatrics. 
2001; 107: 123-9.

41. Norgard B, Puhó E, Czeizel AE, Skriver MV, Sorensen HT. Aspirin use during 
early pregnancy an the risk of congenital abnormalities: a population-based 
case-control study. Am J Obstet Gynecol. 2005; 192: 922-3.

42. Coomarasamy A, Honest H, Papaidannou S, Gee H, Khan KS. Aspirin for 
prevention of preeclampsia in women with historical risk factors: a systematic 
review. Obstet Gynecol. 2003; 101: 1319-32.

43. Briggs GG. Drugs, pregnancy and lactation: anticoagulants. Ob Gyn News. 
2002; 37 (19): 12.

44. Cuthill JA, Young S, Greer IA, Oldroyd K. Anaesthetic considerations in 
a parturient with critical coronary artery disease and a drug-eluting stent 
presenting for caesarean section. Int J Obstet Anesth. 2005; 14: 167-71.

45. Turrentine MA, Braems G, Ramirez MM. Use of thrombolytics for the 
treatment of thromboembolic disease during pregnancy. Obstet Gynecol 
Surv. 1995; 50: 534-41.

46. Fitch JCK, Hines RL. Perioperative use of anticoagulants and thrombolytics. 
Anesthesiol Clin North America. 1999; 17: 787-97.

47. Webber MD, Halligan RE, Schumacher JA. Acute infarction, intracoronary 
thrombolysis and primary PTCA in pregnancy. Cathet Cardiovasc Diagn. 
1997; 42: 38-43. 

7. Doença valvar
Walkiria Samuel Ávila e Cláudia Maria Vilas Freire

7.1 - Valvulopatias adquiridas e congênitas
No Brasil, a doença reumática é a causa mais frequente 

de cardiopatia na gravidez, e sua incidência é estimada em 
50%, quando consideradas todas as cardiopatias1.

O conhecimento das modificações fisiológicas da gestação é 
fundamental para o entendimento e manejo das valvulopatias 
na gestação. Costuma ocorrer um aumento de 50% do 
volume circulante e leve aumento da frequência cardíaca, 
com consequente elevação de 30 a 50% do débito cardíaco. 
Essas alterações sofrem aumento máximo entre a metade 
do segundo trimestre e o terceiro trimestre, com aumento 
adicional no pós-parto imediato. Além disso, há redução 
da resistência vascular periférica, com secundária queda 
da pressão arterial sistêmica. Devido a essas modificações, 
as lesões valvares obstrutivas - como estenose mitral (EM) e 
estenose aórtica (EAo) - apresentam pior evolução clínica e, 
consequentemente, estão associadas a maiores índices de 
complicações materno/fetais, quando comparadas às lesões 
regurgitantes, como insuficiência mitral (IM) e aórtica (IAo)2.

Classes funcionais I e II, no início do pré-natal, não se 
associam obrigatoriamente a bom prognóstico em relação 
às valvulopatias, especialmente na EM e EAo. Contudo, 
as classes funcionais III e IV relacionam-se à má evolução, 
necessitando-se, nessa situação, ponderar sobre a necessidade 

de medidas terapêuticas intervencionistas3,4. De um modo 
geral, os parâmetros clínicos que se correlacionam com o 
mau prognóstico materno na gravidez em portadoras de 
valvulopatias são: classe funcional III e IV, obstrução do VE, 
disfunção do VE (fração de ejeção < 40%), hipertensão 
pulmonar grave (acima de 75% da pressão arterial sistêmica), 
cianose materna, fibrilação atrial e antecedentes de 
tromboembolismo ou endocardite infecciosa5,6.

Para estimar o prognóstico fetal, além dos parâmetros 
maternos, adicionam-se a gestação múltipla, o uso de 
anticoagulante oral e tabagismo5. 

7.1.1 - Patologias de pior prognóstico na gravidez

1) Estenose mitral

A EM é a mais frequente patologia valvular no ciclo gravídico-
puerperal e a que mais chance tem de descompensação 
neste período. Complica de forma isolada cerca de 40% 
dos indivíduos que tiveram surto reumático, especialmente 
mulheres. Não raro, a primeira manifestação clínica da EM 
ocorre na gestação ou no puerpério imediato. O surgimento 
dos sintomas se associa a um aumento da mortalidade. O 
quadro clínico e as alterações dos exames complementares 
são descritos abaixo:

- Quadro clínico - Fadiga, dispneia, congestão pulmonar, 
arritmia paroxística supraventricular ou fibrilação atrial 
e, às vezes, o primeiro sintoma pode ser um fenômeno 
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tromboembólico ou hemoptise. 
- Eletrocardiograma - Sobrecarga atrial esquerda, fibrilação 

atrial, extrassístoles supraventriculares frequentes, taquiarritmias 
supraventriculares e sobrecarga ventricular direita. 

- Ecodopplecardiograma - Deve ser realizado nas pacientes 
com EM para avaliar a gravidade da lesão (área valvar, 
gradiente médio e pressão arterial pulmonar), as causas 
de mudança de classe funcional ou discrepância entre 
sintomatologia e gravidade da valvulopatia, e para avaliação 
do escore ecocardiográfico pré-intervenção percutânea. O 
ecocardiograma transesofágico deve ser solicitado para avaliar 
presença de trombo em átrio esquerdo e pré-valvuloplastia 
mitral por cateter balão7.

Na gestação, devido ao aumento dos gradientes 
transvalvares pela sobrecarga volumétrica, a área valvar deve 
ser o parâmetro utilizado para estimar a gravidade da lesão, 
especialmente a calculada pela equação de continuidade. 

2) Estenose aórtica
Em nosso meio, a EAo reumática ainda é bastante 

frequente, porém geralmente está associada à valvulopatia 
mitral. Em determinada faixa etária, deve-se buscar também 
causas de EAo congênita por válvula bicúspide. A história 
natural da EAo é mais longa que a da mitral, levando maior 
tempo para sua manifestação clínica, apesar das sobrecargas 
hemodinâmicas impostas pela gestação. O ventrículo 
esquerdo adapta-se à sobrecarga sistólica da pressão por 
meio de hipertrofia de suas paredes, na tentativa de manter 
as pressões intracavitárias e o estresse de parede dentro da 
normalidade. Se a hipertrofia é inadequada ou insuficiente, 
ocorre a redução da contratilidade, com queda da fração 
de ejeção (FE). 

- Quadro clínico - Assintomático, na maioria das vezes, ou 
apresenta sintomas, como angina pectoris, dispneia, síncope 
e raramente morte súbita. 

- Eletrocardiograma - Sobrecarga ventricular esquerda, 
com alteração da repolarização ventricular e/ou arritmia 
ventricular6.

- Ecodopplecardiograma - Deve ser solicitado para 
avaliar a gravidade da estenose e da hipertrofia do VE, 
FE e presença de valvulopatias associadas, e sempre que 
houver discrepâncias entre a gravidade da estenose e a 
sintomatologia. Durante a gravidez, enfatizamos que se 
deve valorizar mais a área valvar aórtica do que o gradiente 
transvalvar, devido à sobrecarga volumétrica7.

- Holter - Para avaliação de sintomas arrítmicos e registro 
da presença de arritmias ventriculares ou supraventriculares, 
ou bradiarritmias sintomáticas. 

7.1.2- Patologias de melhor prognóstico na gravidez
1) Insuficiência aórtica
Várias podem ser as causas da IAo, como a válvula áortica 

bicúspide, valvulopatia áortica degenerativa ou reumática, 
dilatação do anel valvar áortico por dissecção, hipertensão, 
aortopatias por doenças do tecido conectivo ou síndrome de 
Marfan, e até o uso de anorexígenos. A evolução na maioria 

das vezes é lenta, com aumento progressivo das câmaras 
esquerdas e de longo período assintomático. Dissecção, 
endocardite e trauma são exceções nesse tipo de evolução. 
Na gestação, as regurgitações tendem a reduzir na ausência 
de outras patologias associadas. 

• Quadro clínico - As pacientes são na maioria assintomáticas, 
mas podem evoluir para dispneia aos médios e mínimos 
esforços, dor precordial e síncope. O percentual de progressão 
da fase assintomática para sintomas de disfunção do VE é de 
menos de 6% ao ano. 

• Eletrocardiograma - Sobrecarga ventricular esquerda. 
• Ecodopplercardiograma - É fundamental para o 

diagnóstico e avaliação da causa e gravidade da lesão. Sinais 
de equilíbrio rápido das pressões intracavitárias e fechamento 
precoce da válvula mitral indicam regurgitação grave.

2) Insuficiência mitral
Em pacientes jovens as principais causas de IM são a 

doença reumática, endocardite infecciosa, prolapso da válvula 
mitral e doenças do colágeno. Como na IAo, pode ser de 
evolução crônica ou aguda, com apresentações clinicas bem 
distintas. A regurgitação mitral crônica também tende a reduzir 
na gestação e é a forma de apresentação mais frequente. 

• Quadro clínico - Geralmente depende da gravidade 
da lesão, sendo a dispneia e palpitações os sintomas 
mais frequentes. Refletem a presença de grande volume 
regurgitante ou redução da função sistólica do VE. Geralmente 
leva-se de 6 a 10 anos para uma paciente com IM grave 
desenvolver sintomas ou disfunção ventricular. Os casos de 
IM leve e moderada têm boa evolução na gestação.    

• Eletrocardiograma - Sobrecarga atrial esquerda e 
ventricular esquerda. 

• Ecodopplercardiograma - Indicado para avaliação 
do tamanho das câmaras, da função do VE, hipertensão 
pulmonar, gravidade e causa da regurgitação1,7.

3) Lesão tricúspide
As patologias de tricúspide geralmente acompanham as 

lesões mitrais ou são secundárias à anomalia de Ebstein. A 
maioria se deve à dilatação do ventrículo direito decorrente 
da hipertensão pulmonar; nesta condição, associa-se à má 
evolução materna1,8.

4) Prolapso de valva mitral (PVM)
(A) O PVM é o deslocamento de um ou dois folhetos 

da válvula mitral para dentro do AE por pelo menos 2 mm 
no plano paraesternal do ecocardiograma. O PVM pode 
ocorrer com ou sem espessamento (espessura do folheto em 
diástole acima de 5 mm) e com ou sem regurgitação mitral. 
Pode ser familiar ou não, e quando familiar é transmitido 
autossomicamente, com comprometimento de vários locos 
genéticos, e muitas vezes associado a doenças do tecido 
conectivo7. A maioria das pacientes tem um bom prognóstico 
durante a gestação e o uso de betabloqueadores estaria 
reservado para as portadoras de arritmia9.
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7.1.3 - Condutas na gravidez em portadoras de doença 
reumática

1) Medidas gerais, descritas em princípios gerais (IC).

2) Prevenção da doença reumática, da endocardite 
infecciosa e do tromboembolismo, já descritos em 
profilaxias (IIaC).

3) Na estenose mitral sintomática
A - restringir atividade física; 
B - uso de fármacos para controlar a frequência cardíaca 

e reduzir a pressão no átrio esquerdo;
C - tratamento intervencionista, caso a terapêutica 

medicamentosa otimizada não seja bem-sucedida. 
D - tratamento medicamentoso:
- Betabloqueadores (sem atividade simpaticomimética 

intrínseca) - Devem ser usados para tratar ou prevenir 
taquicardia, com a intenção de aumentar o tempo de 
enchimento diastólico. O propranolol, em dose inferior a 80 
mg/dia, tem se mostrado eficaz no controle dos sintomas e não 
tem acrescentado risco ao concepto. O atenolol tem efeito 
semelhante, na dose de 50 a 75 mg/dia1 (IIbC). O metoprolol 
seria o preferido por estar associado à menor incidência de 
crescimento intrauterino restrito7.

- Diurético - Deve ser iniciado caso a paciente apresente 
sinais de congestão pulmonar, apesar do uso de betabloqueador. 
A furosemida está indicada na dose média e fracionada de 40 
a 60 mg/dia, cuidando para evitar a hipovolemia (IIaC).

- Digital - Utilizado na presença de insuficiência 
cardíaca direita e na fibrilação atrial, associado ou não ao 
betabloqueador, para reduzir a resposta ventricular. As doses 
variam entre 0,25 a 0,50 mg/dia (IC).

- Antagonistas do cálcio (verapamil, diltiazem) - Associados 
ou não ao digital, para reduzir a frequência cardíaca, em 
pacientes com contraindicação ao betabloqueador. (IC)

E - Valvuloplastia mitral percutânea por cateter balão 
(VMPCB) - Indicada nos raros casos que não respondem ao 
tratamento medicamentoso otimizado. A VMPCB realizada 
por mãos experientes e em centros de referência, com tempo 
de fluoroscopia de um a dois minutos e proteção de avental de 
chumbo pélvico e abdominal, é de grande valia para esse tipo 
de paciente. O procedimento deve ser evitado no primeiro 
trimestre para não expor o feto à radiação2,6,7,9 (IC).

4) Na estenose aórtica
Estenose aórtica leve com função sistólica normal evolui 

bem e sem necessidade de tratamento. Pacientes com 
estenose moderada ou grave, com fração de ejeção normal, 
que se mantêm assintomáticas ou oligossintomáticas, 
podem ser tratadas conservadoramente com repouso, O2 
e betabloqueadores. As com estenose grave, associada a 
sintomas de insuficiência cardíaca, baixo fluxo cerebral ou 
baixo fluxo coronariano, apresentam indicação de interrupção 
da gestação e/ou de tratamento cirúrgico da válvula aórtica, 
independente da idade gestacional (IC). A valvuloplastia 

aórtica por cateter balão é uma alternativa secundária (IIbC) 
e extrema no tratamento da estenose aórtica complicada, em 
vista da sua alta morbidade6,9 (IIbC).

5) Na insuficiência mitral e aórtica
Só requerem tratamento quando associadas à insuficiência 

cardíaca, a qual pode se desenvolver pela primeira vez 
durante a sobrecarga volumétrica da gestação. O tratamento 
é o da ICC descompensada, com digoxina nas doses de 0,25 
mg a 0,50 mg/dia; diurético, como furosemida, nas doses 
de 20-60 mg/dia; vasodilatador, como hidralazina, na dose 
média de 75 mg/dia; e associada ou não a nitratos, na dose 
de 30 mg/dia (IIaC). Não deve ser esquecida a reposição de 
potássio, nas doses habituais, com cloreto de potássio. Na 
fase de manutenção do tratamento, o uso de diurético deve 
ser criterioso e na dose mínima necessária para estabilização 
do quadro clínico6. 

Nos casos refratários ao tratamento anterior, é seguida a 
conduta clássica com o uso de dobutamina, dopamina (dose 
beta) e o nitroprussiato de sódio, sendo o uso deste na dose 
mínima efetiva e no menor intervalo de tempo (< de 6h), a 
fim de evitar intoxicação do concepto pelo cianeto1,7 (IIbC).

6) Fibrilação atrial aguda
A cardioversão elétrica é o procedimento eletivo, 

abrevia a duração da arritmia, o que minimiza os efeitos 
hemodinâmicos prejudiciais à circulação útero-placentária 
(IC) (vide capítulo 4).

7) Fibrilação atrial crônica
Indicado controle da frequência cardíaca com antiarrítmicos, 

associados à anticoagulação (IB) (vide cap. 18).

8) Bioprótese
Atualmente, é reconhecido que a gravidez não influencia a 

degeneração da bioprótese (IIaB). A presença de degeneração 
valvar em gestantes com sintomas ou sinais de congestão 
pulmonar indica reoperação imediata (IC). Em situação de 
disfunção da prótese em pacientes assintomáticas, opta-se 
pelo seguimento clínico10,11 (IIaC).

7.2 - Prótese valvar cardíaca mecânica
Citânia Lúcia Tedoldi

A necessidade do uso contínuo de anticoagulante 
acarreta aumento do risco tanto materno como fetal. A 
hipercoagulabilidade da gestação favorece a trombose 
(manifesta por trombose de prótese, embolia cerebral, 
periférica ou coronariana), cuja incidência varia de 7% a 
23%. Metade dos casos de trombose são decorrentes de 
trombose da prótese, complicação que é fatal em 40% 
das pacientes13. Além disso, o uso de anticoagulante oral 
entre a 6ª e a 12ª semana de gestação acarreta o risco de 
embriopatia varfarínica, cuja incidência  é de 4,3% em estudo 
conduzido no Brasil14. Outras complicações esperadas são: 
hemólise (diagnosticada pela DHL aumentada, diminuição 
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da haptoglobina, reticulocitose e anemia nas formas mais 
graves), endocardite infecciosa (com mortalidade de até 
40%) e insuficiência cardíaca (mais comum nas pacientes 
com fração de ejeção diminuída e nas portadoras de 
próteses pequenas)12,15. 

No período do parto, existe um risco aumentado 
de hemorragias graves (2,4% a 8,1%)16 que podem ser 
fatais. Certos cuidados, como uma adequada hemostasia 
cirúrgica (para reduzir hematoma de ferida operatória) e 
medidas para evitar a permanência de restos placentários 
(reduzindo hemorragias vaginais), podem contribuir para 
diminuir as complicações hemorrágicas em 13% dos 
casos14. A mortalidade materna varia de 2,3%14 a 5,6%12. 
A incidência de aborto e de outras malformações fetais 
não parece diferir das de outras gestantes de alto risco, 
mas o uso do anticoagulante oral parece favorecer a 
mortalidade fetal quando o efeito da droga é excessivo, 
atingindo níveis de RNI maiores que o terapêutico14. Além 
disso, um acompanhamento a longo prazo constatou um 
aumento mínimo de disfunção neurológica, com redução 
do QI (< 80) em crianças na idade escolar com história de 
exposição pré-natal à varfarina, mas sem comprometimento 
das funções cognitivas12. 

Os fatores que mais contribuem para a trombose são a 
anticoagulação inadequada e a prótese em posição mitral. 
A HNF por via SC pode favorecer níveis inadequados de 
anticoagulação14,15. Outros fatores que aumentam o risco 
são: modelos de próteses mais antigas (próteses de bola ou 
de disco único), mais de uma prótese, presença de fibrilação 
atrial (FA) e história de tromboembolismo. Qualquer 
modelo de prótese em posição aórtica confere critério de 
baixo risco. As heparinas (HNF e HBPM) não atravessam 
a placenta e são mais seguras para o feto, mas podem 
provocar trombocitopenia materna e, quando utilizadas 
por um período de tempo maior, também osteoporose. 
A HNF por via SC é menos eficaz que quando utilizada 
por via IV ou que a HBPM, e a troca do anticoagulante 
oral por uma das heparinas deve ser feita em ambiente 
hospitalar, a fim de assegurar monitorização adequada da 
eficácia anticoagulante. Devido às modificações do débito 
cardíaco que ocorrem na gestação, e com o consequente 
aumento do débito e da depuração renal, o controle da 
dose das HBPM pelo peso da paciente pode ser insuficiente, 
e a dosagem do antifator Xa necessária para garantir uma 
anticoagulação efetiva12. Na avaliação pré-gestacional, 
além da valorização dos sintomas, exame físico adequado 
e história de complicações prévias, devem ser realizados 
ECG e ecodopplercardiograma. Um teste de esforço com 
a determinação do consumo máximo de oxigênio permite 
obter uma estimativa objetiva da capacidade funcional12.

Condutas na gestação12,14,15,17

1) Pacientes com comprometimento da função ventricular 
e/ou valvular e com sintomas relevantes (CF III e IV) devem 
ser orientadas a não engravidar (IC).

2) Discutir com a paciente e os familiares a forma mais 
adequada de profilaxia anticoagulante, ponderando os riscos 
e benefícios de cada uma das opções (IIaC).

3) Classificar a paciente em alto ou baixo risco, de acordo 
com os critérios já descritos, e adotar uma das condutas 
sugeridas a seguir (IIaC):

A) Em pacientes de baixo risco:
Próteses de disco duplo e qualquer uma em posição 

aórtica
• Suspender o anticoagulante oral antes da concepção ou 

ao ser diagnosticada a gestação;
• Usar HNF SC 12/12h (TTPA 2-3x o basal) ou HBPM SC 

12/12h (anti-Xa pré-dose ~ 0,6 ou dose ajustada ao peso) 
até a 12ª semana;

• Reiniciar com anticoagulante oral (INR entre 2,5-3) e 
manter até a 35ª-36ª semana;

• Usar novamente HNF ou HBPM nas doses já descritas 
até o parto;

• Ou manter com HNF ou HBPM SC nas doses descritas, 
durante toda a gestação.

B) Em pacientes de alto risco:
Próteses de modelo mais antigo em posição mitral, mais 

de uma prótese, história de tromboembolismo, FA
• Usar anticoagulante oral (INR 2,5-3,5) até a 35ª semana, 

seguindo com HNF (TTPA > 2,5x o basal) ou HBPM (anti-Xa 
pré-dose ~ 0,7 ou dose ajustada ao peso) até o parto, em 
associação com AAS 80-100 mg/dia; 

• Ou HNF ou HBPM até a 12ª semana e anticoagulante 
oral até 35ª semana, seguido por HNF ou HBPM até o parto, 
associados ao AAS nas doses já descritas.

4) Controlar o efeito dos anticoagulantes a cada 
duas semanas durante toda a gestação. Lembrar que a 
insuficiência renal aumenta a meia-vida das heparinas e que 
a insuficiência cardíaca ou a hepática aumentam a meia-vida 
do anticoagulante oral (IC).

5) A indicação da via de parto é obstétrica e de acordo 
com os recursos de cada hospital. Se  após o uso do 
anticoagulante oral não foi possível completar duas semanas 
com HNF ou HBPM (tempo necessário para que o feto 
metabolise o anticoagulante oral) e a paciente entrar em 
trabalho de parto, está indicado parto cesáreo. Tal conduta 
evita hemorragia cerebral no neonato, provocada por 
sua passagem pelo canal de parto e ainda sob efeito do 
anticoagulante oral (IC).

6) Observar se há uma adequada hemostasia cirúrgica 
e evitar permanência de restos placentários, com inspeção 
direta, se parto cirúrgico, ou com adequada estimulação 
da contratilidade uterina (mecânica e/ou química), se parto 
vaginal (IIaB).

7) Reiniciar com HNF ou HBPM 6 horas após o parto e 
anticoagulante oral no dia posterior, se não ocorrer nenhuma 
hemorragia (IIaC).

8) Profilaxia da endocardite infecciosa e da febre reumática, 
de acordo com o descrito no capítulo 3 (IC).

9) Na suspeita de trombose de prótese (diminuição 
dos ruídos da prótese ou surgimento de novos sopros), o 
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diagnóstico é confirmado por ecodopplercardiograma, sendo 
adotada uma das condutas a seguir:

• HNF IV se o trombo tem < 5 mm de diâmetro e não 
está obstruindo a prótese, ou na contraindicação ao uso de 
trombolíticos (vide cap. 6);

• Trombolíticos ou troca valvar, se trombos maiores ou 
obstrutivos (IIaC).

Reversão da anticoagulação
Para extrações dentárias, não há necessidade de suspender 

a anticoagulação, desde que o INR seja < 3 no dia do 
procedimento. Em situações de emergência, em que se deseja 
uma reversão rápida da anticoagulação, são recomendados:

A) Quando são utilizados inibidores da vitamina K:
• 5 a 10 mg IV ou VO de vitamina K;
• E/ou concentrado de fatores de coagulação;
• Ou plasma fresco.

B) Com HNF: 
• Sulfato de protamina. A HNF tem uma meia-vida de 

8-12h por via SC e de 1-2h por via IV.

C) Com HBPM: 
• Sulfato de protamina (sendo que a protamina reverte 

parcialmente o efeito da HBPM).
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8. Cardiopatia congênita
Daniel Born

8.1 - introdução
A importância e frequência da doenca congênita do 

coração estão aumentando em relação às cardiopatias 
adquiridas nas regiões desenvolvidas, por redução da 
incidência da febre reumática e pelo tratamento precoce das 
cardiopatias reumáticas.

A evolução materna é determinada pelos seguintes fatores: 
tipo de cardiopatia, correção cirúrgica prévia ou não, presença 

de cianose e comprometimento da função ventricular1,2.
A cianose aumenta o risco materno (mortalidade de 2% 

a 30%) e principalmente o fetal. A correção das cardiopatias 
congênitas cianóticas, mesmo quando parcial, diminui 
significativamente o risco fetal e neonatal.

Os preditores de risco para eventos cardiovasculares são: 
classe funcional da NYHA, doenca vascular pulmonar, cianose 
materna, arritmias maternas, obstrução da via de saída do 
ventrículo esquerdo e disfunção ventricular. As pacientes 
com tais características são consideradas de alto risco, com 
mortalidade de 8% a 35% e morbidade de 50%3.
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Os preditores de risco fetal e neonatal são: classe funcional 
materna NYHA III e IV e cianose materna (com saturação de 
oxigênio materno < 85%, a chance de sobrevida fetal é de 
12% , elevando para 63% nas pacientes com saturação arterial 
de oxigênio ≥ 85%)4.

As complicações fetais mais frequentes nas pacientes de 
alto risco são: aborto espontâneo (50%),  parto prematuro 
(30% a 50%) e baixo peso ao nascer3. 

8.2 - orientações gerais
Nas pacientes sem correção cirúrgica e sem altertação 

funcional e nas pacientes com correção cirúrgica, as 
orientações são as mesmas das pacientes normais; a única 
diferenca é a profilaxia para endocardite infecciosa:

1) O parto cesáreo é reservado para as indicações 
obstétricas;

2) Durante o trabalho de parto, é recomendado o decúbito 
lateral esquerdo e o parto transpélvico deve ser assistido por 
fórcipe de alívio;

3) A analgesia epidural lombar com narcóticos pode 
ser utilizada no sentido de evitar o bloqueio simpático da 
anestesia caudal. Entretanto, um rigoroso controle da pressão 
arterial deve ser realizado;

4) A monitorização hemodinâmica não é necessária de 
forma rotineira nas pacientes cianóticas, pois há riscos de 
sangramento na inserção do cateter de Swan-Ganz e, na 
retirada, de embolia paradoxal e óbito;

5) São essenciais o controle da pressão arterial por meio 
do cateter arterial periférico e a oximetria digital nas pacientes 
cianóticas e com síndrome de Eisenmenger;

6) No puerpério, a ocitocina pode ser infundida 
lentamente para evitar seu efeito hipotensor, mas a 
preferência na redução do sangramento uterino recai sobre 
a massagem uterina.

8.3 - Cardiopatias acianóticas
São mais frequentes que as cianóticas. Entre as cardiopatias 

acianóticas, as mais comuns são a comunicação interatrial 
(CIA) e a comunicação interventricular (CIV).

8.3.1 - CIA
A maioria das pacientes evoluem assintomáticas ou 

oligossintomáticas. A sobrecarga volumétrica da gestação 
pode aumentar o fluxo pulmonar e agravar a hipertensão 
pulmonar (HP) quando estiver presente. As complicações 
mais frequentes são a fibrilação atrial, embolia paradoxal, 
TSVP, flutter atrial, insuficiência cardíaca direita e raramente a 
inversão do shunt. Esta última complicação surge em função de 
embolia pulmonar ou hipotensão sistêmica grave (síndromes 
hemorrágicas e complicações anestésicas). Tal intercorrência 
é corrigida com a reposição volumétrica associada a drogas 
vasopressoras. As arritmias são tratadas da forma habitual 
(digital, quinidina, verapamil, adenosina, cardioversão elétrica 
e CE transesofágica).

A indicação da via de parto é exclusivamente obstétrica. 
Nas pacientes assintomáticas e não complicadas, recomenda-

se anestesia caudal, e nas pacientes com HAP, quando houver 
indicação obstétrica de parto cesáreo, a recomendação é pela 
anestesia geral.

8.3.2 - CIV
O quadro clínico é determinado pelo tamanho do defeito 

e grau da HAP. Se o defeito é pequeno, não há alteração 
hemodinâmica importante; mas se o defeito é grande, as 
alterações hemodinâmicas são intensas e a evolução da 
gravidez pode vir acompanhada de ICC, arritmia, embolia 
paradoxal e endocardite infecciosa. 

8.3.3 - PCA
É raro na gravidez, porque a maioria das pacientes tem 

o defeito corrigido na infância. Geralmente toleram bem 
a gestação, mas podem desenvolver insuficiência cardíaca 
esquerda. Na presença de HAP, a inversão do shunt aumenta 
significativamente o risco materno-fetal. As complicações mais 
comuns são: ICC, endocardite e arritmias.

8.3.4 - Estenose pulmonar
A maior parte das pacientes apresenta evolução favorável. 

A presença de insuficiência cardíaca direita grave, refratária, é 
indicação de valvuloplastia pulmonar por cateter balão.

8.3.5 - Estenose aórtica
Pouco frequente na gravidez por ter incidência maior no 

sexo masculino, a estenose acomete mais as valvas aórticas 
bicúspides. Pacientes com gradiente acima de 50 mmHg 
ou com sintomas devem ser aconselhadas a postergarem a 
concepção para após a correção do problema. A estenose 
grave tem alto índice de morbimortalidade materno-fetal e 
existe a possibilidade de se considerar tratamento cirúrgico 
ou valvuloplastia por cateter balão. As complicações são: 
insuficiência cardíaca esquerda, angina, arritmia, HAS 
e morte súbita. A endocardite infecciosa também é um 
problema potencial.

8.3.6 - Coarctação da aorta
A incidência de ruptura e dissecção aórtica aumenta na 

gravidez. As coarctações com pouca repercussão suportam 
bem a gravidez, porém a incidência de morbimortalidade fetal 
é alta, devido ao baixo fluxo uteroplacentário (aumentado 
risco de aborto e morte fetal).

Nas coarctações graves com presença de aneurismas 
de aorta, intervertebrais e cerebrais ou lesões cardíacas 
associadas, o risco de óbito materno está aumentado - 
portanto o abortamento terapêutico deve ser considerado. 
A ruptura de aorta é a causa mais comum de óbito, sendo 
descrita também a ruptura de aneurismas do polígono 
de Willis com hemorragia cerebral secundária. São 
recomendados repouso e controle pressórico (TA sistólica < 
140 mmHg), preferencialmente com betabloqueadores (IC). 
Angioplastia por cateter balão não é recomendada durante a 
gestação, pelo risco de ruptura da aorta (IIIC). O parto cesáreo 
é indicado para os casos mais graves5 (IIaC).
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8.4 - Cardiopatias congênitas cianóticas
A mais frequente é a Tetralogia de Fallot. Com a correção 

cirúrgica precoce, espera-se que um número maior de 
mulheres chegue à idade reprodutiva. Nas cardiopatias não 
corrigidas, o aumento do volume sanguíneo e o consequente 
aumento do retorno venoso, associados à diminuição da 
resistência vascular periférica, provocam um aumento do 
shunt D-E, com o aumento também da cianose. A saturação 
arterial de oxigênio < 85% está associada com o aumento 
do risco materno-fetal3.

8.4.1 - Tetralogia de Fallot

A gestação em pacientes não corrigidas cirurgicamente 
acarreta uma mortalidade > de 4%, que costuma ocorrer 
por arritmias, IC (em geral, secundária à insuficiência aórtica), 
endocardite bacteriana e acidente cerebrovascular. A situação 
é crítica por ocasião do parto quando qualquer hipotensão 
pode aumentar o shunt D-E, piorando a cianose e predispondo 
a arritmias potencialmente fatais. Além disso, a presença e o 
grau de hipóxia materna estão associadas ao aumento do 
risco de aborto espontâneo, parto prematuro e baixo peso 
ao nascer. Cerca de 80% das mulheres com hematócrito > 
de 65% evoluem para aborto espontâneo5. São critérios de 
mau prognóstico: hematócrito > de 60%, saturação arterial 
de oxigênio < 80%, hipertensão no ventrículo direito (> 60 
mmHg) e episódios de síncope6.

As pacientes submetidas à cirurgia paliativa antes da 
gestação têm menor mortalidade materna, porém as perdas 
conceptuais ainda são grandes, especialmente naquelas com 
hematócrito elevado. O advento da correção cirúrgica total 
da Tetralogia de Fallot permitiu uma evolução satisfatória no 
ciclo gravídico puerperal, com redução importante no número 
de abortamentos e na mortalidade fetal e neonatal.

8.4.2 - Anomalia de Ebstein
A presença de cianose aumenta o risco de IC materna, 

prematuridade e perdas fetais. Os cuidados na hora 
do parto incluem: oxigenioterapia, monitorização 
hemodinâmica e dos gases sanguíneos e esforços para 
evitar hipotensão e sangramento.

8.4.3 - Síndrome de Eisenmenger
Está associada ao alto risco de morbimortalidade materna na 

gestação, sendo a mortalidade em torno de 40%. Em geral, o 
óbito ocorre nos primeiros dias até duas semanas após o parto 
e está associado à necrose fibrinoide ou trombose na circulação 
pulmonar, com consequente agravamento rápido da HAP3,6. 
Está associada também com resultados fetais adversos, como 
perdas fetais, prematuridade, crescimento intrauterino restrito 
e morte perinatal. As pacientes devem ser orientadas a evitar a 
gravidez, tendo como alternativas a esterilização definitiva e o 
aborto terapêutico. Se a paciente decidir por manter a gestação, 
as seguintes condutas são recomendadas:

• Prevenção do tromboembolismo, principalmente no 
terceiro trimestre até 4 semanas pós-parto;

• Hospitalização ao mínimo sinal de atividade uterina 
prematura ou após as 20 semanas de gestação até o parto;

• Monitorização rigorosa dos sinais vitais e saturação dos 
gases arteriais por ocasião do parto;

• Administração de oxigênio em altas concentrações;
• Parto vaginal é bem tolerado, devendo ser abreviado o 

segundo estágio do trabalho de parto com uso de fórcipe;
• O risco aumentado de sofrimento fetal agudo no parto 

vaginal leva à indicação frequente de parto cesáreo;
• Evitar hipotensão e hemorragias;
• Profilaxia da endocardite infecciosa.
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9. infarto agudo do miocárdio
Marildes Luiza de Castro

9.1 - introdução
A ocorrência de infarto agudo do miocárdio (IAM) é 

rara durante a gravidez, sendo estimado que possa ser 
diagnosticado entre 3-10 casos para cada 10.000 gestações1,2. 

A sua incidência vem aumentando à medida que as mulheres 
estão engravidando com mais idade. A mortalidade materna 
descrita em publicações recentes varia de 4,8% a 7,3%3,4, e a 
fetal/neonatal de 7% a 13%3,2. Apesar de ocorrer em qualquer 
período gestacional, é mais frequente no terceiro trimestre. 
O IAM está provavelmente relacionado ao acréscimo do 
consumo de oxigênio pelo miocárdio, devido ao aumento 
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do volume sanguíneo, frequência cardíaca e débito cardíaco 
fisiológicos da gestação. 

Outros mecanismos favorecedores seriam o estado 
fisiológico de hipercoagulabilidade, a redução do transporte 
de oxigênio por diminuição do conteúdo de hemoglobina 
(anemia fisiológica) e redução da pressão arterial diastólica e 
consequente diminuição do fluxo sanguíneo coronariano2,5,6. 

Os fatores de risco descritos como associados ao IAM na 
gestação são: hipertensão arterial, trombofilia, diabete, 
tabagismo, transfusão, infecção puerperal e idade superior 
a 30 anos4.

9.2 - Etiologia
A aterosclerose coronariana é a principal causa de IAM 

na gestação (43% dos casos), mas também pode estar 
relacionada com trombose coronária (21%), aneurismas (4%), 
dissecção coronariana (16%) e até coronárias normais (29%). 
Aquelas pacientes que enfartam e na cinecoronariografia 
apresentam coronárias normais poderiam ter o evento 
decorrente de um espasmo coronariano isolado ou associado 
à trombose, não detectados no momento do exame7. A 
maioria dos casos de IAM com coronárias normais ocorre no 
período periparto. Tais casos também podem estar associados 
à hipercoagulabilidade fisiológica da gestação ou prévia 
(portadoras de trombofilia), ou ao aumento da agregação 
plaquetária provocada pelo tabagismo7-10.

O espasmo coronário pode ser espontâneo ou induzido 
por drogas (geralmente usadas por indicação obstétrica, 
como beta-agonistas, ergotamínicos e bromocriptina)9,11, pré-
eclâmpsia, hipertensão gestacional, aumento da reatividade 
vascular à angiotensina II e norepinefrina, disfunção endotelial 
ou liberação de renina pelo útero gravídico7,8. Os casos de 
dissecção de coronárias ocorrem mais no puerpério, sendo 
mais frequente o acometimento da artéria coronária esquerda 
ou da artéria descendente anterior12.

9.3 - Diagnóstico
É importante que o diagnóstico seja real izado 

precocemente, o que nem sempre ocorre devido à baixa 
suspeita clínica, ou pelo quadro clínico ser confundido 
com os sinais e sintomas fisiológicos da gestação7, ou pela 
dificuldade em diferenciar de uma queixa frequente na 
grávida que é a do refluxo gastroesofágico13.

O diagnóstico por eletrocardiograma (ECG) de 
12 derivações também pode ser duvidoso porque 
alterações que mimetizam isquemia miocárdica podem 
ser encontradas em 37% das grávidas submetidas a parto 
cesáreo eletivo e sem doença cardíaca7. Entretanto, a 
categorização de pacientes em grupos com ondas Q e sem 
ondas Q, baseada no ECG, é útil porque os IAM com ondas 
Q são em geral associados com maior dano miocárdico, 
maior tendência para expansão e remodelamento do infarto 
e, consequentemente, maior mortalidade14.

Os marcadores bioquímicos clássicos de lesão miocárdica 
não são específicos e podem estar alterados por anemia (DHL), 
complicações gestacionais, como síndrome HELLP (DHL, TGO, 
TGP), ou pelo parto, tanto vaginal como cirúrgico (CPK-T, CPK-
MB, CPKmassa, mioglobina), onde os valores podem atingir 

o dobro do basal até 30 minutos após os procedimentos15. 
A troponina I é o marcador de escolha para detectar a lesão 
cardíaca na grávida, principalmente nos períodos periparto 
e puerperal: não sofre elevação no parto vaginal ou cesáreo 
e não se altera com a anestesia nem com a lesão tecidual 
desencadeada pelas contrações uterinas, trabalho de parto e 
parto, como ocorre com os demais marcadores16. 

A ecocardiografia é um método complementar de grande 
utilidade. É um exame seguro, não invasivo e, quando 
realizado durante episódio de dor precordial, torna possível 
a detecção de anormalidade de contração segmentar 
ventricular. Embora não possa garantir se a alteração segmentar 
é recente ou pré-existente, reforça a probabilidade de infarto, 
isquemia ou ambos, ainda que possa também ser evidenciada 
em casos de miocardites. Além disso, outras etiologias que 
causam dor torácica, como dissecção aórtica, estenose aórtica, 
miocardiopatia hipertrófica e doença pericárdica podem ser 
avaliadas pelo método14.

9.4 - Tratamento
O tratamento não difere muito do da paciente não grávida 

e segue as diretrizes atuais, apenas levando em consideração 
as possíveis ações dos medicamentos ou  procedimentos sobre 
o concepto. A causa do IAM deveria, sempre que possível, ser 
esclarecida por meio da realização imediata de angiografia 
coronária9. O tratamento envolve analgesia, sedativos, nitratos, 
bloqueadores beta-adrenérgicos, fibrinolíticos, inibidores 
da enzima conversora da angiotensina (contraindicados na 
gestação, mas liberados para uso no puerpério), antiagregante 
plaquetário, anticoagulantes, angioplastia transluminal 
coronária e revascularização miocárdica. As estatinas, apesar 
de terem indicação bem definida na prevenção secundária 
em não grávidas quando o IAM é de origem aterosclerótica, 
não são recomendadas para uso na gestação e amamentação. 
A síntese e o metabolismo do colesterol são essenciais para o 
desenvolvimento fetal normal e foram descritos vários casos 
de malformações fetais (principalmente do sistema nervoso 
central) associadas ao uso de estatinas. No entanto, quando 
há exposição inadvertida a tais drogas, não há indicação de 
interrupção da gestação17 (vide cap. 6).

9.4.1 - Oxigênio
O oxigênio na fase aguda do IAM tornou-se prática 

generalizada devido à constatação de hipoxemia nas primeiras 
horas do evento, mesmo sem a concomitância de complicações. 
A hipoxemia, além de agravar a lesão miocárdica14, 
dependendo de sua gravidade, pode comprometer o bem-
estar fetal, provocando desde contrações uterinas e trabalho 
de parto prematuro até morte fetal. Embora uma saturação 
de 90% de O2 seja suficiente para as necessidades fisiológicas 
maternas, na grávida é necessário manter uma saturação de 
O2 ≥ 95% para garantir uma Po2 > 60 mmHg e oxigenação 
fetal adequada18. Administra-se oxigênio a 100% (3l/min.), 
por meio de cateter intranasal, e nos casos de hipoxemia 
grave torna-se necessário monitorar a saturação sanguínea 
de oxigênio pela oximetria de pulso ou determinação da 
gasometria arterial, administrando-se oxigênio de acordo com 
estes resultados. Habitualmente a suplementação de oxigênio 
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é mantida por até 4 horas após o desaparecimento da dor. 
Nas situações com hipoxemia persistente, a oxigenioterapia 
será mantida conforme a necessidade clínica14 (IC).

9.4.2 - Analgesia e sedação
A dor aumenta as catecolaminas circulantes e, além de 

aumentar o consumo miocárdico de oxigênio, predispõe 
o aparecimento de taquiarritmias atriais e ventriculares. 
Recomenda-se a utilização de analgésicos potentes, como 
o sulfato de morfina. É administrado por via IV, na dose 
de 1-5 mg diluída, podendo ser repetida em intervalos 
de 5-30 minutos, monitorando-se a pressão arterial para 
evitar hipotensão14. Pode provocar depressão respiratória 
materna e fetal (esta última se a droga for ministrada no 
período periparto). Em casos de hipersensibilidade, pode 
ser substituída pelo cloridrato de meperidina (também 
denominado isonipecaína ou petidina), em doses fracionadas 
de 20-50 mg, diluídas IV14 (IC).

O uso de ansiolíticos parece ser dispensável. Devem ser 
reservados para situações especiais naquelas pacientes que 
não foram sedadas pela morfina, sendo os benzodiazepínicos 
os mais utilizados14 (IC).

9.4.3 - Nitratos
Os benefícios terapêuticos dos nitratos estão relacionados 

aos seus efeitos na circulação periférica e coronária, diminuindo 
o retorno venoso ao coração e o volume diastólico final do 
ventrículo esquerdo, reduzindo o consumo de oxigênio pelo 
miocárdio, a vasodilatação de artérias coronárias e a inibição 
da agregação plaquetária. As vias sublingual e IV são as mais 
utilizadas para o tratamento dos casos agudos. O tratamento 
é iniciado na sala de emergência, administrando-se o nitrato 
por via sublingual (nitroglicerina - 0,4 mg; mononitrato ou 
dinitrato de isossorbida -5 mg). Devem ser administradas no 
máximo três doses, separadas por intervalo de 5 minutos e 
com o cuidado de se evitar a hipotensão arterial. Caso não 
haja alívio rápido da dor, as pacientes podem se beneficiar 
com a administração IV (nitroglicerina e mononitrato de 
isossorbida são as substâncias disponíveis em nosso meio). A 
PA sistólica não deve ficar abaixo de 100 mmHg e a frequência 
cardíaca não deve ultrapassar 10% de aumento em relação 
à frequência cardíaca basal14. Os efeitos da nitroglicerina 
no fluxo sanguíneo uterino, no transporte de oxigênio e na 
dinâmica fetal não contraindicam sua utilização. No entanto, 
a hipotensão arterial materna pode provocar sofrimento fetal 
agudo19. O tratamento intravenoso deverá ser mantido por 
24-48 horas a partir da última dor anginosa e sua suspensão 
deverá ser feita de forma gradual14 (IC).

9.4.4 - Bloqueadores beta-adrenérgicos
Aliviam a dor, reduzem a necessidade de analgésicos e 

o tamanho do infarto. São drogas indicadas principalmente 
para pacientes com taquicardia sem disfunção de VE e/ou 
com hipertensão arterial. Contribuem para o decréscimo da 
frequência cardíaca, da pressão arterial e da contratilidade 
miocárdica, provocando uma redução do consumo de 
oxigênio pelo miocárdio14, diminuindo também a incidência 

de arritmias ventriculares complexas e de reinfarto (IC). O 
uso IV precoce não é recomendado, pois está associado 
ao aumento de choque cardiogênico, sem redução da 
mortalidade cardíaca20 (IIIC).

• Recomenda-se o uso rotineiro de betabloqueador oral 
nas pacientes sem contraindicação, devendo ser iniciado 
com a paciente estável, em doses pequenas, aumentadas 
gradualmente (IC).

• As contraindicações são: insuficiência cardíaca, baixo 
débito, intervalo P-R > 0,24 segundos, bloqueio A-V 
de segundo ou terceiro grau, asma ou hiperreatividade 
brônquica20.

• Pacientes com taquicardia sinusal ou fibrilação atrial 
devem fazer avaliação da função ventricular antes de iniciarem 
com drogas inotrópicas negativas20.

• Pacientes com contraindicação inicial devem ser 
reavaliadas posteriormente e, se possível, iniciarem com 
betabloqueadores para prevenção secundária20 (IC).

Os mais usados no IAM são o metoprolol e o atenolol. 
Ambos atravessam a placenta, não são teratogênicos e, 
no nascimento, a concentração plasmática no neonato 
é semelhante à materna. Podem provocar restrição de 
crescimento intrauterino (relacionada à dose e ao tempo 
de uso), além de hipoglicemia, bradicardia e depressão 
respiratória neonatal. Tais efeitos adversos são menores com 
o uso do metoprolol. As substâncias são secretadas no leite 
materno em quantidades maiores que as do plasma, mas 
são liberadas para uso durante o aleitamento mediante a 
observação do lactente quanto a sinais de betabloqueio19,21 
(vide cap. 6). 

9.4.5 - Antagonistas dos canais do cálcio
Não é recomendado o emprego rotineiro de antagonistas 

dos canais de cálcio, sendo contraindicado, em particular, o 
uso isolado da nifedipina de ação rápida (IIIB).

Podem ser usados tanto a nifedipina de ação prolongada 
como verapamil ou diltiazem para tentar controlar os sintomas 
isquêmicos refratários, em pacientes já em uso de nitratos e 
betabloqueadores em doses adequadas, ou em pacientes 
que não toleram ou têm contraindicação ao uso desses 
medicamentos14 (IB).

9.4.6 - Inibidores do sintema renina-angiotensina
Apesar do comprovado benefício de seu uso no 

tratamento do IAM, são drogas contraindicadas durante 
qualquer período da gestação pela sua teratogenicidade. São, 
no entanto, liberadas para uso durante o aleitamento19,21,22 
(vide cap. 6) (IIIB).

9.4.7 - Antiplaquetários
A trombose coronária tem papel de destaque no 

desencadeamento e na progressão dos quadros de isquemia 
aguda. No centro da patogênese da trombose coronariana 
está a ativação e a agregação plaquetária. A interação entre 
as plaquetas ativadas e a trombina permite a propagação 
dinâmica do trombo14.
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A) Ácido acetil salicílico (AAS) - É o antiplaquetário 
de excelência, devendo ser sempre prescrito, exceto em 
raros casos de contraindicação (alergia ou intolerância 
gástrica, sangramento ativo e úlcera péptica ativa) ou 
alta probabilidade de sangramento gastrointestinal ou 
geniturinário. A dose inicial recomendada é de 200 mg/VO 
e a dose de manutenção a longo prazo é de 100 mg/dia, 
embora doses tão baixas quanto 75 mg/dia sejam também 
consideradas efetivas em pacientes não grávidas14 (IA). O 
AAS é seguro tanto para a mãe como para o feto, quando 
administrado em baixas doses (< 150 mg/dia) e em qualquer 
período da gestação23,24,25 (vide cap. 6).

B) Derivados tienopiridínicos - A ticlopidina e o clopidogrel 
são os representantes desta classe disponíveis comercialmente. 
Ambos antagonizam a agregação plaquetária por mecanismo 
diferente daquele do ácido acetil salicílico e, em casos de 
intolerância ou alergia, a indicação inicial desses fármacos 
deu-se como substituto preferencial para o AAS. Estudos em 
não gestantes demonstraram que existe benefício adicional 
com a utilização do clopidogrel após o primeiro mês e 
até um ano após o evento agudo de IAM sem supra de 
ST, particularmente no subgrupo submetido à intervenção 
coronária percutânea (ICP). O aumento do sangramento com a 
utilização de aspirina + clopidogrel ocorre fundamentalmente 
com o uso de doses maiores de AAS14.

O clopidogrel não é teratogênico em animais e existem 
apenas relatos de casos de seu uso em gestantes, sem que 
ocorressem complicações. A ticlopidina é fetotóxica em 
animais, mas não é teratogênica. Existe um relato de uso em 
gestação que evoluiu para aborto, mas sem condições de saber 
se houve alguma relação com o tratamento26.

Apesar da escassa literatura, o clopidogrel parece ser o 
mais seguro para ser usado durante a gestação (IC). Como o 
efeito antiagregante permanece durante a vida da plaqueta 
(em torno de 10 dias), ocorre um aumento do risco de 
hemorragias se são realizadas intervenções cirúrgicas neste 
período ou aplicada anestesia regional. Está indicada 
suspensão da droga por um período de 5 a 7 dias antes de 
parto cirúrgico ou anestesia regional27. Em situação de parto 
cesáreo de urgência é recomendada a anestesia geral e a 
transfusão de plaquetas14,27.

O período de prescrição do clopidogrel não está bem 
definido, mas em não grávidas foi demonstrado o benefício 
do uso por pelo menos 14 dias, quando submetidas à 
reperfusão sem colocação de stent14,20; até 30 dias após 
implante de stent não farmacológico28 (IA); e até 12 
meses após implante de stent farmacológico28 (IC). A dose 
recomendada de clopidogrel é de 300 mg como ataque e 
75 mg/dia como manutenção14.

Procedimento Classe NE

Aspirina em todas as pacientes com IAM I A

Tienopiridínicos, de preferência o clopidogrel, 
em substituição à aspirina nos casos de 
intolerância ou hipersensibilidade

I C

Tienopiridínicos, de preferência o clopidogrel, 
com ICP primária + implante de stent metálico 
por um tempo mínimo de 4 semanas

I A

É desconhecido o risco de hematoma epidural pós-
anestesia regional em gestantes que utilizam aspirina e 
clopidogrel29.

C) Antagonistas dos receptores glicoproteicos IIb/IIIa - No 
Brasil, existem dois grupos de inibidores dos receptores IIb/IIIa 
disponíveis: abciximab (de ação prolongada e irreversível) e o 
tirofiban (de efeito menos prolongado e eliminação renal)14. 
As informações são muito limitadas em relação ao seu uso 
durante a gestação31. 

D) Heparinas - Predomina hoje o conceito de que a erosão 
(fissura) ou a rotura da placa aterosclerótica são os mecanismos 
que iniciam eventos fisiopatológicos manifestados clinicamente, 
como angina instável e IAM com ou sem supradesnível do 
segmento ST. O processo trombótico inicia com a ativação, 
adesão e agregação plaquetária, além da geração acelerada de 
trombina. Assim, está indicado o uso de heparinas associadas 
à terapêutica antiplaquetária14. Tanto a HNF com a HBPM não 
atravessam a placenta e não anticoagulam o feto. Ambas são 
eficazes no tratamento do IAM, mas a HNF via IV apresenta a 
vantagem de mais rápida reversão do efeito, sendo por isto a 
mais indicada para uso no período periparto28,30. Para uso mais 
prolongado, a HBPM via SC é preferida por apresentar maior 
meia-vida e biodisponibilidade, menor ligação a proteínas 
plasmáticas e menos efeitos adversos, como trombocitopenia 
e osteoporose. O seu uso deve ser descontinuado 24 horas 
antes do parto30,31.

Procedimento  Classe NE
HNF em pacientes submetidas à ICP eletiva 
ou emergencial I C

HBPM como alternativa à HNF em pacientes 
submetidas à ICP primária IIb C

HNF em pacientes submetidas à reperfusão 
por fibrinolíticos por 48 horas I C

HBPM quando com anticoagulação por 
período > 48 horas I A

A HNF é utilizada na dose de 60 U/kg em bolus (máximo 
de 4.000 U), seguida por infusão IV de 12 U/kg/h (máximo de 
1.000 U/h) inicialmente, ajustando a dose para manter TTPa 
em 1,5 a 2,0 vezes o controle basal (entre 50-70 segundos)20. 
Se houver necessidade do uso da HBPM, a mais utilizada 
na gestação é a enoxaparina, na dose de 1 mg/kg de peso 
SC de 12/12h. A orientação atual é que a anticoagulação 
seja mantida durante todo período de internação. Se o IAM 
ocorreu longe do período periparto, é preferível o uso da 
HBPM, lembrando que a dose deve ser reduzida na presença 
de insuficiência renal. Se houver necessidade de realizar ICP 
de 8-12 horas após a paciente ter recebido enoxaparina SC, 
está indicada uma dose adicional IV de 0,3 mg/kg antes do 
procedimento20 (IB). Deve ser evitado o uso de HNF e HBPM 
concomitante ou alternadamente28 (IIaB).

9.4.8 - Reperfusão
O objetivo da reperfusão é reduzir o tempo total de 

isquemia, sendo a ICP primária o procedimento de eleição. 
Na gestante, adquire maior importância em relação ao 
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trombolítico pela possibilidade de diagnosticar e tratar a 
dissecção espontânea de coronárias, além de apresentar menor 
risco de sangramento30. A ICP primária deve ser realizada num 
intervalo de tempo não superior a 90 minutos após a chegada 
no hospital20 (IA), com os cuidados de proteção fetal já descritos 
no capítulo 2. É preferível o uso de stents metálicos, por 
necessitarem do uso de antitrombóticos por menor tempo que 
os farmacológicos31. Se o hospital não dispuser de laboratório 
de hemodinâmica e a paciente não puder ser transferida para 
outro local que possibilite o procedimento dentro do tempo 
ideal, é recomendado o uso de fibrinolítico num intervalo 
de tempo  não superior à 30 minutos após sua chegada, ou 
dentro das primeiras 6 horas de evolução, desde que não 
haja contraindicações20 (IB). A trombólise sistêmica, apesar 
de ser descrita com contraindicação relativa na gestação, tem 
sido realizada nas indicações clássicas quando os benefícios 
superam os riscos. Mas o risco real de hemorragia é ainda 
desconhecido30 (vide cap. 6).

O ativador tecidual do plasminogênio (alteplase) é o 
mais utilizado em não grávidas. Não atravessa a placenta, 
não é teratogênico e recente revisão da literatura encontrou 

relato do uso em 28 gestantes, e por várias indicações. As 
complicações maternas não foram maiores que em não 
grávidas com as mesmas indicações de trombólise. Houve 
12% de perdas fetais, excluindo as relacionadas a aborto 
terapêutico, e em dois casos de morte fetal (8%) não pode 
ser excluída a relação com a trombólise32. Deve ser evitado 
seu uso no período periparto, pelo risco aumentado de 
complicações hemorrágicas33. As doses recomendadas são: 
estreptoquinase 1.500.000 U em 100 ml de soro fisiológico, 
infundidos IV durante uma hora; alteplase na dose de 15 
mg em bolus, seguido de 0,75 mg/kg em 30 minutos; e 0,50 
mg/kg durante 60 minutos. Não deve ultrapassar dose total 
de 100 mg em 90 minutos34.

Via de parto - A escolha da melhor via de parto deve 
ser individualizada. A maioria das pacientes pode tolerar 
bem a via vaginal. O parto cesáreo estaria indicado para 
as pacientes hemodinamicamente instáveis, com isquemia 
persistente ou por indicação obstétrica. É recomendado o 
uso de fórcipe para abreviar o trabalho de parto e reduzir 
o esforço materno, oferecendo também uma boa analgesia 
para evitar o aumento do consumo de oxigênio31. 
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10. Miocardiopatias

10.1 - Miocardiopatia hipertrófica
Citânia Lúcia Tedoldi

10.1.1 - Introdução

É uma doença transmitida geneticamente e caracterizada 
pela presença de hipertrofia ventricular esquerda assimétrica, 
com ou sem obstrução ao fluxo na via de saída do ventrículo 
esquerdo (VE), em repouso ou provocada. É frequente, 
acometendo um em cada quinhentos indivíduos, e tem uma 
evolução clínica variada. Os casos se desenvolvem desde 
nenhuma ou pouca sintomatologia até eventos adversos, 
como morte súbita, AVC embólico e complicações da 
insuficiência cardíaca1,2.

A maioria das mulheres (mais de 90%) tolera muito bem 
a gestação. Entretanto, apesar de raras, podem ocorrer 
complicações3. As pacientes que apresentam complicações 
são aquelas com perfil clínico de alto risco e que possuem as 
seguintes características2:

• Alto risco para morte súbita;

• Sintomas progressivos de dispneia, dor torácica, pré-
síncope ou síncope aos esforços;

• Progressão da insuficiência cardíaca;

• Complicações da fibrilação atrial (FA), incluindo AVC 
embólico.

A mortalidade materna é baixa, mas é maior do que na 
população em geral. As pacientes com bom perfil clínico 
raramente apresentam progressão dos sintomas, FA ou 
síncope4. Aquelas que apresentam queixas prévias à gestação 
costumam ser mais sintomáticas.

Em estudo realizado num hospital de referência em 
miocardiopatia hipertrófica em Londres, 28% das pacientes 
cursaram com sintomas durante a gravidez. Entre elas, 90% 
já eram sintomáticas previamente. Não houve nenhum óbito 
materno, mas ocorreram três óbitos fetais3.

10.1.2 - Avaliação

A avaliação deve ser feita com realização de ECG, 
ecocardiograma, teste de esforço e monitorização ambulatorial 
de ECG5. Podem ser identificadas as formas:

• Obstrutiva → Quando o gradiente em repouso é ≥ 
30 mmHg;

• Obstrutiva latente → Quando o gradiente em repouso 
é < de 30 mmHg e quando provocado ≥ 30 mmHg;

• Não obstrutiva → Gradiente < de 30 mmHg tanto 
em repouso como quando provocado2. Na gestação, o 
aumento do volume sanguíneo tem um efeito benéfico. A 
queda da resistência vascular periférica, as súbitas reduções 
do retorno venoso provocadas por mudanças na posição 
corporal, as perdas sanguíneas durante o parto e o aumento 
das catecolaminas circulantes no trabalho de parto e parto 
têm um efeito desfavorável, aumentando o gradiente 
sistólico na via de saída do VE. Portanto, devem ser evitadas 
drogas vasodilatadoras e perdas sanguíneas (que provocam 
hipotensão), assim como drogas de efeito estimulador do 
simpático (que causam taquicardia e consequente redução 
do débito cardíaco).

10.1.3 - Tratamento na gestação
A indicação para o uso de drogas está associada à presença 

de sintomas, insuficiência cardíaca ou arritmias2,6.
1) Betabloqueadores (metoprolol, atenolol e propranolol) 

são preferidos para alívio dos sintomas, principalmente nos 
casos de obstrução ao fluxo provocada pelo exercício2 (IB).

2) Antagonistas do cálcio (verapamil é o preferido, pois a 
nifedipina pode ser prejudicial nos casos obstrutivos) estão 
indicados, na falta de resposta aos betabloqueadores ou em 
portadoras de asma2 (IIaB).

3) Diuréticos (furosemida) em pequenas doses podem 
melhorar os sintomas da insuficiência cardíaca, sendo seu uso, 
no entanto, muito criterioso nos casos obstrutivos2,6 (IIaC).

4) A presença de FA está associada à piora da insuficiência 
cardíaca e risco de AVC embólico fatal e não fatal. Está indicada 
anticoagulação com HBPM ou HNF e reversão química ou 
elétrica da arritmia. O ecocardiograma transesofágico deve 
ser realizado antes da reversão da arritmia para excluir a 
presença de trombo em átrio esquerdo. Os betabloqueadores 
ou a amiodarona estão indicados para controlar a frequência 
ventricular e evitar recorrência da FA. FA crônica refratária à 
reversão elétrica ou química deve ter a frequência ventricular 
controlada com digital, verapamil ou betabloqueador5,6.

5) As arritmias ventriculares sintomáticas que surgirem 
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durante a gestação podem ser controladas com amiodarona 
isolada (apesar do risco de hipotireoidismo fetal) ou associada 
ao betabloqueador2,5 (IIaC).

6) O implante de desfibrilador automático antes da 
gestação deve ser considerado em pacientes com história de 
síncope, arritmias graves ou antecedente familiar de morte 
súbita6 (IC).

7) A presença de ICC grave é muito rara. A disfunção sistólica 
de VE requer o tratamento clássico da insuficiência cardíaca: 
digital, diurético, vasodilatador e betabloqueador2 (IIaC).

10.1.4 - Cuidados no parto
Na presença de trabalho de parto prematuro, deve ser 

evitada tocólise com os agentes beta-adrenérgicos e com a 
nifedipina, pois aumentam o gradiente na via de saída do 
VE6. O parto vaginal é bem tolerado e o segundo estágio do 
trabalho de parto pode ser abreviado com o uso de fórcipe. 
As prostaglandinas usadas para aumentar a contração uterina 
devem ser evitadas pelo seu efeito vasodilatador, não havendo 
restrição ao uso de ocitocina.

Anestesia raquidiana e peridural devem ser utilizadas 
com muita cautela nos casos obstrutivos devido ao seu efeito 
vasodilatador. Eventuais perdas sanguíneas necessitam ser 
tratadas com reposição de fluidos ou sangue para manter o 
equilíbrio hemodinâmico.

10.2 - Miocardiopatia periparto
Citânia Lúcia Tedoldi

10.2.1 - Introdução
A miocardiopatia periparto é uma entidade clínica rara, 

mas associada à alta mortalidade materna (de 10% a 32%)6. As 
causas que levam ao óbito são insuficiência cardíaca, arritmias 
ou eventos embólicos7. Apesar de ser reconhecida como 
miocardiopatia associada à gestação desde 1937, somente 
a partir de 1997 foram estabelecidos critérios diagnósticos, 
baseando-se nos seguintes achados7,8:

• Desenvolvimento de insuficiência cardíaca (IC) em 
mulheres no período que compreende desde o último mês 
da gestação até o quinto mês de pós-parto; 

• Ausência de cardiopatia pré-existente ou outra causa 
de IC; 

• Disfunção ventricular esquerda comprovada por alterações 
ecocardiográficas (FE < 45%, FEnc. < 30% ou ambos e 
dimensão diastólica final > 2,7 cm/m² de superfície corporal).

Recentemente, Elkayam e col. comprovaram que a doença 
pode se manifestar com IC em idade gestacional mais precoce 
do que o último mês da gestação (desde a 17ª semana de 
IG)9 e a Diretriz em Cardiopatia e Gravidez da Sociedade 
Europeia de Cardiologia reconhece que a doença também 
pode acometer mulheres com patologia cardíaca pré-existente 
e reduzida reserva cardiovascular, mas com função ventricular 
previamente documentada como normal5.

A incidência é variável e depende da área geográfica 
considerada. Pode variar de 1:300 partos no Haiti a 
1:3.000/1:4.000 partos nos EUA10. No Brasil, ainda não há 
estimativa da verdadeira incidência.

Os fatores de risco descritos como associados ao 
desenvolvimento da doença são: idade materna avançada 
(> 35 anos), multiparidade (> 3 partos), gestação multifetal, 
pré-eclâmpsia/eclâmpsia ou hipertensão gestacional, cor negra 
e uso de tocolíticos8,9,11. Existe dúvida se a doença realmente é 
mais frequente em mulheres de cor negra ou se seria porque 
há um predomínio, de tais indivíduos, em classes menos 
favorecidas, onde a doença é mais prevalente11.

A etiopatogênese continua indefinida. As causas mais 
consideradas são: miocardite viral, causa genética, imunológica, 
resposta inadequada ao stress hemodinâmico da gestação, 
ativação de citoquinas inflamatórias, tocólise prolongada8 
ou pelo efeito deletério da prolactina  16 kDa, que provoca 
apoptose celular12. Deficiência nutricional, como ingesta 
pobre em selenium, não foi confirmada e o mais provável é 
que a real causa seja multifatorial11.

10.2.2 - Diagnóstico
O diagnóstico é realizado com ECG, raio-X de tórax e  

ecodopplercardiograma. Este último deverá ser repetido caso haja 
piora clínica, ou a cada 6 meses para acompanhar a recuperação, 
que pode se estender em média por até três anos11.

O ECG dinâmico (Holter) está indicado na suspeita de 
arritmias. A biopsia endomiocárdica precoce já foi mais 
valorizada para diagnóstico de miocardite e benefício de 
terapia imunossupressora, e está indicada nas pacientes que 
não apresentam melhora com o tratamento convencional, 
nas primeiras semanas após o diagnóstico11. Em publicações 
mais recentes, foi constatado que a incidência de miocardite 
é baixa (8.8%) e não difere muito da encontrada em mulheres 
com miocardiopatia dilatada idiopática13. No entanto, quando 
realizada, é importante incluir o teste de PCR para um grande 
espectro de vírus cardiotróficos (parvovírus, enterovírus, 
herpesvírus, adenovírus, Epstein Barr, citomegalovírus, entre 
outros) antes da utilização de terapia imunossupressora. O 
diagnóstico da etiologia viral possibilita o uso de terapia 
antiviral específica14.

O período mais frequente de apresentação da 
miocardiopatia periparto é nos primeiros dias após o parto5. 

O curso clínico é variado: entre 23% e 32% das pacientes 
evoluem para recuperação completa ou quase completa da 
função ventricular nos primeiros 6 meses11. As demais podem 
apresentar melhora progressiva da função ventricular por 
período mais prolongado (de um a três anos) ou evoluem 
para piora clínica, com morte precoce ou necessitando de 
transplante cardíaco, ou então permanecem com IC crônica. A 
normalização da função ventricular é mais frequente naquelas 
pacientes cuja FE é > de 30% por ocasião do diagnóstico9.

Os fenômenos tromboembólicos são frequentes pela 
hipercoagulabilidade da gestação associada à estase sanguínea 
dentro das câmaras cardíacas, favorecendo o surgimento de 
trombose intraventricular, sistêmica e pulmonar13. Trombos 
no VE são mais  frequentes quando a FE é < 35% e, com a 
piora funcional e a dilatação das cavidades, podem aparecer 
também no AE e VD11.

A miocardiopatia periparto está associada a uma maior 
incidência de parto prematuro e cesáreo, provavelmente pela 
associação com hipertensão gestacional e gestação multifetal9.
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10.2.3 - Tratamento
A conduta terapêutica consiste em5,6,8,11,15,16:
• Tratamento clássico da IC, exceto inibidor da ECA e 

espironolactona durante a gestação, os quais podem ser 
utilizados no puerpério e durante a amamentação. Na 
gestação, em substituição ao inibidor da ECA, pode ser 
utilizada a hidralazina associada ou não a nitratos (IB).

• Terapia ant icoagulante com HNF ou HBPM 
antes do parto e anticoagulante oral após e enquanto 
permanecer descompensada, devido à alta incidência de 
tromboembolismo (IB).

• Dopamina, dobutamina ou milrinona nos casos mais 
graves (IC).

• Considerar uso de marca-passo (bloqueios avançados, 
bradiarritmias), cardiodesfibrilador implantável (pacientes com 
TV ou FV recuperadas de parada cardíaca não relacionada 
à causa reversível) e assistência circulatória mecânica 
(balão intra-aórtico, coração artificial), para estabilização 
hemodinâmica na expectativa da melhora clínica ou como 
ponte para transplante cardíaco (IC).

• Terapia imunossupressora (azatioprina e corticosteroides) 
deve ser restrita a casos  com miocardite linfocitária e ausência 
de partículas virais confirmada por biopsia endomiocárdica, 
principalmente quando não houver melhora clínica após duas 
semanas de tratamento clássico para IC (IIbC).

• Uso de imunoglobulina, pentoxifilina ou bromocriptina 
ainda estão em fase experimental (IIIC).

• Encaminhamento para reabilitação física supervisionada 
(IIaC).

O condicionamento físico melhora a tolerância à atividade 
física, além de reduzir a mortalidade.

10.2.4 - Orientações para gestação posterior ao 
diagnóstico11,17

• Gestação posterior pode estar associada à recorrência 
da disfunção ventricular (em 21% das que normalizaram 
a função ventricular), à deterioração clínica (em até 44% 
das que permaneceram com função comprometida) e até 
óbito (em torno de 7% e entre as que permaneceram com 
disfunção residual).

• A permanência de disfunção ventricular se associa a 
um risco maior de prematuridade e perdas fetais por aborto 
espontâneo ou terapêutico.

• O planejamento familiar é fundamental para essas 
pacientes, pois mesmo aquelas que normalizaram a função 
ventricular podem apresentar recidiva da doença em gestação 
subsequente. Deve-se considerar o uso de método contraceptivo 
irreversível naquelas com função ventricular comprometida. 

10.3 - Miocardiopatia restritiva
Citânia Lúcia Tedoldi

10.3.1 - Introdução
É caracterizada por uma falta de distensibilidade diastólica 

ventricular, com função sistólica preservada e sem hipertrofia 
de paredes. O aumento da pressão diastólica ventricular leva 
a uma dilatação de ambos os átrios, podendo se acompanhar 
ou não por distúrbios de condução atrioventricular18.

A etiologia pode ser primária (familiar ou não) ou 
secundária a doenças infiltrativas (amiloidose), de depósito 
(hemocromatose), endocárdicas (fibrose endomiocárdica) 
- forma mais comum da doença18 -, entre outras19.

Em alguns casos, o quadro clínico pode mimetizar o da 
pericardite constritiva, com a diferença de que não apresenta 
pulso paradoxal.

As pacientes podem ter boa evolução durante a gestação, 
mas apresentam uma taquicardia compensadora devido à 
restrição ao enchimento ventricular, além de um aumento 
na pressão intra-atrial que pode provocar edema pulmonar. 
A perda do ritmo sinusal associado à arritmia supraventricular 
pode provocar rápida deterioração clínica18. As complicações 
mais frequentes são: edema pulmonar e periférico, trombo 
intracavitário, arritmias e embolia pulmonar ou sistêmica.

10.3.2 - Tratamento consiste em18,20

• Repouso (IC);
• Oxigenioterapia quando necessário (IC);
• Uso cauteloso de diuréticos para reduzir congestão 

pulmonar sem provocar quadro de baixo débito (IC);
• Correção e profilaxia de arritmias supraventriculares (IC);
• Terapia ant icoagulante crônica para ev i tar 

tromboembolismo (IIaC).
Algumas vezes é necessária a antecipação do parto, com 

preferência para a anestesia geral e a manutenção rigorosa do 
retorno venoso, a fim de evitar complicações20. Nos casos sem 
diagnóstico etiológico é recomendada biopsia endomiocárdica 
posterior ao parto.
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11. Doença de Chagas
Renato Enrique Sologuren Achá

11.1 - introdução
A doença de Chagas acomete 11 milhões de pessoas nos 

países do Cone Sul (Argentina, Bolívia, Brasil, Chile, Paraguai 
e Uruguai). A prevalência da doença entre gestantes varia 
de 2% a 11% nos centros urbanos e de 4% a 16,4% nas 
áreas endêmicas1.

11.2 - Quadro clínico
Excluindo a fase aguda que usualmente ocorre nos 

primeiros anos de vida, cerca de 70% das gestantes infectadas 
entre 11 e 40 anos apresentam a forma indeterminada da 
doença, coincidindo com o período reprodutivo, e 30% 
apresentam a forma crônica. A expressão “doença de Chagas 
sem cardiopatia aparente” refere-se às pacientes que têm 
sorologia positiva com eletrocardiograma e radiografia de 
tórax normais. 

A manifestação da doença na gravidez varia desde 
soropositivo a alterações eletrocardiográficas, insuficiência 
cardíaca, arritmias, tromboembolismo e morte súbita.

Na forma indeterminada da doença, a eletrocardiografia 
dinâmica de 24 horas (Holter de 24 horas) comprovou que 90% 
das gestantes apresentaram extrassístoles supraventriculares 
e 55% extrassístoles ventriculares2. Na forma crônica, com 
miocardiopatia dilatada, pode ocorrer trombose mural 
endocárdica, mais frequente no átrio direito e ventrículo 
esquerdo, sendo causa de embolia pulmonar ou sistêmica. 
Nestas pacientes, cerca de 20% a 30% apresentam 
adelgaçamento focal do miocárdio ou aneurisma de ponta do 
VE, considerado patognomônico de cardiopatia chagásica. As 
áreas de adelgaçamento aparecem no estudo ecocardiográfico 
como zonas de discinesia ou acinesia3,4.

11.3 - Diagnóstico
1) Sorologia - Na fase aguda, exame direto e presença 

de anticorpos IgM anti-Trypanosoma cruzi (anti-T. cruzi) no 
sangue, geralmente positivo até a sexta semana da fase aguda; 
xenodiagnóstico; reação de Machado-Guerreiro (fixação do 
complemento); prova de imunofluorescência indireta para 
pesquisa de IgG e IgM; teste isoenzimático (Eliza);

2) ECG - Extrassístoles supraventriculares e ventriculares 
mono e polimórficas, taquicardia supraventricular sustentada 
crônica ou paroxística (flutter atrial, fibrilação atrial, taquicardias 
atriais, taquicardia juncional por reentrada, taquicardia A-V 
recíproca), taquicardia ventricular, bloqueio atrioventricular 
(BAV) de graus variáveis, bloqueio do ramo direito, bloqueio 
da divisão ântero-superior esquerda e síndromes de pré-
excitação, alterações da repolarização ventricular; 

3) Radiograf ia  de tórax -  Real izada em casos 
selecionados;

4) Ecocardiograma - Fornece dados sobre o tamanho 
das câmaras, função miocárdica, presença de hipocinesias, 
acinesias ou discinesias localizadas, trombos endocárdicos;

5) Holter - Auxilia no estudo das arritmias;
6) ECG fetal - Indicado a partir da 22ª semana5.

11.4 - Prognóstico e recomendações na gestação
O prognóstico depende, fundamentalmente, da forma 

clínica da doença, do grau e tipo de arritmia e de acometimento 
do sistema de condução e/ou  função miocárdica.

O tratamento da ICC na gestante chagásica é semelhante ao 
realizado fora da gestação, exceto quanto ao uso de inibidores 
da ECA. É recomendado o uso de hidralazina, entre 25-50 
mg três vezes ao dia, e mononitrato de isossorbida, 20-40 mg 
duas vezes ao dia, para redução da pré e pós-carga. No caso 
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de ICC refratária e com risco materno, deve ser considerada 
a interrupção da gestação. Nas emergências, é recomendado 
o uso de dobutamina na dose de 6 mg/kg/min.

Para arritmias venticulares, mesmo na gestação, dá-se 
preferência ao uso de amiodarona na dose entre 200-600 mg/
dia por via oral nos casos sintomáticos, com arritmia complexa 
e/ou disfunção miocárdica. O implante de marca-passo na 
gestação tem as mesmas indicações que fora dela, podendo 
ser realizado em qualquer época e sob proteção abdominal 
superior e inferior com avental de chumbo. A via de acesso é 
de preferência a região infraclavicular. A cardioversão elétrica, 
quando indicada, pode ser realizada em qualquer período. 

11.5 - Transmissão congênita
A taxa de infecção congênita em recém-nascidos vivos de 

mães chagásicas varia de 1,6% a 10,5% e é certamente maior 
se forem considerados os abortos e os natimortos.

11.5.1 - Mecanismo de transmissão
A transmissão congênita da infecção chagásica é 

transplacentária e parece depender de fatores ligados ao 
parasita e ao hospedeiro. Ocorre quando os tripomastigotas 
presentes no espaço interviloso penetram no estroma 
das vilosidades, dos troncos vilosos ou da placenta corial 
através do epitélio trofoblástico e parasitam as células de 
Hofbauer (macrófagos da placenta), onde transformam 
em amastigotas que se multiplicam por divisão binária. 
Posteriormente, há transformação intracelular destas em 
formas tripomastigotas, que são liberadas após rotura da 
célula. Os tripomastigotas podem então penetrar em outros 
macrófagos ou atingir a luz dos vasos fetais da placenta, 
alcançando posteriormente o feto.

11.5.2 - Placenta
Apresenta reação inflamatória, com infiltração de 

polimorfonucleares nos espaços interviloso e viloso, com 
consequentes intervilosite e vilosite de intensidade variável. 
A placentite pode ser focal ou difusa. Quando com lesão 
difusa, o acometimento fetal é mais intenso, podendo 
levar à hidropsia e óbito fetal intrauterino. O parasitismo é 
frequente nessa forma, sendo raro ou mesmo ausente nas 
formas focais. 

11.5.3 - Avaliação laboratorial
O exame direto do sangue periférico por meio do prévio 

enriquecimento (técnica de Strout) ou pela técnica de micro-
hematócrito (creme leucocitário) é o procedimento adotado 
na avaliação laboratorial. O sangue deve ser colhido em 6 

pequenos tubos no sentido de facilitar o encontro do T.cruzi. 
Ele pode ser negativo logo após o nascimento e, nestes 
casos, deve ser repetido (isto se deve ao fato da parasitemia 
aumentar gradativamente após o nascimento). Os anticorpos 
maternos anti-T. cruzi da fração IgG atravessam a placenta 
e por isso todos os recém-nascidos de mães chagásicas 
crônicas são soropositivos até aproximadamente o sexto 
mês de vida. Como os anticorpos IgM e IgA anti-T. cruzi não 
atravessam a placenta, a sua presença no recém-nascido 
indica infecção congênita. No entanto, as técnicas sorológicas 
dessas imunoglobulinas são de baixa sensibilidade. A mais 
recomendada para infecção congênita é a técnica de ELISA 
(IgM), por ser mais sensível6,7,8.

11.5.4 - Quadro clínico
A doença congênita pode causar abortamento, 

prematuridade, retardo de crescimento intrauterino, nati 
e neomortalidade. A criança pode nascer com ou sem 
sintomas. As manifestações clínicas observadas ao nascer 
ou dias após o nascimento são, por ordem de frequência: 
hepatoesplenomegalia, febre, anemia, icterícia, edema, 
cianose, manifestações hemorrágicas e neurológicas 
(tremores, hipertonia ou convulsões), disfagia,  regurgitação 
e desconforto respiratório.

11.5.5 - Prognóstico
É grave e muitos fetos morrem intraútero. Podem ocorrer 

manifestações digestivas precoces ou decorrentes de 
alterações do sistema nervoso central (meningo-encefalite, 
quadro clínico de paralisia cerebral).

11.5.6 - Tratamento
Na presença de sinais de insuficiência cardíaca fetal, com 

oligodrâmnios e taquicardia, o feto responde ao uso de digital 
e diurético por administração oral materna ou intramuscular 
e, em casos especiais, via cordão umbilical. A bradicardia 
fetal com bloqueio AV total (BAVT) congênito tem bom 
prognóstico; sem BAVT, o prognóstico é reservado9,10.

11.5.7 - Aleitamento
Nas formas aguda e crônica da doença de Chagas, o 

Trypanosoma cruzi pode ser isolado no leite materno. 
Embora possam aparecer sequelas tardias, a doença aguda no 
lactente tende a evoluir de forma benigna. A recomendação 
é que o aleitamento seja mantido em mulheres com a forma 
crônica da doença, exceto se houver sangramento e fissura 
no mamilo. Nos casos de doença aguda, a amamentação 
não é recomendada11. 
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12. outras doenças cardiovasculares

12.1 - Síndrome de Marfan
Citânia Lúcia Tedoldi

12.1.1 - Introdução
A síndrome de Marfan é uma doença hereditária do 

tecido conetivo que envolve vários órgãos e sistemas, cujo 
acometimento do sistema cardiovascular (CV) inclui prolapso 
de valva mitral e tricúspide, com ou sem regurgitação, 
dilatação da aorta (principalmente a porção ascendente) e 
regurgitação aórtica. A expectativa de vida é diminuída nas 
pacientes que desenvolvem a síndrome, principalmente pelas 
complicações decorrentes do comprometimento aórtico: 
dilatação, dissecção e ruptura1.

12.1.2 - Riscos na gestação
A gestação está associada a complicações, como dilatação 

da aorta ascendente, regurgitação aórtica com ICC e dissecção 
da aorta, que pode ser tanto proximal como distal, além do 
alto risco de hereditariedade da doença (em torno de 50%)1. 

As complicações da aorta seriam mediadas pelas alterações 
hemodinâmicas da gestação e pela ação hormonal na parede 
da artéria, com redução de mucopolissacarídios e perda de 
fibras elásticas2. Mesmo pacientes com comprometimento CV 
mínimo (diâmetro da aorta < 4 cm ou regurgitação aórtica 
ou mitral não significativas) têm 1% de risco de complicarem 
na gestação com dissecção, endocardite ou ICC. Aquelas 
consideradas de alto risco (com diâmetro da aorta > de 4 cm, 
dilatação com rápida evolução ou dissecção prévia) devem 
ser desaconselhadas a engravidar2, já que apresentam risco de 
dissecção aumentado para 10%. Apesar da dissecção ocorrer 
com mais frequência no terceiro trimestre ou no início do 
puerpério3, a complicação é descrita desde a 13ª semana de 
IG até o terceiro mês pós-parto2.

12.1.3 - Riscos fetais
Complicações obstétricas podem ocorrer em até 40% 

dos casos, como prematuridade e geralmente por ruptura 
prematura de membranas e mortalidade neonatal elevada. 
O risco de herdar a doença é de 50%, estando indicado 
ecocardiograma fetal no terceiro trimestre2.

12.1.4 - Avaliação pré-gestacional
É a avaliação da aorta, das válvulas e da função ventricular 

por meio de ecocardiograma, tomografia computadorizada 
ou ressonância nuclear magnética. Aquelas com dilatação 
e disfunção ventricular devem fazer monitorização de ECG 
por Holter para averiguar a presença de arritmia ventricular. 
Como são descritos casos de morte súbita por arritmia 
ventricular mesmo com o uso de betabloqueadores, a 
possibilidade de se necessitar de um desfibrilador implantável 
deve ser considerada. Se constatado arco aórtico > 47 mm, 
recomenda-se cirurgia eletiva antes da gestação2.

12.1.5 - Condutas na gestação1,2,3,4

1) Pacientes com comprometimento cardíaco grave, 
dilatação da aorta (> 4 cm) e história prévia de dissecção 
devem evitar a gestação. Se constatada gravidez, pode ser 
considerada a indicação de aborto terapêutico (IB).

2) Mesmo as pacientes consideradas de menor risco devem 
ter a aorta monitorada por ecocardiogramas sucessivos, 
preferencialmente transesofágicos, a cada 6 ou 8 semanas 
durante a gravidez, e de 3-6 meses após o parto. A constatação 
de um aumento progressivo de 10 mm da aorta indica cirurgia 
eletiva mesmo durante a gestação ou após aborto terapêutico 
(IC). Em revisão de pacientes submetidas à cirurgia pré-parto 
por dissecção da aorta tipo A, é descrita uma mortalidade 
materna de 15%. No entanto, nos últimos anos foi observada 
uma redução da mortalidade materna de 30% para 0%, e da 
fetal de 50% para 10%.

3) Nos casos com indicação cirúrgica durante a gestação e com 
a possibilidade de viabilidade fetal (devido à alta mortalidade fetal 
que permanece), são recomendados parto cesáreo e cirurgia da 
aorta simultânea ou imediatamente após o parto (IC).

4) Atividade física vigorosa deve ser evitada e está indicado 
o uso de betabloqueadores durante toda gestação, sendo 
preferível o uso do metoprolol, por ser o mais seguro para o 
feto. Antes da gestação, é utilizada uma dose que mantém 
a FC ≤ 60 bat./min. Se iniciado o uso durante a gestação, a 
dose deve ser ajustada para obter uma redução da frequência 
cardíaca basal em repouso ≥ 20% (IC).

5) Dissecção aguda da aorta ascendente é uma emergência 
cirúrgica, devendo ser realizado reparo com preservação ou 
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troca da válvula aórtica. Quando a dissecção é na porção 
descendente, pode não haver necessidade de intervenção 
cirúrgica, devendo ser feito controle evolutivo por ressonância 
nuclear magnética (IC).

6) Parto vaginal é considerado seguro nas pacientes com 
aorta < 4 cm. São recomendados analgesia de parto para 
redução da dor e fórcipe de alívio para encurtar o segundo 
estágio do trabalho de parto, além de controle adequado 
da pressão arterial. Parto cesáreo é a opção nos casos de 
maior risco, com anestesia peridural ou geral. A síndrome 
está associada a uma cicatrização mais demorada e ao risco 
aumentado de hemorragia pós-parto. É recomendado o uso 
de antibiótico profilático até a retirada dos pontos (IC).

12.2 - Doença de Kawasaki
José Augusto de Castro Carvalho

12.2.1 - Introdução
A doença de Kawasaki é de etiologia desconhecida. 

Caracteriza-se por febre e vasculite sistêmica, atingindo as 
células endoteliais de artérias musculares de médio calibre 
e com predileção pelas artérias coronarianas. Pode provocar 
formações aneurismáticas coronarianas em 15% a 25% das 
crianças não tratadas e é uma das causas de cardiopatia 
adquirida na infância. As complicações associadas são: infarto 
do miocárdio, morte súbita ou doença cardíaca isquêmica.

Durante a fase aguda, a inflamação pode ocorrer no 
pericárdio, miocárdio e nas válvulas cardíacas (valvulite com 
regurgitação aórtica e mitral).

O alargamento das artérias coronárias (aneurismas) pode ser 
detectado precocemente por intermédio do ecocardiograma, 
e o fluxo sanguíneo lento nestas artérias pode favorecer a 
formação de coágulos. Alguns vasos afetados cicatrizam por 
meio da multiplicação de células na sua parede, podendo 
resultar em rigidez ou bloqueio em vez de terminar num 
aneurisma. Embora menos comuns, podem ocorrer aneurismas 
em outras artérias além das coronárias, tais como as que suprem 
os braços, pernas ou rins. Os aneurismas periféricos raramente 
causam sintomas e afetam preferencialmente apenas pacientes 
que também possuem aneurisma coronariano gigante. Estes 
aneurismas predispõem à estenose significativa da artéria 
coronária afetada ao longo dos anos, comprometendo a 
circulação miocárdica. Se não se desenvolveu uma circulação 
colateral adequada, pode ocorrer angina ou infarto5.

Apesar da doença acometer preferencialmente crianças 
do sexo masculino e menores de 5 anos de idade, e 
evolutivamente ser elevada a incidência de remissão das 
lesões vasculares, tem sido cada vez mais frequente o relato 
de gravidez em mulheres com sequela coronariana da doença. 
Mesmo nos casos com comprovada regressão das lesões 
vasculares, os segmentos arteriais apresentam anormalidades 
histológicas e funcionais persistentes, com perfil de maior 
risco cardiovascular, mais hipertensão e adiposidade. Alguns 
relatos descrevem inclusive pacientes em gestação posterior 
à revascularização coronariana cirúrgica6.

12.2.2 - Avaliação pré-gestacional
No exame clínico, deve-se observar, no histórico da 

paciente, se há sintomas sugestivos de isquemia miocárdica. 
Solicita-se eletrocardiograma, teste ergométrico, duplex 
scan arterial das artérias suspeitas de apresentarem lesões, 
ecocardiograma convencional e de estresse, cintilografia 
miocárdica de repouso e esforço. A angiografia coronariana 
complementar deve ser realizada quando comprovada a 
presença de isquemia, e a  revascularização percutânea ou 
cirúrgica quando indicada. 

Para a avaliação de lesões aneurismáticas, métodos como 
angioressonância ou angiotomografia coronariana podem ser 
utilizados. É necessária também uma avaliação completa dos 
fatores de risco para doença cardiovascular (perfil lipídico, 
hipertensão etc.). A gestação tende a evoluir sem complicações 
na ausência de isquemia e de disfunção ventricular.

12.2.3 - Conduta na gestação

A conduta na gestante não difere da prescrita para a não 
gestante:

1) Portadoras de aneurisma coronariano moderado (> 3 
mm e < 6 mm) em uma ou mais artérias têm indicação de 
uso crônico de aspirina (IC).

2) Aquelas com aneurismas gigantes (> 8 mm) ou múltiplos 
aneurismas, além da aspirina, necessitam da associação de 
anticoagulante (heparinas) (IIaC).

3) Os casos com obstrução coronariana documentada devem 
fazer uso de aspirina, associada ou não ao anticoagulante e 
ao betabloqueador (IC).

4) A via de parto é de indicação obstétrica baseada em 
relatos de mais de 40 gestações que evoluíram com bons 
resultados maternos e neonatais6 (IB).

12.3 - Doença de Takayasu
José Augusto de Castro Carvalho

12.3.1 - Introdução

A arterite de Takayasu é uma vasculite idiopática que 
acomete a aorta e seus ramos maiores (artérias braquiocefálicas, 
coronárias, mesentéricas, renais e pulmonares), que podem 
apresentar oclusão em suas origens, estenoses e/ou formações 
aneurismáticas7,8. As mulheres são mais acometidas que os 
homens (8:1), principalmente entre a segunda e a terceira 
década de vida7. As manifestações da doença são hipertensão 
arterial sistêmica ou pulmonar, acidente vascular cerebral, 
regurgitação aórtica, insuficiência cardíaca, isquemia 
mesentérica e miocárdica, além de manifestações cutâneas, 
como eritema nodoso e pioderma gangrenoso7,8,9. 

12.3.2 - Sinais e sintomas

No exame físico, são constatados pulsos arteriais 
diminuídos ou ausentes, diferença de pressão arterial entre os 
membros e presença de ruídos à ausculta da aorta e ramos. 
Os sintomas mais frequentes são a claudicação dos membros 
e os secundários à isquemia dos órgãos comprometidos. 
São preditores de má evolução: presença de aneurismas, 
hipertensão, comprometimento cardíaco e doença difusa, 
com grave incapacidade funcional9.

e143



Diretrizes

Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
para Gravidez na Mulher Portadora de Cardiopatia

Arq Bras Cardiol 2009; 93(6 supl.1): e110-e178

12.3.3 - Evolução na gestação
A maioria das publicações mais recentes descreve evolução 

materna favorável, embora tenham sido descritas algumas 
complicações, tais como o surgimento de hipertensão e a 
insuficiência cardíaca (as mais comuns), além de hemorragia 
cerebral e hemoptise maciça7,8,10. Na maioria dos casos, os 
resultados neonatais são favoráveis, embora possa ocorrer 
parto prematuro e restrição de crescimento intrauterino8,9. 
A gestação não parece afetar a atividade inflamatória da 
doença e as complicações maternas estão relacionadas com 
a resposta cardiovascular à gestação, trabalho de parto e 
parto. As oscilações da pressão sistólica é que se associam 
com mais frequência ao surgimento de insuficiência cardíaca 
e hemorragia cerebral10.

As pacientes com doença de Takayasu devem ser avaliadas 
antes da concepção, com o objetivo de realizar cirurgia vascular 
ou intervenção vascular percutânea, se indicadas, e fora do 
período da gestação. Além disso, durante a gestação e o parto, 
deve ser  feito um controle adequado da pressão arterial, a fim 

de evitar as complicações maternas referidas, sem comprometer 
o desenvolvimento fetal por hipoperfusão placentária9.

Recomendações
1) Os corticosteroides são o tratamento de escolha para o 

controle da atividade inflamatória da doença e seu uso está 
indicado durante a gestação quando a paciente engravida na 
fase aguda da doença ou quando o diagnóstico é realizado 
durante a gestação8,9,10 (IC).

2) O parto vaginal é aconselhado, e com o uso de fórcipe, 
a fim de abreviar o segundo estágio do trabalho de parto, 
quando necessário9 (IC).

3) O parto cesáreo deve ser realizado quando há indicação 
obstétrica ou em situações de hipertensão ou insuficiência 
cardíaca refratárias ao tratamento clínico9 (IC).

4) Está indicado controle rigoroso da hipertensão arterial, 
mas com o cuidado de evitar hipotensão, o que ocasionaria 
hipofluxo nas áreas pós-estenóticas9 (IC).
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13. Endocardite infecciosa na gravidez
Alfeu Roberto Rombaldi

13.1 - introdução

A endocardite infecciosa (EI) é uma infecção microbiana 
do endotélio do coração e caracteriza-se pela presença de 
vegetação nas valvas cardíacas, câmaras cardíacas ou nas 
grandes artérias1. É rara durante a gravidez2, entretanto os 
casos documentados levam a crer que a doença pode ter 
consequências devastadoras para as mães e/ou fetos3. O 
diagnóstico precoce é fundamental e as recomendações para 
a gestante com EI são semelhantes às prescritas a pacientes 
fora da gravidez. Considerações especiais devem ser feitas na 

abordagem do diagnóstico e a doença deve ser tratada, com 
o objetivo de reduzir o risco para o feto4.

13.2 - Fatores predisponentes
Cerca de 70%-75% dos pacientes com EI apresentam 

história de cardiopatia5. Contudo, a predisposição ao 
desenvolvimento da doença varia entre as afecções cardíacas. 
De acordo com o risco de adquirirem EI, as cardiopatias1 são 
classificadas em:

13.2.1 - Alto risco
1) Doença reumática - Disfunção mitral, disfunção aórtica, 
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dupla lesão mitral, próteses valvares;
2) Cardiopatias congênitas - Cianóticas, persistência do 

canal arterial, estenose aórtica comunicação interventricular, 
coarctação aórtica, lesão intracardíaca residual, pós-correção 
cirúrgica de repercussão hemodinâmica;

3) Endocardite prévia.

13.2.2 - Risco intermediário
• Prolapso da valva mitral com insuficiência, estenose 

mitral isolada, disfunção de tricúspide, estenose pulmonar, 
hipertrofia septal assimétrica, valva aórtica bicúspide, 
doença valvar degenerativa, lesão intracardíaca residual 
até 6 meses pós-cirurgia.

13.2.3 - Baixo risco
• Prolapso da valva mitral sem insuficiência, comunicação 

interatrial isolada tipo ostium secundum, marca-passo cardíaco 
e lesão intracardíaca residual além de 6 meses pós-cirurgia. 

13.3 - Microbiologia
A infecção estreptócica é a causa mais comum de EI 

durante a gravidez3,6. Frequentemente a infecção subaguda é 
causada pelo Streptococcus viridans e com sintomas presentes 
meses antes do diagnóstico. A EI aguda é comumente causada 
por Staphilococcus aureus, Streptococcus pneumoniae e 
Streptococcus pyogenes7.

Em usuárias de drogas IV ilícitas, o Staphylococcus é o 
germe predominante, mas podem ocorrer também infecções 
polimicrobianas. Muitos germes que causam EI durante a 
gravidez foram isolados na flora vaginal e no útero pós-parto8. 

13.4 - Manifestações clínicas
Devem-se ao processo infeccioso em si e às complicações 

cardiovasculares e não cardíacas9. O início da doença pode 
ser agudo ou subagudo e a tríade clássica de febre, sopro 
cardíaco e anemia deve levar à suspeita diagnóstica. A 
febre está presente em quase 100% dos casos. Cefaleia, 
mal-estar, fadiga e dor osteomuscular são comuns. A forma 
aguda da doença pode estar associada com resfriados, 
sudorese, náuseas, vômitos, dor torácica, embolia periférica 
ou dispneia. Um novo sopro cardíaco ou a mudança no 
caráter ou na intensidade de um sopro pré-existente é 

considerado uma característica importante da doença. 
Como o aparecimento ou a alteração na intensidade de 
sopros existentes é comun na gravidez, a suspeita diagnóstica 
pode ser dificultada. Provoca manifestações periféricas, 
renais, neurológicas9, cardíacas e esplenomegalia10, sendo 
a insuficiência cardíaca descompensada (ICD) a causa mais 
comum de morte9. Outras complicações: embolia sistêmica, 
embolia pulmonar e coronariana, abcessos9, derrame 
pericárdio11 e aneurismas micóticos4.

13.5 - Diagnóstico
O diagnóstico segue os critérios de Duke12 e as 

hemoculturas são positivas em 80% dos casos. O ECG 
pode demonstrar bloqueios atrioventriculares progressivos 
(sugerindo presença de abcesso); o raio-X de tórax é útil 
para revelar cardiomegalia, congestão pulmonar e infarto 
pulmonar; enquanto o ecocardiograma transesofágico é o 
exame mais sensível e específico13.

13.6 - Tratamento
Visa manter as condições gerais da paciente, eliminar o 

agente etiológico e controlar as complicações1. A escolha do 
antibiótico dependerá da hemocultura e do antibiograma; 
habitualmente são utilizados dois antibióticos por quatro a 
seis semanas. Na gravidez, a escolha deverá considerar a 
possibilidade de efeitos adversos sobre o feto14.

A EI aguda é geralmente causada por germes altamente 
virulentos e que exigem tratamento imediato. A etiologia deve 
ser suspeitada pelo sítio clínico, que inclui lesões infectadas de 
pele, infecções do trato urinário ou uso de drogas intravenosas 
ilícitas. A terapia inicial pode consistir de penicilina, penicilina 
penicilinase-resistente e aminoglicosídeo4.

O tratamento da ICD é discutido no capítulo específico. O 
tratamento cirúrgico, especialmente a troca valvular, tem um 
impacto dramático na redução da mortalidade de pacientes 
com falência cardíaca de moderada à grave15, apesar da alta 
mortalidade fetal (30%)16. As indicações de cirurgia cardíaca 
para as pacientes com EI são: ICD refratária, infecção não 
controlada, a maioria dos casos de endocardite fúngica e 
embolia sistêmica recorrente17. O prognóstico é melhor com 
diagnóstico precoce, eficácia terapêutica, monitorização 
materna e fetal, além da precisão na indicação cirúrgica18. Se 
o feto for viável, deve ser promovido o parto antes de realizar 
a cirurgia cardíca19. 
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14. insuficiência cardíaca

14.1 - Edema agudo de pulmão
Marcus Vinicius de Andrade Maciel

O edema agudo de pulmão (EAP) é uma síndrome clínica 
em que ocorre acúmulo de fluido nos espaços alveolares e 
intersticiais dos pulmões, podendo ser decorrente de causas 
diversas (Tabela 1). O resultado do processo é caracterizado 
por hipoxemia, aumento no esforço respiratório, redução da 
complacência pulmonar e redução da relação ventilação-
perfusão1. Está relacionado, na maioria das vezes, a causas 
cardíacas2, e em nosso meio é mais prevalente o acometimento 
valvular reumático. O EAP pode ser a primeira manifestação 
de doença prévia assintomática e que descompensa devido às 
alterações hemodinâmicas fisiológicas da gestação, incluindo 
o aumento do volume plasmático e débito cardíaco, além 
da redução da pressão coloidosmótica do plasma, muitas 
vezes agravada pela presença de anemia. Aproximadamente 
1:1.000 gestações complicam com EAP que se associa ao 
aumento da morbimortalidade materna e fetal.

Causas não cardíacas de EAP podem estar relacionadas a 
condições específicas da gravidez, como na pré-eclâmpsia/
eclâmpsia, na terapia tocolítica e por hiper-hidratação3.

14.1.1 - Quadro clínico
O diagnóstico do EAP é clínico e sua gravidade depende 

da quantidade de líquido acumulado nos pulmões. Em 
quadros iniciais, pequenos acúmulos provocam taquicardia, 
taquidispneia e estertores nas bases de ambos os pulmões. 
Quantidades maiores acumuladas vão gerar franca dispneia, 
ansiedade e agitação, palidez, sudorese fria, cianose de 
extremidades e estertoração em todos os campos pulmonares. 
Em situação extrema, ocorre a saída de líquido espumoso 
róseo pela boca e pelo nariz, mimetizando afogamento, com 
tendência à deteriorização rápida e êxito letal em caso de 
retardo da  terapêutica adequada. 

A ausculta pulmonar pode apresentar sibilos e roncos 
associados aos estertores e a pressão arterial pode 
estar elevada (quando asociada à crise hipertensiva) ou 
diminuída (na estenose mitral grave, em miocardiopatias 
avançadas) (Tabela 1).

14.1.2 - Diagnóstico
A abordagem diagnóstica no EAP é feita em duas fases 

distintas. A primeira consiste na constatação clínica do estado 
de congestão pulmonar grave, visando a aplicação de medidas 
terapêuticas gerais para estabilização do quadro clínico. A 
segunda é a fase diagnóstica, direcionada para identificar a 
etiologia, visando medidas terapêuticas específicas.

Eletrocardiograma (ECG) - Pode ser útil na definição 
da etiologia, principalmente no diagnóstico de arritmias. 
Na maioria dos casos o ECG não é específico e alterações 
como sobrecarga ventricular esquerda, fibrilação atrial com 
resposta ventricular preservada e alterações inespecíficas da 
repolarização ventricular são achados comuns.

Radiografia de tórax - O sinal mais precoce de congestão 
venocapilar pulmonar é a redistribuição do fluxo sanguíneo 
para os ápices do pulmão (cefalização da trama vascular). O 
edema alveolar surge nos casos de apresentação mais tardia, 
sendo mais notado na região peri-hilar, tomando a forma de 
“asa de borboleta”. 

Gasometria arterial - A gravidade da congestão pulmonar 
determina o padrão gasométrico. A medida objetiva do grau 
de hipoxemia e hipercapnia dita a necessidade de suporte 
ventilatório e demonstra a eficácia das medidas terapêuticas 
adotadas. Em casos mais graves, a hipóxia se correlaciona com 
o nível de pressão capilar pulmonar4.

Ecocardiograma - Muito útil na determinação da etiologia5, 
especialmente na avaliação de cardiopatias valvares e 
congênitas. A determinação da função ventricular sistólica e 
diastólica do ventrículo esquerdo auxilia também na correta 
indicação da terapêutica.
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Tabela 1 - Classificação etiológica do EAP

Causas hemodinâmicas

Obstrução da valva mitral

Estenose reumática

Trombose de prótese mecânica

Disfunção de prótese biológica

Trombose atrial

Mixoma atrial

Insuficiência ventricular esquerda

Miocardiopatia dilatada

Infarto agudo do miocárdio

Miocardiopatia periparto

Hipertensão arterial

Doenças do colágeno

Tamponamento cardíaco

Arritmias cardíacas

Cardiopatias congênitas

Hipertireoidismo

Hipervolemia

Miscelânea

Neurogênico

Redução da pressão oncótica do plasma

Embolia pulmonar

Permeabilidade capilar 
alterada

Endotoxemia

Infecção pulmonar

Quase afogamento

Aspiração broncopulmonar

Anafilaxia

Síndrome do desconforto respiratório

14.1.3 - Tratamento
Medidas iniciais - A paciente deverá permanecer sentada 

durante a fase aguda, com o objetivo de reduzir o retorno 
venoso para os pulmões. Tal posição também aumenta a 
amplitude das incursões diafragmáticas. Oxigênio suplementar 
deve ser fornecido imediatamente. Medidas para o alívio da 
congestão pulmonar, independente da etiologia, incluem 
diuréticos potentes, vasodilatadores (exceto na presença de 
hipotensão arterial) e morfina. O equilíbrio entre o risco fetal 
representado pelos agentes terapêuticos e o risco materno 
associado ao EAP deve ser determinado caso a caso. O bem 
estar materno em tal condição de risco de vida é prioritário. 
Deve-se manter constante oximetria de pulso, além da 
monitorização cardíaca materna e fetal.

Suporte respiratório - Oxigênio úmido é administrado por 
máscara facial a 10 L/min. A utilização de ventilação com 
pressão positiva de forma não invasiva (CPAP/BIPAP por 
máscara facial) é de grande valor no suporte ventilatório6 
e pode protelar, ou até mesmo evitar a necessidade de 
entubação orotraqueal e ventilação mecânica nos casos mais 
graves. Como a resposta à terapêutica inicial costuma ser rápida 

e dramática, a entubação orotraqueal deve ser reservada para 
casos onde se constate falha da terapia conservadora.

Quando há necessidade de ventilação mecânica, a 
paciente deve ser ventilada com O2 a 100%, pequeno volume 
de ar corrente (5-7 ml/kg) e alta frequência respiratória (24-
30/min.), objetivando manter uma saturação arterial de O2 
entre 90 e 95%7 (IC).

Diuréticos - A furosemida IV é o diurético de escolha no 
EAP, cuja dose deve ser individualizada de acordo com as 
condições clínicas. São recomendadas doses iniciais de 20-
40 mg IV e doses adicionais, se necessário, e lentamente, 
para evitar ototoxicidade. Em casos de diurese inadequada, 
a infusão IV contínua mostrou-se mais eficaz do que o uso 
de bolus intermitente8. Seu efeito inicial sobre a capacitância 
venosa é de redução aguda e substancial da pré-carga, 
com alívio quase imediato da sintomatologia. A melhora da 
congestão pulmonar é mantida posteriormente por indução 
da diurese (vide Tabela 2) (IC).

Vasodilatadores - A redução rápida da pós-carga pode 
ser obtida com uso de vasodilatadores, desde que a pressão 
arterial sistólica possa ser assegurada em valores não inferiores 
a 90 mmHg. Nos locais onde o atendimento inicial não 
dispor de agentes intravenosos, podem ser usados nitratos 
de administração sublingual. A nitroglicerina IV é o agente 
vasodilatador inicialmente indicado. O uso de nitroprussiato 
de sódio deve ser reservado para os casos com resposta 
insuficiente à nitroglicerina e somente por curtos períodos de 
tempo. A intoxicação por cianeto pode ocorrer devido ao uso 
prolongado da droga, com efeitos deletérios fetais e maternos. 
A insuficiência aórtica e mitral graves e a hipertensão arterial 
sistêmica são as causas que mais se beneficiam de tais agentes8. 
O uso de hidralazina IV para emergências hipertensivas é 
discutido no capítulo 17 (IC).

Morfina - Promove maior tolerância à hipercapnia e 
reduz a pré-carga e os reflexos pulmonares responsáveis pela 
dispneia, aliviando a ansiedade. Apesar de extremamente útil 
no tratamento, deve ser usada com cautela, pelo risco de 
depressão respiratória. Seu uso só deve ser recomendado em 
locais com disponibilidade para pronta entubação orotraqueal, 
quando necessário. A dose é de 2 mg IV, que pode ser repetida 
a cada 5 minutos até obter melhora da ansiedade causada 
pelo desconforto respiratório. A administração de naloxone 
na dose de 0,4 mg em intervalos de três minutos serve de 
antídoto específico (IC).

Cardioversão elétrica - Está indicada como tratamento 
imediato quando taquiarritmias determinam o quadro de 
EAP, na tentativa de reversão para o ritmo sinusal (vide 
capítulo 4) (IC).

Tabela 2 - Doses de agentes farmacológicos no EAP

Morfina 2 mg IV a cada 5 min.

Furosemida 20-40 mg bolus IV

Nitroglicerina 5-200 µg/min IV

Nitroprussiato 0,1-2,0 µg/kg.min IV

Dobutamina 2-10 µg/kg.min IV 
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Agentes inotrópicos (como a dobutamina IV) - Podem ser 
necessários especialmente nos casos acompanhados por 
hipotensão e choque7 (IC).

Betabloqueadores - O EAP é considerado uma 
contraindicação ao uso de betabloqueadores. Mas em 
pacientes, mesmo com congestão pulmonar, que necessitam 
de redução da frequência cardíaca (EAP associado à isquemia 
miocárdica aguda, estenose mitral, hipertireoidismo), pode 
ser considerado o uso de metoprolol IV8 (IIbC).

A paciente com EAP poderá ser tratada inicialmente na sala 
de emergência, mas a unidade de terapia intensiva (UTI) é o 
ambiente mais indicado para a estabilização hemodinâmica, 
principalmente naqueles raros casos que necessitam de 
ventilação mecânica.

Após as medidas iniciais de estabilização, as causas primárias 
para descompensação do quadro devem ser investigadas, pois 
a resolução completa do EAP pode necessitar de medidas 
específicas para a causa determinante.

14.1.4 - Condutas em situações especiais e não 
abordadas em outros capítulos

1. EAP associado a uso de tocolíticos - Ocorre em 4,4% 
das pacientes que fazem uso dessas drogas, especialmente 
ritodrina, terbutalina, isoxuprina e salbutamol, e está associado 
também à sobrecarga de volume. O tratamento consiste 
na suspensão do tocolítico, administração de oxigênio e 
promoção da diurese, sendo marcada a melhora nas primeiras 
12 horas (IC).

2. Embolia por líquido amniótico - É de incidência rara 
(1:8.000 a 1:80.000), mas com alta taxa de mortalidade 
(de 61% a 80%), sendo que 25% destas mortes ocorrem 
na primeira hora após admissão na UTI. Consiste numa 
reação anafilática grave, de mecanismo ainda não muito 
claro, acompanhada por choque, hemorragia secundária 
à coagulopatia de consumo em 40% dos casos e edema 
pulmonar com insuficiência respiratória. O quadro clínico 
pode mimetizar o do tromboembolismo pulmonar. O 
tratamento consiste na correção da hipoxemia, administrando 
oxigênio a 100% por máscara facial ou por ventilação 
mecânica para manter a po2 > 60 mmHg, expansão 
criteriosa de volume com cristaloides ou componentes do 
sangue e vasopressores (dopamina, norepinefrina, efedrina) 
para controle da hipotensão. Como o edema pulmonar está 
associado à falência ventricular esquerda, é recomendado 
uso de digital, morfina e furosemida. A administração de 
corticosteroide (hidrocortisona 500 mg IV 6/6h) pode ser 
considerada (IIaC).

Na presença de coagulopatia de consumo, deve-se 
repor os componentes sanguíneos conforme os resultados 
laboratoriais. A heparina não está indicada nessa situação 
(IIIC). Se ocorrer parada cardíaca materna, sem resposta 
imediata às medidas de ressucitação e com possibilidade 
de viabilidade fetal, recomenda-se proceder à cesariana de 
emergência para otimizar as chances de sobrevida fetal sem 
danos neurológicos9 (IC).

3. EAP associado ao hipertireoidismo - Ocorre geralmente 
em pacientes com anemia, infecção ou hipertensão e é 

suspeitado quando se acompanha por tremor, extremidades 
quentes e frequência cardíaca persistentemente elevada 
após tratamento inicial e melhora da congestão pulmonar. 
O diagnóstico deve ser confirmado com a dosagem sérica do 
T4 livre e T3. O tratamento é o clássico para EAP associado 
a drogas antitireoidianas, como propiltiuracil na dose de 
300 mg a 450 mg/dia (preferido por inibir a conversão do 
T4 em T3) ou metimazole 30 mg a 45 mg/dia10. O uso de 
betabloqueadores está indicado quando a FC for ≥ 120/min. 
com o objetivo de manter em valores ≤ 90/min. ou na 
presença de fibrilação atrial. Pode ser usado o metoprolol8, 
ou o propranolol VO na dose de 20 mg a 40 mg, de 6/6h a 
8/8h ou IV de 1-2 mg/min10 (IC).

14.2 - Insuficiência cardíaca descompensada
Solange Bordignon

14.2.1 - Introdução
A doença cardíaca é a principal causa de morte materna 

não obstétrica (2,7%) e a insuficiência cardíaca é a complicação 
mais frequente em grávidas cardiopatas (12,3%)11.

A insuficiência cardíaca descompensada (ICD) é uma 
síndrome clínica na qual uma alteração estrutural ou 
funcional do coração leva à incapacidade do órgão de 
ejetar e/ou acomodar sangue dentro de valores pressóricos 
fisiológicos, causando limitação funcional e necessitando 
de intervenção terapêutica imediata. Tal quadro pode se 
apresentar de forma aguda ou como exacerbação de quadros 
crônicos. Na maioria das formas de ICD, a inapropriada 
perfusão tecidual ocorre em consequência da redução do 
débito cardíaco. Os sinais e sintomas de ICD podem se 
apresentar por disfunção sistólica, disfunção diastólica ou 
ambas e de um ou de ambos os ventrículos12:

• ICD devido à disfunção ventricular sistólica - Ocorre 
por redução da contratilidade miocárdica, frequentemente 
associada à cardiopatia isquêmica, miocardiopatia dilatada 
idiopática, hipertensiva, periparto ou chagásica. Também 
provocam ICD situações em que o coração é submetido à 
sobrecarga hemodinâmica (de volume ou pressão), distúrbios 
do ritmo cardíaco e alterações do enchimento ventricular.

• ICD por disfunção ventricular diastólica - Ocorre quando 
a fração de ejeção está preservada e associada à alteração 
no relaxamento (cardiomiopatia hipertrófica, hipertensiva, 
estenose aórtica com hipertrofia de VE) ou na complacência 
ventricular (regurgitação aórtica e mitral, processos infiltrativos 
como endomiocardiofibrose e tamponamento cardíaco)12.

14.2.2 - Diagnóstico clínico
As manifestações de dispneia, edema periférico e fadiga 

são as mais frequentes na ICD e na grávida podem não 
ser valorizadas por serem comuns em gestantes normais, 
principalmente no terceiro trimestre. A dispneia progressiva 
aos esforços é um dos mais importantes sintomas e pode 
evoluir até dispneia em repouso e ortopneia, dispneia 
paroxística noturna e o edema agudo de pulmão. A presença 
de broncoespasmo por congestão pulmonar caracteriza a 
“asma cardíaca” e pode confundir-se com a asma brônquica. 
Eventualmente, respiração de Cheyne-Stokes secundária à 
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ICD também pode ocorrer. A tosse é outra manifestação clínica 
que, apesar de não específica, é encontrada frequentemente 
nessas pacientes.

A limitação da tolerância aos esforços habituais tem 
sido utilizada para estimar a gravidade da ICD por meio 
da classificação (de I a IV) proposta pela New York Heart 
Association (NYHA).

A importância do diagnóstico precoce é que possibilita 
orientar o tratamento, reduzindo a morbimortalidade 
materna e fetal.

14.2.3 - Avaliação laboratorial
A avaliação laboratorial implica identificar a gravidade e 

a presença de condições clínicas associadas, especialmente: 
anemia, policitemia, insuficiência renal, síndrome nefrótica, 
diabete melito, tireotoxicose, hipotireoidismo e infecções.

Recomenda-se a realização dos exames básicos: 
hemograma, glicemia em jejum, creatinina sérica, ácido 
úrico, sódio, potássio e magnésio plasmáticos, além de perfil 
hepático, provas de coagulação e análise de urina (EQU e 
urocultura). É indicado controle periódico da digoxina sérica 
naquelas pacientes que usam digital, para ajuste de dose, se 
necessário (vide cap. 6). Exames adicionais são realizados de 
acordo com as suspeitas clínicas e encontram-se descritos 
nos capítulos específicos. Na avaliação da função tireoidiana, 
quando a suspeita é o hipertireoidismo, é valorizada a dosagem 
de T3 e T4L, pois o TSH está fisiologicamente diminuído no 
primeiro trimestre. Se a suspeita for de hipotireoidismo, o 
exame mais sensível é o TSH elevado13.

14.2.4 - Avaliação por métodos complementares (ver 
restrições aos métodos no cap. 2)

4.1 - Radiografia do tórax - A radiografia do tórax constitui 
exame valioso na investigação da ICD, pois auxilia no 
diagnóstico da doença básica, na avaliação da forma e do 
tamanho da silhueta cardíaca e no achado de calcificações 
cardíacas ou pericárdicas. Permite acompanhar o grau de 
compensação da IC, pela observação da circulação pulmonar, 
e excluir doenças pulmonares como causa dos sintomas.

Derrame pleural é frequentemente encontrado no pós-
parto precoce, sendo geralmente  bilateral e pequeno, 
reabsorvendo espontaneamente em uma a duas semanas14.

4.2 - Eletrocardiograma (ECG) - Não indica alterações 
específicas de disfunção ventricular, mas pode ser importante 
para o diagnóstico da doença cardíaca subjacente. Tanto 
bradiarritmias quanto taquiarritmias podem contribuir 
para o agravamento, ser a causa da ICD e ter implicações 
prognósticas. A fibrilação atrial (FA) pode ser encontrada em 
fases avançadas e, no caso de ocorrência recente, contribuir 
para a descompensação. A presença de bloqueio de ramo 
esquerdo sugere comprometimento miocárdico; a associação 
entre bloqueio de ramo direito e bloqueio da divisão ântero-
superior do ramo esquerdo é, por sua vez, sugestiva de 
etiologia chagásica. A presença de ondas Q e a progressão 
lenta da onda R nas derivações precordiais, assim como 
alterações do segmento ST e da onda T, podem indicar áreas 
inativas ou isquemia miocárdica15.

4.3 - Eletrocardiografia dinâmica (Holter) - É usada na 
investigação diagnóstica das arritmias de caráter intermitente. 
A presença de arritmias ventriculares complexas tem valor 
prognóstico, principalmente se associada à disfunção ventricular 
esquerda. Além disso, é útil para estudar a variabilidade da FC, 
marcador do equilíbrio autonômico que se encontra reduzida 
na ICD. Esse achado indica redução da atividade vagal protetora 
contra a indução de arritmias ventriculares. 

4.4 - Ergometria - O TE pode ser útil para identificação 
de pacientes nas quais a isquemia miocárdica contribui para 
o quadro clínico. É recomendado utilizar apenas protocolos 
submáximos (70% da frequência cardíaca máxima esperada) 
e com monitorização fetal simultânea, quando não há 
contraindicação obstétrica ao método. A medida do consumo 
máximo de oxigênio durante o exercício (não é modificada pela 
gravidez) é superior à avaliação funcional baseada nos sintomas 
quando o objetivo é avaliar a reserva cardíaca, pois dispneia e 
cansaço são sintomas frequentes em gestantes hígidas16.

4.5 - Ecocardiografia - É um exame simples, geralmente 
disponível, e deve envolver as técnicas unidimensional, 
bidimensional e Doppler, sendo desejável o mapeamento 
de fluxos a cores. Fornece importantes subsídios para 
complementar as investigações etiológica, anatômica e 
funcional da ICD. Permite avaliar as dimensões e a espessura 
das câmaras cardíacas, hipertrofia e dilatação ventricular, 
anatomia e função das valvas, anomalias da contratilidade 
parietal, funções ventriculares sistólica e diastólica, bem como a 
presença de complicações associadas à ICD (trombos, derrame 
pericárdico, vegetações, entre outros). A dopplerecocardiografia 
fornece análise quantitativa dos gradientes transvalvares e 
estimativa acurada da hipertensão pulmonar16,17.

• A ecocardiografia transesofágica está indicada quando 
existem dificuldades técnicas ao exame transtorácico, 
na pesquisa de trombos intracavitários, na suspeita de 
endocardite infecciosa e na análise de próteses valvares ou de 
outras estruturas que necessitem melhor visualização. Como 
sedação, pode ser utilizado o midazolan na dose de 1,0 a 4,0 
mg IV sem efeitos adversos fetais16.

• A ecocardiografia de estresse (físico ou farmacológico) 
está indicada na pesquisa de isquemia miocárdica como 
causa da ICD, na detecção do miocárdio atordoado e 
hibernante. Existem poucas informações com relação à 
eficácia e segurança no uso do método durante a gestação. 
Tem sido utilizada para avaliar prognóstico em portadoras de 
miocardiopatia periparto, por estabelecer uma boa correlação 
entre a reserva contrátil durante o estresse com dobutamina 
e a recuperação da função ventricular18.

4.6 - Cardiologia nuclear e outros métodos de imagem - A 
cardiologia nuclear (angiocardiografia nuclear e cintilografia 
miocárdica de perfusão) pode ser indicada na avaliação 
funcional e prognóstica da ICD, particularmente em 
pacientes com doença coronária. Contribui para avaliação 
da função biventricular global, detecção de alterações da 
motilidade segmentar e da reserva funcional do miocárdio, 
além de detectar a presença de atividade inflamatória em 
circunstâncias especiais. Como são técnicas associadas à 
liberação de radiação para o concepto, são evitadas na 
gestação. No entanto, podem ser utilizadas no puerpério, em 
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situação de estabilização do quadro clínico e com orientações 
especiais em relação à amamentação. 

Técnicas de imageamento cardíaco por ressonância 
magnética e tomografia computadorizada radiológica 
possibilitam detalhamento anatômico, inclusive das várias 
estruturas cardíacas e vasculares, além de propiciar análise 
funcional do desempenho sistólico e diastólico biventricular 
(ver cap. 2).

4.7 - Avaliação hemodinâmica à  beira do leito - Este 
método consiste na inserção de cateter intra-arterial (cateter 
de Swan-Ganz) em artéria pulmonar. A medida da pressão 
capilar pulmonar (PCP) é utilizada para auxiliar no diagnóstico 
etiológico do edema pulmonar (cardiogênico ou não 
cardiogênico), a fim de orientar a terapêutica com  diuréticos 
e inotrópicos, no manejo da pré e pós-carga e na avaliação da 
hidratação em pacientes oligúricas. A acurácia na avaliação 
do débito cardíaco e PCP por métodos clínicos e de imagem 
varia de 50% a 75% e a monitorização da PCP estaria indicada 
nas seguintes situações:

• Edema pulmonar inexplicado ou refratário;
• Oligúria inexplicada ou refratária;
• Hemorragias maciças;
• Choque cardiogênico;
• Administração de drogas e fluidos em pacientes CF III 

ou IV da NYHA;
• Manejo anestésico durante trabalho de parto e parto em 

pacientes graves12,19.
A monitorização da PCP não reflete a pressão diastólica 

final do ventrículo esquerdo na insuficiência aórtica e mitral 
e na estenose mitral, nem na presença de doença pulmonar 
ou hipertensão pulmonar primária19.

4.8 - Biopsia endomiocárdica - Indicada no diagnóstico 
de doenças infiltrativas miocárdicas, de miocardite aguda 
com rápida progressão para miocardiopatia e de rejeição 
aguda ou reativação da doença de Chagas em pacientes 
transplantadas. Consiste na retirada de fragmentos do 
miocárdio, por meio de biótomo introduzido por cateterismo. 
Deve ser realizada preferencialmente depois da promoção 
do parto, exceto quando sua não realização possa resultar 
em risco de vida materno.

14.2.5 - Tratamento
A identificação da etiologia e a remoção da causa 

subjacente, quando possível, é a mais importante e desejável 
medida no tratamento da ICD. Incluem-se aqui a correção 
cirúrgica das malformações congênitas e das valvopatias, o 
tratamento clínico ou cirúrgico da insuficiência coronária, 
da hipertensão arterial e da endocardite infecciosa. Os 
tratamentos específicos são abordados nos capítulos referentes 
a cada patologia. Após o parto a conduta segue conforme o 
preconizado nas diretrizes para ICD12.

A seguir, medidas para o tratamento da ICD por disfunção 
sistólica e durante a gestação.

5.1 - Medidas gerais
• Restrição de sal (4 g/dia) ou mais rigorosa (≤ 2 g/dia), 

em casos mais graves (IC);

• Aporte calórico adequado e sob orientação, a fim de 
evitar desnutrição ou sobrepeso (IC);

• Restrição de líquidos nos casos mais graves (≤ 1,5 
L/dia), principalmente na presença de hiponatremia (Na ≤ 
130 mEq/L) (IC);

• Repouso físico e mental, pois o aumento da frequência 
cardíaca secundária pode agravar a congestão pulmonar. 
Apoio emocional especializado com frequência é necessário, 
principalmente nas pacientes que têm o diagnóstico da 
cardiopatia realizado durante a gestação20 (IC);

• Oxigenioterapia, mantendo a saturação de O2 ≥ 95% e 
Po2 > 60 mmHg, a fim de garantir oxigenação fetal adequada. 
Uma saturação de O2 de 85% a 90% é suficiente para as 
necessidades maternas, mas pode produzir hipóxia e acidose 
no concepto, quadro capaz de evoluir para óbito. Alterações 
maternas, como anemia, acidose e hipertermia (por diminuir 
o transporte de O2), assim como hipotensão (por diminuir o 
fluxo de sangue uterino) devem ser evitados21 (IC).

5.2 - Tratamento farmacológico
Devem ser considerados vários aspectos específicos em 

relação ao uso de drogas de ação cardiovacular durante 
o ciclo gravídico-puerperal, tais como: a sobrecarga de 
volume própria da gestação, a idade gestacional, o grau 
de desenvolvimento do concepto, a farmacocinética e a 
toxicidade das drogas, sua influência na dinâmica uterina, 
seus efeitos adversos no fluxo placentário, a passagem pelo 
leite materno e sua ação no lactente22. 

5.2.1 - Digitálicos - Permanecem como principais agentes 
inotrópicos cardíacos, sendo a digoxina a droga mais prescrita. 
Além do efeito inotrópico positivo, auxiliam no controle da 
resposta ventricular na presença de fibrilação atrial. Já na 
presença de insuficiência renal ou quando administrada com 
drogas que aumentam seu nível sérico, a dose necessita ser 
ajustada, conforme evolui a gestação (IB). Não há interferência 
na amamentação23 (ver cap. 4).

5.2.2 - Diuréticos - A furosemida é o mais utilizado na 
ICD, em doses de 20 a 120 mg/dia, como método auxiliar no 
alívio da congestão circulatória. Pode provocar depleção de 
eletrólitos, tais como potássio e magnésio, o que predispõe 
a arritmias graves, principalmente nas pacientes que utilizam 
digital ou apresentam disfunção ventricular severa. Deve ser 
feita monitorização dos eletrólitos e reposição quando for 
necessária (IC).

A espironolactona, utilizada em pequenas doses como 
antagonista da aldosterona na IC sintomática (CF III e IV), 
secundária à disfunção sistólica, com o objetivo de reduzir 
a morbimortalidade, é evitada durante a gestação por seu 
efeito anti-androgênico estar associado à feminilização 
de fetos masculinos (IIIC). Seu uso é liberado durante a 
amamentação.

5.2.3 - Vasodilatadores - Utilizados com o objetivo de 
redução da pré e pós-carga, induzida pela ativação do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e do sistema 
nervoso simpático.

• Inibidores da ECA (captopril, enalapril etc.) são 
teratogênicos em qualquer período da gestação, podendo 
provocar defeitos renais, deformidades craniofaciais, 
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oligohidrâmnio, hipotensão e insuficiência renal neonatal, 
bem como morte fetal e neonatal.

• O uso é contraindicado na gestação, sendo, no entanto, 
permitido durante a amamentação (IIIB).

• Antagonistas dos receptores da angiotensina II (valsartan, 
losartan etc.) são também contraindicados na gestação, pelos 
efeitos semelhantes aos IECA, mas permitidos durante a 
amamentação (IIIC).

• Hidralazina é de uso seguro na gestação. Atua 
diretamente na musculatura lisa vascular, produzindo 
vasodilatação e consequente redução da pós-carga. A dose 
pode variar de 25 mg a 50 mg VO, de 8/8h ou de 6/6h. 
Pode ocorrer taquicardia reflexa e aumento do consumo de 
oxigênio miocárdico (IC).

• Nitratos têm efeito predominantemente venodilatador 
e auxiliam no alívio dos sintomas e da congestão pulmonar. 
O desenvolvimento de tolerância é prevenido quando 
utilizado em associação à hidralazina12. Não existem estudos 
sobre o uso de nitratos para tratamento da ICD na gravidez, 
somente pequenas séries de casos com uso de nitroglicerina 
IV em descompensações agudas. Devem ser utilizadas doses 
iniciais mínimas para evitar hipotensão e consequente redução 
da perfusão uteroplacentária. Também é desconhecida a 
possibilidade de eliminação pelo leite materno23,24 (IIbC).

5.2.4 - Betabloqueadores - As evidências comprovaram a 
eficácia dos betabloqueadores nos pacientes com disfunção 
ventricular sistólica pelo controle da atividade simpática 
continuada. O efeito é percebido a longo prazo, com regressão 
da dilatação ventricular, melhora da fração de ejeção, redução 
de arritmias e da mortalidade, além da melhora clínica. Entre os 
betabloqueadores indicados para tratamento da ICD, podem 
ser utilizados durante a gestação o carvedilol e o succinato de 
metoprolol. A paciente não deve apresentar contraindicação 
(asma, DPOC grave, bradicardia ou hipotensão sintomáticas) 
e deve estar em condições estáveis, sem sinais de congestão 
circulatória. Inicia-se com dose mínima e, se possível, aumenta-
se a dose a cada 2-4 semanas. Faz-se o monitoramento de 
uma possível piora clínica, postergando para o puerpério a 
tentativa de alcançar a dose alvo25.

5.2.5 - Anticoagulantes - A hipercoagulabilidade da gestação 
associada à hipercoagulabilidade da IC (estase, aumento da 

agregação plaquetária, ativação da cascata da coagulação e da 
atividade neuro-humoral associada à disfunção endotelial)26 
é responsável pela alta incidência de tromboembolismo 
nessas pacientes, sendo maior no puerpério, principalmente 
se o parto é cirúrgico. Fenômenos tromboembólicos ocorrem 
em mais de 25% das pacientes com ICD (TVP, TEP, trombo 
intracardíaco, embolia sistêmica). A FA é freqüente e pode 
ocorrer em até 20% dos casos, além disso, as pacientes 
descompensadas geralmente permanecem em repouso, 
sobretudo quando internadas em hospital, favorecendo o 
surgimento de TVP e TEP20.

O uso de anticoagulantes na gestante com ICD está 
indicado conforme orientação abaixo (ver também capítulos 
3 e 15):

A) Anticoagulante em dose profilática (HNF ou HBPM)
• Quando em repouso e/ou internada em hospital (IC).
B) Anticoagulante em dose ajustada (HNF ou HBPM)
• Trombo intracardíaco;
• FA aguda ou crônica;
• ICD grave com FE ≤ 35%;
• Diagnóstico de tromboembolismo (IB).
C) Anticoagulante oral (ACO) em dose ajustada
• As indicações descritas em B e com a paciente já em 

período de puerpério. (IB) Nos casos em que não é possível o uso 
de HNF ou HBPM, poderia ser usado ACO após a 12ª semana 
de IG e até duas semanas antes do parto (IIbC). O ACO atravessa 
a placenta e anticoagula o feto, estando este predisposto à 
anticoagulação excessiva, hemorragia cerebral e óbito27. 

5.2.6 - Antiarrítmicos - Os antiarrítmicos das classes I e III não 
são recomendados para prevenção de arritmias ventriculares. 
(IIIA) Entre as drogas disponíveis, a amiodarona é a mais efetiva 
em controlar arritmias ventriculares sintomáticas em não 
gestantes28 (IIaC). Na gestante, parece não estar relacionada 
a efeitos teratogênicos, mas pode causar bradicardia (em 3%) 
e hipotireoidismo neonatal (em 9%)29.

Pacientes com arritmia ventricular documentada ou 
parada cardíaca prévia têm alto risco de recorrência, 
devendo nestas situações ser considerado o uso de 
desfibrilador implantável28.
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15. Tromboembolismo venoso agudo
Marcelo Basso Gazzana,  

Citânia Lúcia Tedoldi,  
Sérgio Saldanha Menna Barreto 

15.1 - introdução
A gestação e o período pós-parto são fatores de risco 

adquiridos para tromboembolia venosa (TEV) aguda, que 
consiste em duas condições interrelacionadas: trombose 
venosa profunda (TVP) e tromboembolismo pulmonar (TEP)1,2. 
Considerando as dificuldades de diagnóstico e a presença 
de casos assintomáticos, a incidência verdadeira de TEP na 
gravidez é desconhecida. A maioria das TVP são ileofemorais 
(72%), mais propensas a embolizar para o pulmão3. A 
incidência de TEV é maior no terceiro trimestre e no puerpério, 
assim como no parto cesáreo (sobretudo se realizado de 
urgência), quando comparado ao parto vaginal3,4.

O TEP é a primeira causa de morte materna direta em 
países desenvolvidos5. Sendo a TEV uma condição prevenível 
e tratável, a mortalidade materna por TEP pode ser reduzida 
de duas formas:

1) Investigando agressivamente os casos com suspeita 
de TEV; 

2) Fazendo a profilaxia das pacientes sob risco de TEV6. 
O aumento do risco de TEV na gestação deve-se à 

combinação de modificações hormonais, mecânicas e na 
composição do sangue favorecendo a trombose, retornando 
ao normal em 2-6 semanas após o parto7,8.

Há vários fatores de risco estabelecidos para TEV, embasados 
em estudos em gestantes e não gestantes (Tabela 1).

Anormalidades trombofílicas, como deficiência de proteína 
C, proteína S e antitrombina, aumentam o risco de trombose 
em 10 vezes durante a gestação, sendo a de maior risco a 
deficiência de antitrombina. Entre as trombofilias genéticas 
mais frequentes, o fator V Leiden (prevalência de 5% na 
população normal e de 20% em pacientes com trombose), 
quando heterozigótico, aumenta o risco de TEV em 3-8 vezes, 
e quando homozigótico, em 50-80 vezes. A mutação da 
protrombina, presente em 2-3% da população e em 6% de 
pacientes com trombose, aumenta o risco em três vezes pelo 
aumento dos níveis da protombina. Essas mutações, quando 
heterozigóticas, são consideradas fracos fatores de risco e 
aumentam a incidência de trombose quando associadas, ou 
em associação com outros fatores de risco9. 

15.2 - Diagnóstico da TEV
O diagnóstico clínico de TVP ou de TEP não é confiável. É 

fundamental estabelecer um diagnóstico objetivo por meio de 
exames de imagem. A utilização de exames diagnósticos que 
produzem radiação, com as precauções adequadas, fazem 
com que a quantidade absorvida pelo feto e seu consequente 
risco sejam mínimos10.

15.2.1 - Diagnóstico da TVP
A maioria das gestantes com edema de membros inferiores 

(com ou sem dor na panturrilha) no terceiro trimestre não 
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Tabela 1 - Fatores de risco para TEV aguda

Idade materna elevada (> 35 anos) Imobilidade (> 4 dias)

Cateteres venosos centrais AVC (com paralisia)

Obesidade Trauma/Fraturas

TEV prévia Insuficiência cardíaca

Veias varicosas Cirurgia maior

Doença inflamatória intestinal Uso de estrógeno

Câncer/Quimioterapia Síndrome nefrótica

Trombofilias Hiperemese, desidratação

Trombocitopenia induzida pela 
heparina Hiper-homocisteinemia

Doenças mieloproliferativas* Tabagismo

Fatores fisiológicos Fatores nosológicos

Hipercoagulabilidade da gestação Parto instrumentado (uso de fórcipe)

Aumento dos fatores de coagulação** Cesariana (sobretudo de emergência)

Diminuição da proteína S Multiparidade (> 4 gestações)

Redução da fibrinólise Estase venosa

Aumento da capacitância venosa Hemorragia periparto

Inibidores da lactação

Infecções/Doenças intercorrentes

Procedimentos (curetagem uterina, 
esterilização pós-parto)

*Policitemia vera, trombocitemia essencial, hemoglobinúria paroxística noturna. 
** Aumento de fatores de coagulação I, VII, VIII, IX, X e do fator Von Willebrand. 
Adaptado de Chest, 2001, Bazzan M, et al, 200114 e Guideline Royal College of 
Obstetricians and Gynecologists, 37-200432.

tem TVP. No entanto, se tais sintomas ocorrerem no primeiro 
trimestre, particularmente na perna esquerda, a presença de 
TVP é mais provável10. Dor em abdome inferior pode ser 
devido à circulação colateral ou à trombose periovariana3. 

A probabilidade clínica pré-teste é estimada com base na 
presença de sintomas e sinais, fatores de risco para TEV e 
possibilidade de um diagnóstico alternativo, classificando as 
pacientes em alto, intermediário ou baixo risco.  

Os testes diagnósticos podem ser não invasivos (ultrassom 
[US] por compressão com ou sem Doppler, venografia por 
tomografia computadorizada [TC], ressonância nuclear 
magnética [RNM]) ou invasivos (flebografia por contraste). 

O exame não invasivo recomendado inicialmente é o US 
por compressão, que deve ser em todo o sistema venoso 
proximal10. Se a suspeita clínica é alta, mas os testes não 
invasivos são negativos para TVP, a venografia limitada com 
proteção abdominal que resulta em exposição feral < 0,05 
rads deve ser considerada11. Se o resultado do US é duvidoso 
(pequena área de não compressibilidade), a venografia ou a 
RNM devem ser solicitadas. A RNM venosa parece ser acurada 
para o diagnóstico de TVP. É sensível para todos os tipos 
(incluindo panturrilha, ileofemoral e pelve) e não é associada 
à exposição radioativa10. Pode ser útil para detectar TVP em 
veias ilíacas, pélvicas ou ovarianas12. 

Os níveis de D-dímeros plasmáticos aumentam 
fisiologicamente durante a gestação13 e a proporção de 
pacientes com D-dímeros normais é pequena, além de 
estarem elevados também na pré-eclâmpsia, descolamento 
de placenta e parto pré-termo14. Se os resultados de US e 
D-dímeros forem normais, o diagnóstico de TVP sintomática 
é improvável10.

Se o US por compressão é normal na suspeita de TVP 
de panturrilha, esta não pode ser excluída. Ou indica-se 
US seriado (repetido em 2-3 dias e em uma semana), ou 
venografia limitada à panturrilha10.

Tromboflebite puerperal de veia ovariana tem incidência 
em 0,05-0,18% das gestações. O mecanismo provável é a lesão 
endotelial seguida de invasão bacteriana. É mais frequente do 
lado direito. Pode ocorrer extensão para veia cava inferior, 
ilíaca, renal ou uterina. Essa síndrome é mais comum após o 
uso de fórcipe e cesariana. Os sintomas são: dor em quadrante 
inferior direito, febre, náuseas e vômitos. Embolia sistêmica 
ocorre em 32-38% dos casos. Diagnóstico diferencial inclui 
apendicite e abscesso intra-abdominal. O diagnóstico na 
maioria dos casos tem sido feito por laparotomia8,15.

Em 1-2% das fertilizações in vitro pode ocorrer aumento 
do risco de TEV em sítios não usuais (sistema nervoso central, 
membros superiores) e muitas vezes há trombofilia subjacente, 
sobretudo fator V Leiden16.

O esquema de investigação da TVP na gestação é 
apresentado na Figura 1.

15.2.2 - Diagnóstico do tromboembolismo pulmonar 
(TEP)

Os sintomas mais comuns são dispneia (62%), dor pleurítica 
(46%) e dor torácica não pleurítica (19%). Os diagnósticos 
alternativos mais comuns são pneumonia ou bronquite (41%) 
e exacerbação de asma (14%)17. Exames diagnósticos básicos 
(raio-X de tórax, ECG e gasometria arterial) têm as mesmas 
limitações que fora da gestação. A gasometria arterial deve 
ser coletada em posição ereta, já que a PaO2 pode ser até 15 
mmHg menor na posição supina no terceiro trimestre18. Após 
realizar raio-X de tórax para verificar a presença de diagnósticos 
alternativos, se a suspeita é mantida, deve ser realizado US 
bilateral de membros inferiores. Se TVP é diagnosticada, 
o tratamento anticoagulante é iniciado. Se for negativa, 
deve ser realizada a cintilografia pulmonar perfusional ou a 
angiotomografia (angioTC) pulmonar. A cintilografia acarreta 
um aumento da probabilidade de câncer no neonato três 
vezes maior que a angioTC, enquanto esta acarreta aumento 
de câncer de mama materno19. Quando o raio-X de tórax está 
alterado, é preferível a opção por angioTC. Se a cintilografia 
perfusional é normal, não há necessidade de cintilografia 
ventilatória (o que reduz a exposição fetal à radiação). Se a 
cintilografia ou angioTC não são diagnósticas e a probabilidade 
clínica (estimada subjetivamente) é alta ou intermediária, 
é necessária uma arteriografia. O uso de contraste iodado 
implica em avaliação funcional tireoidiana no neonato19. Se 
há suspeita clínica persistente de TEP na presença de testes 
negativos ou com baixa probabilidade, o tratamento deve 
ser iniciado e os testes diagnósticos repetidos dentro de 7 
dias, podendo a terapia ser descontinuada se os exames 
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Fig. 1 - Algoritmo de diagnóstico de TVP na gestação.

permanecerem negativos3. Após testes negativos, optando-
se pela suspensão da anticoagulação, as pacientes devem 
permanecer em acompanhamento clínico rigoroso, já que o 
valor preditivo das condutas propostas é desconhecido. 

O esquema de investigação da TEP na gestação é 
apresentado na Figura 2.

15.3 - Tratamento farmacológico
Há três possibilidades de tratamento anticoagulante: uso 

de heparina não fracionada (HNF), heparina de baixo peso 
molecular (HBPM) ou anticoagulante oral (ACO). 

A HBPM tem sido preferida em relação à HNF por maior 
biodisponibilidade e menor risco de trombocitopenia e 
osteoporose. Como a meia-vida diminui com o decorrer da 
gestação, é preferível o uso duas vezes ao dia, ajustando a 
dose de acordo com o peso da paciente, ou monitorando 
o efeito com antifator Xa coletado 3h a 4h após a dose 
matinal, mantendo resultado entre 0,5-1,2U/ml. Se a opção 
for pela HNF, deve-se monitorar o efeito pelo TTPA coletado 
6 horas após a injeção SC, mantendo em 1,5 a 2,5 vezes o 
controle basal20,21. Quando a escolha é pelo HNF IV, utiliza-se 
inicialmente bolus de 5.000 UI (80 UI/kg), seguidos de infusão 
contínua de, ao menos, 30.000 UI/24 horas para atingir níveis 
de anticoagulação plena22. As heparinas, quando utilizadas por 
via SC, devem ser descontinuadas 24 horas antes do parto 
e reiniciadas 12 horas após. Em casos com grande risco de 
recorrência (TVP proximal ocorrida nas últimas duas semanas), 
é preferível o uso de HNF IV em doses ajustadas, ocorrendo a 
suspenção de 4-6 horas antes do parto para reduzir o tempo 
sem a proteção anticoagulante20. Nos partos espontâneos, 

recomenda-se monitorar o TTPA e usar sulfato de protamina 
a fim de reduzir o risco de sangramento, lembrando que 
níveis normais de TTPA podem ocorrer concomitantemente 
aos níveis elevados de heparina23.

Se ocorrer trombocitopenia (contagem de plaquetas < 
100.000 ou redução de 50% em relação ao basal), aumenta o 
risco de trombose disseminada, que pode ser fatal. A heparina 
deve ser suspensa e outro tratamento alternativo iniciado 
(danaparoide sódico10, hirudina24).

Os anticoagulantes orais, como hidroxicumarina, varfarina 
e femprocumona, atravessam a barreira placentária e são 
contraindicados para uso durante a embriogênese (6ª a 
12ª semana de gestação) por provocarem embriopatia 
varfarínica em 6,4% dos casos20, sendo liberado o seu uso 
na amamentação25. Como o fígado do feto é imaturo, os 
fatores de coagulação vitamina-K dependentes são baixos, 
predispondo à anticoagulação excessiva e ao risco de 
sangramento. Resulta em maior risco de perda perinatal pelo 
trauma da passagem pelo canal de parto, quando o feto ainda 
está sob efeito anticoagulante20. Sendo assim, os ACO podem 
ser administrados no segundo e no início do terceiro trimestre 
em casos selecionados, quando o uso prolongado e de altas 
doses de heparina é contraindicado. 

15.3.1 - Esquemas de tratamento19,20

a) HNF IV por 5 dias, seguida por HNF SC ou HBPM SC, 
em doses ajustadas, até 6 semanas pós-parto; ou (IC)

b) HNF SC ou HBPM SC, em doses ajustadas, do início ao 
final do tratamento (IC).
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c) HNF IV ou SC, ou HBPM SC, em doses ajustadas por 
5-7 dias, seguida por ACO (INR entre 2-3) até duas semanas 
antes do parto (35-36 semanas de gestação), retornando 
para uma das heparinas até o parto. Reiniciar com HNF ou 
HBPM, seguida por ACO ou mantendo uma das heparinas 
até 6 semanas pós-parto (IIa C).

d) Alguns clínicos têm mantido tratamento até 12 semanas 
após o parto por relatos de morte materna devido à TEV 
entre 6 e 12 semanas26. Não há contraindicação em manter a 
amamentação com o uso de qualquer tipo de anticoagulante, 
devendo a mesma ser estimulada20.

15.3.2 - Trombolíticos
A indicação de trombolíticos restringe-se aos casos com 

instabilidade hemodinâmica, sem resposta ao tratamento 
de suporte, e quando não há disponibilidade/experiência 
com embolectomia cirúrgica27,28. A maior experiência é 
com estreptoquinase, sendo poucos casos relatados com 
uroquinase e alteplase. Não atravessam a barreira placentária, 
mas podem produzir sangramento materno se utilizados no 
período periparto. A estreptoquinase, apesar de ter meia-vida 
curta (35 minutos), está associada a uma demora de 36h-48h 
para normalizar os níveis de fibrinogênio29, período em que 
o risco de hemorragia é maior.

15.3.3 - Medidas não farmacológicas
Os filtros de veia cava têm sido usados na gestação30. 

As indicações são idênticas às das pacientes não gestantes: 
contraindicação ou complicações com uso de anticoagulantes 
ou TEV recorrente, apesar do uso adequado de anticoagulantes. 
O filtro deve ser colocado em posição suprarrenal, já que a veia 
ovariana esquerda desemboca na veia renal esquerda22,30,31. 

Os filtros temporários são uma opção em mulheres com 
contraindicações transitórias à anticoagulação. Após esse 
período (uma a duas semanas), a anticoagulação é reiniciada 
e o filtro removido10.

Nas pacientes instáveis, quando a trombólise é 
contraindicada, a embolectomia é a última opção7,32. O risco 
operatório materno é aceitável, mas a taxa de morte fetal é 
alta (20% a 40%).

Resumindo:
• Em gestantes com suspeita clínica de TEP é fundamental 

um diagnóstico preciso, pela necessidade de uso prolongado 
de anticoagulante.

• Os métodos diagnósticos, incluindo a angioTC, podem 
ser utilizados sem maior risco para o feto. A quantidade de 
radiação considerada prejudicial para o feto seria ≥ a 50.000 
µGy ou 50 mSv.

• As HBPM são recomendadas para o tratamento e os 
ACO devem ser evitados no primeiro e na segunda metade 
do terceiro trimestre, devendo ser usados com cautela nos 
demais períodos. 

• O tratamento deve ser mantido pelo menos até três 
meses após o parto33.

Fig. 2 - Esquema de investigação da TEP na gestação.
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16. Hipertensão arterial pulmonar
Marlene Rau de Almeida Callou,  

Paulo Roberto Miranda Ramos
16.1 - introdução

A hipertensão arterial pulmonar (HAP) é definida como 
uma anormalidade circulatória caracterizada por aumento 
da resistência vascular na pequena circulação, em geral por 
meio de mecanismos mistos, envolvendo vasoconstricção, 
remodelamento da parede arterial e trombose in situ1. O 
aumento progressivo da resistência vascular pulmonar (RVP) 
leva à insuficiência ventricular direita (IVD) e morte precoce2.

Os critérios diagnósticos são: pressão sistólica da artéria 
pulmonar (PSAP) ≥ a 30 mmHg e a diastólica (PDAP) ≥ a 
15 mmHg , pressão média na artéria pulmonar (PMAP) ≥ 25 
mmHg em repouso, ou ≥ 30 mmHg durante o exercício1,2. 

16.2 - Classificação
A HAP é classificada em três subgrupos:

a) Hipertensão arterial pulmonar idiopática (HAPI).

b) Hipertensão arterial pulmonar familiar (HAPF).

c) Hipertensão arterial pulmonar relacionada a fatores de 
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risco ou a condições associadas (HAPA)2. Pode se associar a 
cardiopatias, colagenoses, doença tromboembólica, infecção 
por HIV, drogas, toxinas, parasitas (Schistosoma mansoni), 
entre outros2.

A HAPI é uma entidade rara e predomina em mulheres 
jovens na relação de 5:1 se comparada aos homens3,5. É 
pouco descrita na gravidez, com uma incidência de cerca 
de 1/500.000 por ano6. A gestação está associada a mau 
prognóstico, devido à alta morbimortalidade materno-fetal. 
O diagnóstico é de grande importância, porque a prevenção 
da gestação ou aborto terapêutico precoce podem ser 
considerados em tempo hábil. Além disso, as modificações 
fisiológicas da gravidez são mal toleradas porque podem 
provocar complicações, como tromboembolismo, disfunção 
ventricular direita, ICD e óbito materno-fetal1.

Nesta diretriz, objetivamos revisar os riscos materno-fetais, 
os critérios de contraindicações à gravidez e/ou de interrupção 
médica, evolução e manuseio durante o ciclo gravídico-
puerperal nas pacientes portadoras de HAP. 

16.3 - Fisiopatologia
A circulação pulmonar e a sistêmica possuem a mesma 

estrutura arterial, porém a circulação pulmonar é um sistema 
de alta complacência, já que possui alto fluxo e baixa 
pressão. Normalmente a pressão arterial pulmonar (PAP) é 
1/5 da pressão arterial sistêmica (PAS). Na HAP, a alteração na 
complacência da circulação pulmonar vai ser responsável pela 
limitação funcional que é uma característica dessas pacientes. 
A hipóxia provoca reflexo de vasoconstricção, enquanto na 
circulação sistêmica existe vasodilatação7,8. E a maior ou 
menor reatividade está diretamente relacionada à capacidade 
de resposta das pacientes frente aos vasodilatadores. 

São fatores agravantes da HAP a hipóxia, acidose associada 
a infecções e estados de alto débito, como a gestação, anemia 
e hipertireoidismo9. Na gestação, existe um risco maior de 
complicação quando a PAP é > 60% que a PAS. O aumento 
fisiológico do volume circulante pode precipitar IVD, mas os 
períodos periparto e o puerpério são os de maior risco de 
morte secundária à hipovolemia, embolia pulmonar ou ao 
infarto pulmonar in situ10. 

16.4 - Quadro clínico na gestação
Os sintomas mais comuns são dispneia, fadiga, dor torácica, 

palpitações, pré-síncope e síncope, principalmente com 
esforço11,12. Fenômeno de Raynould e edema de membros 
inferiores também ocorrem como sintomas iniciais da 
doença1,3, além de crises convulsivas. Tonturas, sensação de 
plenitude gástrica e pressão cefálica são sintomas premonitórios 
da síncope, e ocorrem devido ao baixo débito provocado 
pela insuficiência ventricular direita. A síncope é considerada 
um fator de gravidade e de mau prognóstico, e enquadra as 
pacientes em classe funcional (CF) III ou IV pela classificação 
da OMS, semelhante à da NYHA para insuficiência cardíaca9. 
O edema periférico é relacionado à falência do ventrículo 
direito e fase avançada da doença, quando a dispneia surge 
em repouso. Também se observam ocasionalmente tosse, 
rouquidão e hemoptise1. A hipoxemia pode provocar sintomas 
psíquicos, como ansiedade, agitação e psicoses4.

16.5 - Exame físico
Hiperfonese de P2 da 2ª bulha (B2) e impulsão sistólica 

no 2º espaço intercostal esquerdo (2º EIE) sugerem dilatação 
do tronco da artéria pulmonar (AP). Podem ser observadas 
estase jugular e sopro de insuficiência tricúspide e pulmonar. 
Impulsões precordiais sistólicas e B3 de ventrículo direito (VD) 
indicam falência de VD2. A cianose pode ser vista tardiamente, 
em geral secundária a baixo débito cardíaco e vasoconstrição 
periférica, ou na presença de forame oval patente (FOP), 
cardiopatias com shunt D→E, microfístulas arteriovenosas 
pulmonares, distúrbios ventilação-perfusão por doenças dos 
vasos ou parênquima pulmonar e, menos frequentemente, 
doenças hipoventilatórias. 

Devido à alta prevalência da HAP esquistossomótica em 
alguns estados do Brasil, como na Bahia, Pernambuco, Minas 
Gerais, Alagoas e Sergipe, esta doença será descrita mais 
detalhadamente. Cerca de 1/3 dos pacientes parasitados 
pelo Schistosoma mansoni apresentam lesões pulmonares 
devido à presença de ovos, que levam a uma arteriolite 
necrotizante aguda, com formação de granuloma local e 
fibrose secundária. A prevalência de HAP associada varia de 
1-25% dos casos12.

16.6 - HAP esquistossomótica
Quadro clínico: é indistinguível dos outros tipos de doença 

arteriolar obstrutiva pulmonar e reflete a limitação para 
aumentar o débito cardíaco em face à elevada resistência do 
leito pulmonar e aos períodos de exacerbação da hipertensão 
durante maior demanda4.

A doença tem início insidioso e os sintomas só são referidos 
quando a PSAP supera valores de 50 ou 60 mmHg. Os 
sintomas mais frequentes são: dispneia, palpitações e dor 
precordial (em 7%), tonturas (41%), fadiga (30%), tosse seca 
(20%) e síncope de esforço (18%). Hemoptise é rara4.

Exame físico: semelhante aos já descritos anteriormente, 
porém chama a atenção a presença de sinais de hepatopatia 
crônica secundários à síndrome hepatopulmonar de  etiologia 
esquistossomótica1,13. Sinais provocados por IVD: pulso 
fino, irregular e rápido, taquipneia, dispneia em repouso, 
hipotensão e diminuição da pressão de pulso, B3 de VD, sopro 
holossistólico de regurgitação tricúspide e sinais periféricos de 
hepatomegalia, como edema, ascite e cianose4.

Exames complementares
Eletrocardiograma - Desvio do eixo para a direita, onda 

P pulmonale, bloqueio do ramo direito, relação R/S > 1 em 
V1, qR em V1, rSR’ em V1 e ARV em precordiais direitas. 
Em  pacientes com HAP, sinais de HVD e desvio do eixo do 
QRS para a direita são observados em 87% e 79% dos casos, 
respectivamente14.

Radiografia de tórax - Em 90% dos casos é anormal no 
momento do diagnóstico. São achados sugestivos de HAP: 
aumento do diâmetro dos ramos da AP, abaulamento do arco 
médio e circulação vascular periférica diminuída14.

Ecocardiograma - É um excelente método não invasivo e 
sensível para investigação de HAP e também valioso para a 
exclusão de causas cardíacas associadas. É de fundamental 
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importância no diagnóstico da IVD na gestação, auxiliando na 
identificação de parâmetros relevantes, como PSAP, dimensões 
de AD e VD, função do VD e alterações de enchimento do 
VE; além de anormalidades das valvas tricúspide, pulmonar 
e mitral, movimento paradoxal do septo interventricular e 
dimensão da veia cava inferior, assim como da presença de 
derrame pericárdico15,16.

Outros exames podem auxil iar na detecção de 
distúrbios ventilatórios associados, como provas de função 
pulmonar, TC de tórax, cintilografia pulmonar ventilação-
perfusão e angiografia pulmonar - mas são raramente 
utilizados na gravidez.

Prognóstico - São variáveis de mau prognóstico quando a RVP 
e a PAP estão muito elevadas (PMAP ≥ 85 mmHg), ausência 
de resposta favorável aos vasodilatadores, agravamento da 
classe funcional, elevação da pressão média do AD (> 20 
mmHg), diminuição do DC (< 2 L/min/m2) e baixa saturação 
de O2 (< 63%)4.

16.7 - Manuseio da HAP na gestação
A fisiologia da gravidez provoca modificações hemodinâmicas 

que afetam adversamente a evolução das gestantes com HAP. 
Anemia, baixa da pós-carga pela vasodilatação periférica, 
diminuição do retorno venoso e aumento do volume 
sanguíneo levam ao aumento do fluxo pulmonar. Devido 
à elevada RVP, não ocorre compensação concomitante do 
DC. No trabalho de parto e parto, a descompressão da veia 
cava inferior e o retorno do volume sanguíneo uterino para 
a circulação sistêmica provocam um aumento do retorno 
venoso, aumentando a RVP e a PAP, desencadeando IVD. 
Além disso, também pode ocorrer colapso do VE. Há aumento 
do consumo de O2 em 20% durante a gestação e em 60% 
no trabalho de parto. O DC encontra-se 18% mais alto após 
o parto, em comparação ao primeiro estágio do trabalho 
de parto, permanecendo assim por aproximadamente 4 
dias. O volume sanguíneo pulmonar eleva-se em 20%5. Tais 
modificações tendem a descompensar as pacientes com 
HAP e a gravidez geralmente é  contraindicada pela elevada 
morbimortalidade materna, RCIU e acentuada morbidade 
e mortalidade fetal. Além disso, há uma dificuldade em se 
estabelecer um prognóstico definido, mesmo em pacientes 
assintomáticas ou pouco sintomáticas17. O óbito costuma 
ocorrer de forma súbita durante o final da gestação, no parto 
ou, principalmente, no pós-parto.

A via de parto deve ser por indicação obstétrica e o 
acompanhamento da paciente, realizado por equipe 
interdisciplinar e composta por obstetra, cardiologista, 
anestesista, neonatologista e enfermagem especializados1,16.  

16.8 - recomendações terapêuticas na HAP2,4,13,18,19,20

16.8.1 - Medidas gerais
1) Restringir atividade física e evitar movimentos 

bruscos (para evitar dispneia, pré-síncope ou síncope e dor 
torácica). 

2) Hospitalização a partir da 28ª semana de IG, sendo 
recomendada permanência até o 15º dia de pós-parto.

3) Prevenir e tratar a ICD. 

4) Controlar a hipóxia e evitar acidemia. Oxigenoterapia 
nos casos mais graves (quando houver hipoxemia em repouso), 
devendo ser mantida a saturação de O2 acima de 90-92%. 
Devem ser evitadas grandes altitudes e viagens aéreas por 
agravarem a hipoxemia (IIaC).

5) Nos casos sintomáticos, há indicação para interrupção 
da gestação3. O aborto terapêutico deve ser realizado no 
primeiro trimestre, evitando o uso de prostaglandinas por 
aumentarem PAP.

6) Prevenir o tromboembolismo venoso.
7) Pacientes com HAP são suscetíveis a pneumonias que 

podem levar ao óbito em 7% dos casos. As infecções pulmonares 
devem ser prontamente diagnosticadas e tratadas.

8) Cautela com procedimentos tipo laparoscopia em que 
é realizada insuflação abdominal  com dióxido de carbono, 
pois pode ocorrer hipercarbia provocando ou agravando a 
vasoconstrição pulmonar. 

9) Anestesia com entubação endotraqueal pode ser 
perigosa, pois pode produzir reflexo vagal, hipóxia e 
hipercarbia, modificando a pressão intratorácica e as pressões 
de enchimento cardíaco.

10) Planejamento familiar com método de anticoncepção 
definitiva.

Terapia medicamentosa
1) Digitálicos - Mostraram efeito benéfico quando usados 

a curto prazo, com melhora do  débito cardíaco e redução 
dos níveis de epinefrina circulante. Desconhecido se há efeito 
benéfico com uso a longo prazo. Indicado quando há arritmia 
atrial com o objetivo de controlar a frequência cardíaca, ou 
em casos de IVD (IIbC).

2) Diuréticos - Usados com cautela e quando houver 
sobrecarga de volume no ventrículo direito. Podem provocar 
hipotensão e insuficiência renal. Deve ser realizada monitoração 
dos eletrólitos séricos e da função renal durante seu uso9 (IC).

3) Vasodilatadores
3.1 - Bloqueadores dos canais de cálcio - Em não gestantes, 

parece ser pequeno o número de pacientes que respondem 
ao uso de vasodilatadores do tipo bloqueadores dos canais 
de cálcio (± 10%), onde ocorreria uma redução da PAP sem 
redução da PA sistêmica nos casos denominados responsivos 
aos testes de vasorreatividade aguda. Entre as drogas dessa 
classe, as mais utilizadas são a nifedipina e o diltiazem em 
doses elevadas (nifedipina de 120-240 mg/dia e diltiazem de 
240-720 mg/dia). O verapamil, por ser inotrópico negativo, 
pode favorecer a IVD. Se as pacientes já estiverem fazendo 
uso, a droga deverá ser mantida com ajustes de dose para 
evitar hipotensão arterial sistêmica (IC).

3.2 - Inibidores da fosfodiesterase - Sildenafil é um potente 
e específico inibidor da fosfodiesterase-5, reduzindo a PAP a 
curto prazo e prolongando o efeito do óxido nítrico endógeno e 
exógeno. É um vasodilatador pulmonar e sistêmico, e parece ter 
efeito maior na circulação pulmonar. Liberado pelo FDA como 
risco B para uso específico na HAP durante a gravidez. Pode 
ser utilizado em doses que variam de 25-75 mg de 8/8h, com 
melhora tanto da hemodinâmica pulmonar como da tolerância 
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ao esforço. Apresenta meia-vida de 4 horas e pico de ação em 
uma hora. Pode apresentar, como efeito colateral, rubor facial, 
cefaleia, epistaxe, dispepsia e diarreia. Estaria indicado na falha 
da resposta aos bloqueadores dos canais de cálcio.

3.3 - Óxido nítrico - Potente vasodilatador da circulação 
pulmonar e sistêmica, utilizado em situações agudas por 
via inalatória. 
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4) Anticoagulantes - O uso de anticoagulantes se baseia 
na presença dos fatores de risco tradicionais para TEV, 
insuficiência cardíaca, tendência trombofílica e nas alterações   
trombóticas da circulação pulmonar (tanto arteriais como da 
microcirculação). Há indicação do uso de HBPM dose ajustada 
durante a gestação, reiniciando com o   anticoagulante oral 
no puerpério (IIaC).

17. Hipertensão arterial na gestação
Cláudia Maria Vilas Freire, 

Citânia Lúcia Tedoldi
17.1 - introdução

A hipertensão arterial (HA) é uma doença considerada 
problema de saúde pública pelo seu elevado custo médico-
social. A prevalência varia conforme a faixa etária, sexo, 
raça, obesidade e presença de patologias associadas, como 
diabetes e doença renal. Nas mulheres em idade procriativa a 
prevalência vai de 0,6 a 2,0%, na faixa etária de 18 a 29 anos, 
e de 4,6 a 22,3%, na faixa etária de 30 a 39 anos1,2. Diferente 
dos países desenvolvidos, a HA na gestação permanece a 
primeira causa de morte materna direta no Brasil (37%), sendo 
a proporção maior nas regiões Norte e Nordeste em relação 
ao Sudeste, Sul e Centro-Oeste3.

17.2 - Classificação
A classificação das doenças hipertensivas na gestação mais 

aceita em nosso meio é a adotada pelo Grupo de Estudo da 
Hipertensão Arterial na Gravidez do Programa Nacional de 
Hipertensão Arterial (EUA) e pela Federação Brasileira de 
Ginecologia e Obstetrícia - FEBRASGO (BR). Além de utilizada 
como uma base de acesso à grávida hipertensa, também guia 
o planejamento de seus cuidados4,5,6.

1) Hipertensão crônica (HC).
2) Pré-eclâmpsia (PE)/Eclâmpsia (E).
3) Pré-eclâmpsia superposta à hipertensão crônica.
4) Hipertensão gestacional (HG).

17.2.1 - Hipertensão crônica
É a hipertensão que está presente antes da gravidez ou 

diagnosticada antes de 20 semanas de gestação. É considerada 
hipertensão quando a pressão arterial sistólica (PAS) é ≥ 
140 mmHg e/ou a pressão arterial diastólica (PAD) ≥ 90 
mmHg, medidas em duas ocasiões com 4 horas de intervalo. 
Tal diagnóstico é mais difícil de ser realizado em mulheres 
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hipertensas sem diagnóstico prévio, pela presença do descenso 
fisiológico da pressão arterial (PA), que ocorre na primeira 
metade da gestação.

Também é considerada HC aquela diagnosticada pela 
primeira vez durante a gravidez e que não normaliza no pós-
parto. A definição dos níveis de 140/90 mmHg como ponto 
de corte para hipertensão deve ser avaliada com cuidado em 
pacientes jovens abaixo de 18 anos, onde os valores podem 
ser menores4,5.

Diagnóstico - O diagnóstico de hipertensão é baseado 
na medida adequada da PA ≥ 140/90 mmHg, definida 
arbitrariamente. O Grupo de Estudos de Hipertensão na 
Gravidez recomenda considerar a fase V de Korotkoff 
(desaparecimento dos sons) para diagnóstico da PA diastólica. 
No entanto, na mulher grávida, devido à vasodilatação sistêmica 
fisiológica, muitas vezes a PA diastólica pode chegar a zero6,7.

Classificação - É classificada em hipertensão essencial ou 
primária (na maioria das vezes), ou em secundaria (em 10% 
dos casos), considerando a etiologia e, de acordo com os 
níveis tensionais, em leve e grave (PA ≥ 160/110 mmHg)5,6,7. 
Tal classificação é importante pois vai identificar a paciente 
de maior ou menor risco durante a gestação, além de orientar 
na conduta (vide Tabela 1).

A paciente pode ser classificada como de baixo risco no 
início da gestação e evoluir para alto risco se apresentar PE 

Tabela 1 - Complicações maternas e fetais de acordo com o risco 
na gestação

Baixo risco Alto risco

Tipo de hipertensão Essencial 
controlada

Essencial 
descontrolada
ou secundária

Lesão em órgão alvo Não Sim

Risco de PE sobreposta 10-25% 50%

Risco de DPP* 0,7-1,5% 5-10%

Complicações clínicas graves** Não Sim

Prematuridade 33,3% 62-70%

Baixo peso ao nascer 11,1% 31-40%

*DPP - descolamento prematuro de placenta. **Edema agudo de pulmão, 
encefalopatia hipertensiva, hemorragia cerebral, insuficiência renal.

Tabela 2 - Causas de hipertensão secundária na gestação

Congênita Doença renal Vascular Iatrogênicas Endócrinas

Coarctação de aorta Glomerulonefrite
D. Intersticial Aneurisma da artéria renal

Drogas ilícitas:
Cocaína 
Álcool

Anfetaminas

Hipertireoidismo
Hipotireoidismo

Hiperaldosteronismo
Cushing

Malformação renovascular

Autoimune:
LES

Escleroderma
Poliarterite Nodosa

Estenose de
artéria renal:

Displasia fibromuscular
Arterites:
Takayasu

Medicações:
Anti-inflamatórios

Esteroides
Antidepressivos

Hormônios
Vasoconstritores

Hiperdesoxicorticos-
teroidismo

Síndrome adrenogenital Rim policístico

Tóxica

sobreposta ou hipertensão descontrolada5. As causas de 
hipertensão secundária são descritas na Tabela 2.

A duração da hipertensão > 4 anos e a história prévia 
de PE aumentam o risco de PE sobreposta, e a presença de 
insuficiência renal ou disfunção ventricular aumentam o risco 
de complicações clínicas graves, com piora do prognóstico 
materno e fetal5.

A PE sobreposta deve ser suspeitada quando a paciente 
sem proteinúria antes das 20 semanas de idade gestacional 
(IG) passa a apresentar proteinúria ≥ 0,3 g/24h, ou aquela 
com proteinúria patológica prévia que após as 20 semanas 
apresenta aumento importante da PA (mesmo que previamente 
controlada com medicações), associada a sintomas tipo cefaleia, 
visão borrada, dor epigástrica e/ou alterações laboratoriais, 
como aumento de enzimas hepáticas e trombocitopenia. 
As complicações perinatais são maiores em pacientes com 
hipertensão crônica do que na população obstétrica em geral 
(a mortalidade perinatal aumenta em 3-4 vezes) e são agravadas 
com o desenvolvimento de PE sobreposta4,5.

Exames complementares maternos recomendados antes 
da gestação4,5,6

1) Exames laboratoriais que avaliem a função dos órgãos 
que costumam ser comprometidos com a hipertensão crônica, 
a fim de servirem de parâmetro basal. Devem incluir EQU, 
urocultura, proteinúria de 24 horas, hemograma completo, 
função renal com eletrólitos e teste de tolerância à glicose.

2) ECG e ecocardiograma naquelas com HC por vários 
anos, para avaliação de hipertrofia ventricular esquerda e 
análise da função sistodiastólica ventricular.

3) Exames específicos na investigação de hipertensão 
secundária, como feocromocitoma (crises paroxísticas de 
hipertensão, hiperglicemia e sudorese), hiperaldosteronismo 
primário (hipertensão e hipocalemia) ou estenose de artéria 
renal. Além de exames bioquímicos, podem ser necessários 
exames de imagem, como tomografia computadorizada ou 
ressonância nuclear magnética.

Avaliação laboratorial após a metade da gestação (20 
semanas)

• Hematócrito e hemoglobina - O surgimento de 
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hemoconcentração sinaliza para o diagnóstico de PE sobreposta 
(Ht > 36%), além de ser um indicador de gravidade. Valores 
diminuídos podem significar hemólise associada;

• Plaquetas: Trombocitopenia sugere PE grave;
• Proteinúria de 24 horas - Surgimento de proteinúria 

sugere PE sobreposta;
• Ácido úrico - Quando aumentado, sugere PE sobreposta 

(> 4,5 mg/dl);
• Creatinina sérica - Quando aumentada, e principalmente 

se associada à oligúria, sugere PE grave;
• Transaminases - Aumentadas sugerem comprometimento 

hepático da PE;
• Desidrogenase lática - Aumenta na presença de hemólise 

associada à PE;
• Provas da coagulação - Alteram quando ocorre 

coagulopatia de consumo.

Avaliação do desenvolvimento e bem-estar fetal
• Ultrassonografia - Deve sempre ser realizada com o 

objetivo de avaliar a biometria e o crescimento fetal em IG 
entre 16 e 20 semanas e repetida entre 28 e 32 semanas 
(conforme a gravidade materna), assim como após cada 
3-4 semanas até o termo5. Quando é diagnosticada PE 
sobreposta, aumenta em 30% o risco de insuficiência 
placentária e consequente crescimento intrauterino restrito 
(CIUR), que é geralmente assimétrico. Além do crescimento 
fetal comprometido, o método permite avaliar a redução do 
líquido amniótico8.

• Dopplervelocimetria - Exame que avalia a circulação 
uteroplacentária por meio da análise das curvas ao Doppler 
de artérias uterinas e cerebrais no segundo trimestre. Apesar 
de não ter sido validado como teste preditor de risco de PE, 
pode estar indicado nos casos de risco muito elevado para 
esta complicação e que poderiam se beneficiar de alguma 
medida terapêutica preventiva efetiva9. A confirmação de 
fluxo reverso na artéria umbilical identifica gestações que se 
beneficiam de monitorização fetal mais freqüente, que é feita 
por meio dos testes tradicionais de avaliação do bem-estar 
fetal (cardiotocografia e o perfil biofísico fetal). 

• Cardiotocografia - Monitoriza a frequência cardíaca fetal 
e as contrações uterinas. Apesar de poder sofrer interferência 
de vários fatores, pode evidenciar hipóxia e acidose fetal. Os 
resultados são mais fidedignos quando o exame é realizado a 
partir da 32ª semana de IG, e com frequência até diária nos 
casos mais graves. Não fornece informações preditivas10. 

• Perfil biofísico fetal - Baseado em 4 parâmetros de bem-
estar fetal (movimento, tônus, respiração e líquido amniótico), 
complementa a cardiotocografia e auxilia na decisão do 
melhor momento do parto. Em casos estáveis, é realizado 
uma vez por semana e nos graves pode ser necessário até 
diariamente10.

Objetivos do tratamento - O principal objetivo do tratamento 
é reduzir os riscos maternos e conseguir um bom resultado 
perinatal. Em não gestantes com HA crônica, o controle 
adequado da PA a longo prazo reduz a morbimortalidade 
cardiovascular. Na gestação, como a duração do tratamento 

é por período menor, é preferivel manter níveis de PA um 
pouco acima dos preconizados para uma adequada proteção 
materna a longo prazo e garantir o bem-estar fetal, evitando 
hipotensão e hipoperfusão placentária5.

Como avaliar a PA - Com as pacientes em repouso e 
sentadas em ângulo de 45o, a PA deve ser aferida sempre no 
mesmo braço, com manguito apropriado à circunferência 
braquial e na altura do coração. Considerar como PA diastólica 
a fase V de Korotkoff 8 (IA).

A maioria das hipertensas de baixo risco não necessita de 
medicação anti-hipertensiva durante a primeira metade da 
gestação devido à redução fisiológica da PA neste período11. 

O tratamento deve ser iniciado quando ocorrer aumento 
pressórico que possa provocar complicações maternas, 
como AVC, insuficiência cárdica ou insufuciência renal. 
O objetivo do tratamento é manter a PAS entre 140-150 
mmHg e a PAD entre 90-100 mmHg. Entretanto, aquelas 
pacientes que apresentam lesão de órgão-alvo (insuficiência 
renal, diabetes com comprometimento vascular, disfunção 
ventricular esquerda) e níveis pressóricos nem tão elevados, 
podem ter um agravamento dos órgãos afetados durante a 
gestação. Devem ser orientadas antes da concepção sobre 
a possibilidade de que haja insuficiência cardíaca, piora da 
função renal (necessitando de diálise) e até evolução para óbito 
durante a gestação. Nessas pacientes, o controle pressórico 
deve ser mais rigoroso, sendo recomendada manutenção da 
PAS em 140 mmHg e da PAD em 90 mmHg. Na maioria 
das vezes, necessitam de acompanhamento multidisciplinar, 
além de unidades especializadas e atendimento terciário por 
ocasião do parto5.

Drogas anti-hipertensivas - A falta de estudos randomizados 
que possam avaliar os riscos e benefícios dos anti-hipertensivos 
na gestação faz com que a escolha se baseie mais na 
experiência pessoal e no consenso de especialistas. Não existe 
uniformidade de conduta nas sociedades nacionais, nem nas 
internacionais5. As drogas mais utilizadas e comercializadas 
no Brasil estão detalhadas no capítulo 6 e algumas delas 
apresentadas na Tabela 3. Apesar do labetalol (betabloqueador 
não seletivo com ação vascular também α1 bloqueadora) 
não estar mais sendo comercializado no Brasil, será citado 
neste capítulo por ter sua  eficácia e segurança comparadas 
às da metildopa para uso crônico, e para uso uso IV agudo 
ser preferido em relação à hidralazina, por apresentar menos 
efeitos colaterais14.

Os inibidores da ECA (IECA) e os bloqueadores dos 
receptores da angiotensina II (BRA) devem ser suspensos 
antes da concepção pelo efeito deletério fetal, mas podem 
ser reiniciados após o parto. O atenolol, quando utilizado 
desde os dois primeiros trimestres, se associa à redução do 
peso fetal, complicação que não tem sido observada com 
o pindolol e o metoprolol, apesar de serem escassas as 
publicações5. Os diuréticos tiazídicos não são prejudiciais ao 
feto, mas por reduzirem o volume plasmático materno podem 
agravar a hemoconcentração quando a HC complica com 
PE sobreposta. Além disso, podem provocar hiperuricemia 
e prejudicar a valorização de um dos exames laboratoriais 
que altera mais precocemente na PE, o de ácido úrico, e 
cujo aumento costuma se relacionar com a gravidade da 
doença. No entanto, o uso de tiazídico em baixa dosagem 
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(hidroclorotiazida 12,5 a 25 mg/dia) pode ser útil quando 
associado a outro anti-hipertensivo, como a metildopa, 
naquelas que não controlam a PA com monoterapia12,13,14.

A metildopa é a droga mais utilizada na gestação, seguida 
pela nifedipina e o labetalol. Entre os betabloqueadores, o 
pindolol parece ser o mais seguro para o feto15; no entanto, 
a ação simpaticomimética intrínseca, característica desta 
medicação, faz com que não seja tão efetivo no controle 
da FC, da angina e de arritmias maternas16. Tal ação deve 
ser levada em consideração no tratamento de hipertensas 
com cardiopatia isquêmica e/ou arritmia associada, situação 
em que seria benéfico o uso do metoprolol. A associação 
de drogas é necessária em casos mais graves e deve se ter 
o cuidado de optar por anti-hipertensivos que tenham 
mecanismos de ação diferentes13.

Em hipertensas crônicas, o uso de anti-hipertensivos e a 
manutenção da PA dentro dos níveis adequados colaboram 
para se evitar complicações cardiovasculares, mas não 
modificam o risco de PE sobreposta14. Além disso, apesar 
dos vários estudos que tentaram identificar marcadores 
a fim de predizer ou detectar a PE, nenhum ainda é 
isoladamente específico ou preditivo para ser utilizado na 
prática clínica17.

Prevenção da pré-eclâmpsia - Nos últimos anos, houve 
tentativas no uso de aspirina em baixas doses, cálcio e 
vitaminas C+E, a fim de prevenir ou reduzir a incidência 
ou gravidade da PE em pacientes de risco. Uma metanálise 
de estudos com uso de aspirina evidenciou uma redução 
muito pequena de casos de PE e o NNT (“number needed 
to treat” ou “número necessário para tratar”) dependia mais 
das características basais de risco da população estudada 
para redução de um caso. Nos casos de hipertensas crônicas, 
o uso de aspirina não comprovou redução de risco. A 
conclusão é que a indicação de seu uso profilático deva ser 

Tabela 3 - Anti-hipertensivos para uso em HC na gestação12,13,14

Droga Dose Comentários

Metildopa 0,5-2,0 g/dia 
em 2-4 doses

O mais usado, considerado como 1ª linha
Cp de 250 e 500 mg

Nifedipina 30-120 mg/dia

Considerada como 2ª linha
Cp e cápsulas de ação rápida: 10 mg

Cp de liberação lenta: 10 e 20 mg (12h)
Cp de liberação ultralenta: 30 e 60 mg 

(24h)

Verapamil 120-320 
mg/dia

Considerado como 2ª linha
Cp 80 mg (8-10h)

Cp ação prolongada: 120 e 240 mg 
(12-24h)

Pindolol 5-30 mg/dia 
em 2-3 doses

Considerado como de 2ª linha
Cp de 5 e 10 mg

Metoprolol 50-200 mg/dia Cp com ação de 6-12h
Cp de ação prolongada (24h)

Labetalol 200-1.200 
mg/dia

Considerado como de 2ª linha e até 1ª 
linha

Cp com ação de 8-12h: 200 mg

Hidralazina 50-200 mg/dia
Considerado como 2ª ou 3ª linha para 

uso crônico
Cp com ação de 4-6h: 25 e 50 mg

individualizada. A suplementação de cálcio também não 
comprovou ser eficaz, em revisão conduzida pela FDA nos 
Estados Unidos. E estudos multicêntricos, randomizados 
com suplementação vitamínica, além de também não 
comprovarem redução da incidência de PE, se associaram 
a aumento de eventos adversos maternos e fetais17.

Resumo das orientações
1) Pacientes com HA leve e sem comprometimento de 

órgão alvo geralmente não necessitam de medicação anti-
hipertensiva na primeira metade da gestação (IC).

2) O uso de anti-hipertensivos está recomendado quando a 
PAS estiver ≥ 150 mmHg e a PAD em 90-100 mmHg (IC).

3) A escolha do anti-hipertensivo é individualizada (IC).
4) São contraindicados para uso em qualquer período da 

gestação os inibidores da ECA e os antagonistas dos receptores 
da angiotensina (IIIA).

5) Pacientes com HA e comprometimento de órgão-alvo 
necessitam de controle mais rigoroso da PA (mantendo em 
140/90 mmHg) e apresentam maior risco de complicações 
maternas e fetais (IB).

6) Como é alta a incidência de PE sobreposta (25%-50%), 
as pacientes devem ser adequadamente monitoradas a 
partir das 20 semanas de IG para a detecção precoce desta 
complicação (IB).

7) Ainda não existe um marcador validado que seja 
específico e preditivo de PE (IIIA).

8) Hipertensas crônicas não têm redução de PE sobreposta 
com o uso de aspirina em baixas doses (IIIA).

17.2.2 - Pré-eclâmpsia (PE)/Eclâmpsia (E)
A PE é uma síndrome caracterizada por comprometimento 

clínico generalizado heterogêneo e alterações laboratoriais. 
Os achados clínicos podem se manifestar tanto como uma 
síndrome materna (hipertensão, proteinúria e/ou sintomas 
variados) quanto como uma síndrome fetal (CIUR), ou 
ainda ambos17. Ela ocorre em 5% a 8% das gestações e é 
a principal causa de morte materna e perinatal nos países 
em desenvolvimento, sendo que os resultados gestacionais 
dependem dos seguintes fatores9:

1) IG em que a doença é diagnosticada;
2) Gravidade da doença;
3) Qualidade do atendimento;
4) Presença de outras doenças pré-existentes.
Classificação - É classificada em leve e grave de acordo 

com os achados clínicos e laboratoriais.

A) PE leve
• PA ≥ 140/90 mmHg após 20 semans de IG em paciente 

normotensa antes da gestação;
• Proteinúria de 1+ em fita (duas amostras de urina com 4-6 

horas de intervalo que se correlaciona a 30mg/dl em amostra 
de urina, quando excluída presença de infecção urinária), mas 
confirmada com ≥ 0,3 g em urina de 24 horas6;
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• Sintomas cerebrais (cefaleia, tonturas, visão borrada, 
escotomas), ou digestivos (dor epigástrica ou no quadrante 
superior D, náuseas ou vômitos), ou trombocitopenia e alteração 
de enzimas hepáticas, mesmo na ausência de proteinúria9.

B) PE grave, se constatado ≥ 1 dos seguintes critérios4,6,9

• PA ≥ 160/110 mmHg, em duas aferições com 6 horas 
de intervalo e com a paciente em repouso;

• Proteinúria de 24h ≥ 5 g ou ≥ 3+ em fita, em duas 
amostras coletadas com intervalo de 4 horas;

• Oligúria, com volume urinário < 500 ml/24h; 
• Insuficiência renal (creatinina sérica ≥ 1,2 mg/dl em 

paciente com função renal normal prévia);
• Distúrbios visuais ou cerebrais (cefaleia, visão borrada, 

cegueira, alteração do estado mental) persistentes;
• Edema pulmonar ou cianose;
• Dor epigástrica ou no quadrante superior direito 

persistente;
• Insuficiência hepática (SGOT ou SGPT > 70 UI//L);
• Trombocitopenia (plaquetas < 100.000/µL) e/ou 

evidência de anemia hemolítica microangiopática);
• Síndrome HELLP;
• Restrição de crescimento fetal. 

C) Eclâmpsia
É o surgimento de convulsões em pacientes com PE ou 

HG. Está associada ao aumento da mortalidade materna e 
frequentemente se acompanha de hemorragia cerebral6. Em 
estudo desenvolvido em 6 capitais brasileiras, onde foram 
avaliadas 4.892 mulheres, foi observado uma frequência 
total de distúrbios hipertensivos na gravidez de 7,5%, sendo 
2,3% classificadas como PE/E; 4,0% como HC; 0,5% como PE 
sobreposta à HC; e 0,7% como HG17. A PE foi mais frequente 
em nulíparas, enquanto a HC prevaleceu em mulheres não 
brancas, obesas e com idade ≥ 35 anos18. Acredita-se que 
a patogênese da PE seja diferente quando são comparadas 
nulíparas e portadoras de doença vascular (diabetes, PE prévia, 
gestação multifetal etc.)9. E apesar de extensa linha de pesquisa 
na área, sua causa permanece desconhecida15.

As complicações maternas e neonatais mais frequentes são9:
Maternas:
1) DPP (1-4%);
2) Coagulopatia/Síndrome HELLP (10-20%);
3) Edema pulmonar/aspiração (2-5%);
4) Insuficiência renal aguda (1-5%);
5) Eclâmpsia (< 1%)*;
6) Insuficiência hepática ou hemorragia (< 1%);
7) AVC;
8) Morte;
9) Morbidade cardiovascular a longo prazo.
* No Brasil ainda é grande a mortalidade materna por 

eclâmpsia, atribuída à falta de assistência pré-natal. Em uma 
maternidade de referência, em Fortaleza, foi constatado 

que, do total de óbitos maternos, 41,2% foram secundários 
à hipertensão, entre os quais 64,1% por eclâmpsia. A maioria 
ocorreu nas primeiras horas após a chegada ao hospital19.

Neonatais:
1) Prematuridade (15-67%);
2) Restrição de crescimento fetal (10-25%);
3) Hipóxia com lesão neurológica (< 1%);
4) Morte perinatal (1-2%);
5) Morbidade cardiovascular a longo prazo associada ao 

baixo peso ao nascer (P < 2.500 g).

Tratamento - O especialista que conduz os casos de PE 
é o obstetra, e o cardiologista colabora no manejo dos anti-
hipertensivos e no tratamento das complicações cardiológicas, 
pois o tratamento definitivo da doença é a interrupção da 
gestação. Quando é confirmado o  diagnóstico, é necessário 
considerar a IG, o estado clínico materno e o bem-estar fetal 
- a decisão do momento adequado para o parto vai se basear 
nestes três parâmetros4.

• PE leve com gestação a termo (≥ 38 semanas de IG) → 
promover o parto.

• PE leve e com IG < 38 semanas → acompanhamento 
ambulatorial ou em ambiente hospitalar (preferível), com 
monitoração clínica e laboratorial materna e avaliação 
do bem-estar fetal periódicas. A PE leve pode progredir 
rapidamente para a forma grave ou para eclâmpsia e, em 
vista disto, a paciente deve ser orientada a comunicar sempre 
que apresentar sintomas cerebrais ou digestivos, redução 
do volume urinário ou redução dos movimentos fetais. É 
recomendado repouso relativo, adoção do decúbito lateral 
esquerdo (para aumentar retorno venoso) e, apesar de 
geralmente as pacientes apresentarem edema generalizado, 
não é recomendada restrição de sal, nem uso de diuréticos4. 
Na PE, o volume plasmático está reduzido e existe uma 
tendência à hemoconcentração, que poderia se agravar com 
o uso de diurético, estimulando o sistema renina-angiotensina 
e aumentando a PA20. Evoluindo para PE grave, é imperativa 
a internação hospitalar 4,13.

• PE grave em IG < 23 semanas → interromper a 
gestação9. 

• PE grave entre 23 e 34 semanas de IG, indicado controle 
da PA (anti-hipertensivos se PA ≥ 160 mmHg/110 mmHg ou 
PAM > 125 mmHg), corticoide para acelerar a maturidade 
pulmonar fetal (vide capítulo 5), sulfato de magnésio para 
evitar convulsões e monitoração materna e fetal diárias, na 
tentativa de prolongar a gestação até IG de 34 semanas. 
Os exames necessários e a frequência com que serão 
repetidos dependerá da gravidade e da(s) complicação(ões) 
apresentada(s). O objetivo de prolongar a gestação seria 
melhorar os resultados perinatais, mas com o surgimento de 
algum sinal ou sintoma de gravidade, a gestação deve ser 
interrompida. As indicações para interrupção da gestação 
estão relacionadas na Tabela 321.

• PE grave e com IG ≥ 34 semanas → estabilizar paciente 
e interromper a gestação9,21.
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Eclâmpsia - É definida como o surgimento de convulsão em 
portadora de HG ou PE9. A maioria das convulsões eclâmpticas 
ocorrem antes do parto (67%) e, entre as que ocorrem após o 
parto, cerca de 79% surgem depois de 48 horas (3-14 dias). É 
fundamental que as pacientes com PE sejam orientadas sobre 
a possibilidade desta complicação tardia na alta hospitalar. Elas 
devem ter a capacidade de reconhecer os sinais premonitórios 
(se presentes) e procurar recurso especializado com a maior 
brevidade possível22.

Sulfato de magnésio - É a droga de escolha tanto para o 
tratamento como para prevenção da convulsão eclâmptica: 
(IA) uma dose de ataque de 4-6 g IV em infusão por 20-
30 minutos, seguida por infusão IV contínua de 1-2 g/h e 
mantida até 24 horas após a convulsão ou parto. Convulsões 
recorrentes são tratadas com novo bolus de 2 g IV ou o 
aumento da infusão para 1,5-2 g/h (se a dosagem estiver em 
1 g/h). Enquanto for utilizado, a paciente deve ser monitorada 
em relação ao débito urinário, reflexos patelares, frequência 
respiratória e saturação de oxigênio8,23. O magnésio plasmático 
deve ser mantido entre 4-7 mEq/l e dosado na presença de 
insuficiência renal. Na suspeita de intoxicação por sulfato de 
magnésio, deve ser utilizado gluconato de cálcio 1 g IV (10 
ml de solução a 10%) em dois minutos24.

O risco de convulsão na PE leve, mesmo sem profilaxia, 
é muito baixo (1/200), não sendo indicado o uso rotineiro 
do sulfato de magnésio. Na PE grave, o uso profilático reduz 
o risco de eclâmpsia em 60% dos casos (RR 0,39, IC 95%, 
0,28-0,55) e as pacientes que mais se beneficiam são aquelas 
com sintomas de eminência de eclâmpsia (cefaleia intensa, 
visão borrada ou dor epigástrica), onde o NNT é de 1/36. A 
prevenção da convulsão evita as suas complicações (trauma 
materno, aspiração, insuficiência respiratória, peneumonia), 
mas não as complicações da doença, como edema pulmonar, 

Tabela 4 - Critérios de gravidade para indicar interrupção da 
gestação21

Indicação

Materna

Sintomas neurológicos persistentes ou surgimento de eclâmpsia

Edema pulmonar ou saturação de oxigênio < 94% por oximetria

Dor epigástrica ou no quadrante superior direito + ↑ TGO, TGP 
de 2x o basal

PA descontrolada apesar de doses máximas de 
anti-hipertensivos

Oligúria (< 500 ml/24h) ou creatinina sérica ≥ 1,5 mg/dl

Plaquetas com valores persistentes < 100.000/mm³

DPP, progressão do trabalho de parto, ruptura de membranas

Fetal

Restrição de crescimento fetal grave

Oligohidrâmnio grave persistente (ILA* < 5 cm)

Desacelerações tardias ou da frequência cardíaca fetal 
repetitivas

Perfil biofísico fetal ≤ 4 em duas avaliações com intervalo de 
6 horas

Fluxo reverso da artéria umbilical ao Doppler

Morte fetal

*Índice de líquido amniótico.

Tabela 5 - Anti-hipertensivos para o controle agudo da hipertensão 
grave na gestação9,20

Droga Dose e via Início de 
ação

Efeitos 
adversos

Hidralazina*

5 mg IV ou IM, 
após 5-10 mg a 

cada 20-40 min até 
total de 30 mg; ou 

infusão contínua de 
0,5-10 mg/h

IV: 10 min.
IM: 10-30 min.

Cefaleia, rubor, 
taquicardia 
e possíveis 
arritmias, 
náuseas e 

vômitos

Nifedipina†

5-10 mg VO, repetir 
em 30 min. SN, 

manter 10-20 mg 
VO cada 4-6h 

10-15 min.

Cefaleia, rubor, 
taquicardia, 

náuseas, inibe 
o trabalho de 

parto

NPS‡
0,5-10 µg/kg/min. 

IV em infusão 
contínua

Imediato

Intoxicação 
por cianeto, 
uso restrito a 

baixas doses e 
curto período 
em UTI, pode 
causar morte 

fetal

Labetalol§

20 mg IV, 40 mg 
após 10-15 min., 

80 mg após 10-15 
min. até total de 
220 mg; ou em 

infusão contínua 
de 1-2 mg/min.; até 

efeito desejado, 
suspender ou 

reduzir dose para 
0,5 mg/min. 

5-10 min.
Rubor, 

náuseas, 
vômitos

*Apresenta mais paraefeitos maternos quando comparada à nifedipina e ao 
labetalol. †Não usar via sublingual, pelo risco de hipotensão grave e fatal. 
‡Nitroprussiato de sódio: seu uso deve ser evitado quando houver droga 
mais segura disponível. §Não é comercializado no momento no Brasil, mas é 
preferido em relação à hidralazina por apresentar menos paraefeitos.

AVC, insuficiência hepática e/ou renal. 
Para uso na hora do parto, a infusão deve ser iniciada no 

início do trabalho de parto, ou uma hora antes da cesárea, e 
mantida até 24 horas após o procedimento23.

Indicações de avaliação cerebral complementar por 
método de imagem - Método de imagem (ressonância 
nuclear magnética ou angioressonância) está indicado 
naquelas pacientes que fazem comprometimento neurológico 
focal ou coma prolongado, ou naquelas com convulsão de 
apresentação atípica (antes das 20 semanas de IG ou > 48 
horas após o parto, ou convulsão refratária à terapia adequada 
com sulfato de magnésio), a fim de excluir complicação 
neurológica associada25.

17.2.2 - Pré-eclâmpsia superposta à hipertensão crônica
É o surgimento de proteinúria (≥ 0,3 g/24h) após a IG de 

20 semanas em portadora de HC, ou um aumento adicional 
da proteinúria em quem já apresentava aumento prévio, 
ou ainda um aumento súbito da PA em quem apresentava 
níveis controlados previamente, ou alteração clínica ou 
laboratorial característica de PE4. O manejo segue o da PE 
descrito anteriormente. 
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17.2.3 - Hipertensão gestacional
É o aumento da PA que surge após as 20 semanas de IG e 

sem proteinúria. Pode representar uma PE que não teve tempo 
de desenvolver proteinúria, ou uma hipertensão transitória se 
a PA retornar ao normal após 12 semanas do parto, ou ainda 
uma HC se a PA persistir elevada4.

Implicações clínicas da classificação - Tanto a apresentação 
como a evolução da PE é muito variável. A maioria das 
pacientes pode apresentar a forma leve e não progredir para 
a grave. No entanto, em alguns casos, a progressão para a 
forma grave pode ser acelerada, evoluindo em dias ou até 
horas. Como a grande importância do tratamento é evitar 
a morbimortalidade materna e perinatal, principalmente 
até o momento do parto, mesmo quando diagnosticadas 
como portadoras da forma leve, as pacientes devem ser 
monitoradas continuamente4.

Importância da relação entre a hipertensão na gravidez 
e o risco cardiovascular futuro materno e fetal

Risco materno - A hipertensão na gravidez pode induzir 

alterações metabólicas e vasculares a longo prazo, associadas 
ao aumento do risco cardiovascular. Mulheres com PE têm 
4 vezes mais chances de desenvolver HA crônica e quase 
duas vezes maior risco de doença arterial coronariana, AVC 
e tromboembolismo venoso num intervalo de tempo de 
até 14 anos após a gestação considerada. As pacientes que 
fazem PE precoce são as de maior risco. Tal relação reflete 
a possibilidade de uma causa comum ou um efeito a longo 
prazo do desenvolvimento da doença. Portanto, mulheres que 
desenvolvem PE devem ter seu perfil de risco cardiovascular 
avaliado depois de 6 meses do parto e iniciar com medidas 
preventivas eficazes com a maior precocidade possível26.

Risco fetal - A restrição de crescimento intrauterino é 
reconhecida como grande fator de risco de desenvolvimento 
de aterosclerose precoce. E a síndrome da resistência à insulina 
parece ser a ligação de um ambiente intrauterino adverso, 
como o que ocorre na PE grave e compromete o crescimento 
fetal, com o comprometimento da saúde dessas crianças na 
vida adulta9. Em vista disso, neonatos com baixo peso também 
devem ser avaliados precocemente e orientados a manter um 
estilo de vida saudável desde a infância.
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18. Arritmias cardíacas e parada 
cardiorrespiratória na gestação

18.1 - Arritmias cardíacas
Hélio Germinani

Na gestação, as alterações hormonais e hemodinâmicas 
fisiológicas favorecem o surgimento de sintomas que 
sugerem a presença de arritmias. Palpitação é uma queixa 
frequente e geralmente está relacionada à taquicardia 
sinusal1,2. A investigação não invasiva é a mesma que em 
não gestantes2 e as arritmias geralmente são documentadas 
entre 10-24% das pacientes sintomáticas, sendo que a 
maioria delas é benigna-4. 

A arritmia complica cerca de 6% das gestantes 
portadoras de cardiopatia, elevando para 17% naquelas 
com cardiopatia reumática5.

Pacientes com taquiarritmias prévias à gestação apresentam 
risco aumentado de eventos cardíacos, como a recorrência de 
arritmias (em 44% e mesmo naquelas submetidas à ablação 
prévia ou em uso de antiarrítmicos), AVC, EAP e morte, como 
também eventos adversos fetais em 20% (prematuridade, 
baixo peso ao nascer, disfunção respiratória, hemorragia 
intraventricular, morte)6.

18.1.1 - Arritmias supraventriculares e ventriculares
As arritmias cardíacas podem se manifestar como 

extrassistolia atrial, juncional ou ventricular e, eventualmente, 
como taquicardia paroxística supraventricular de curta 
duração ou ventricular, tanto em mulheres normais como 
em cardiopatas1-4.

Para estratificação de risco é fundamental a obtenção 
de um ecocardiograma, que possibilitará o diagnóstico de 
cardiopatia estrutural, além da avaliação da função ventricular. 
É necessária realização de provas de função tireoidiana para 
detectar ou descartar hipertireoidismo. Gestantes normais 
e assintomáticas que apresentam arritmias sem repercussão 
hemodinâmica não necessitam ser medicadas2. 

Gestantes cardiopatas apresentam com mais frequência 
arritmias supraventriculares, como extrassistolia atrial, 
fibrilação atrial ou flutter atrial. Entre as cardiopatias, as que 
mais se associam a essas arritmias são as que apresentam 
comprometimento atrial, como doença mitral reumática ou 
defeito do septo interatrial4.

A taquicardia paroxística por reentrada nodal é a mais 
frequente em mulheres, ocorrendo na ordem de 75% dos 
casos, sejam gestantes ou não7,8.

A taquicardia atrial primária é rara na gestação e geralmente 
se apresenta em gestantes sem doença cardíaca estrutural. 
Às vezes é necessário o controle da frequência cardíaca 
para evitar cardiomiopatia induzida por taquiarritmia. Pode 
necessitar do uso de bloqueadores beta-adrenérgicos ou até 
de amiodarona2.

Em mulheres portadoras de cardiomiopatia dilatada, a 
ocorrência de arritmias ventriculares, seja sob a forma de 
extrassístoles ou taquicardia fascicular, é muito comum e há 
necessidade de tratamento9,10.

A síndrome de Wolff-Parkinson-White não é rara 
durante a gestação, ocorrendo habitualmente em mulheres 
cardiologicamente normais. Se forem assintomáticas, 
não há necessidade do uso de medicação, podendo ser 
encaminhadas para ablação elétrica do feixe anômalo após 
o parto. Se, eventualmente, apresentarem crises recorrentes 
e incapacitantes de taquicardia paroxística supraventricular 
e sem resposta terapêutica, poderão, mesmo no decorrer da 
gestação, ser submetidas à ablação com radiofrequência, com 
o cuidado de se proteger o abdome e o dorso da gestante 
com avental de chumbo, evitando excesso de radiação para 
o feto11. O mesmo procedimento pode ser realizado em 
gestantes portadoras de taquiarritmias supraventriculares que 
não respondam a drogas antiarrítmicas12.

Pacientes portadoras da síndrome do QT longo (QTc > 
470 ms) apresentam redução de eventos cardíacos durante 
a gestação (síncope, PCR revertida, morte) e aumento no 
período de puerpério tardio (até 9 meses após o parto), 
acometendo mais as portadoras do genótipo tipo II. O uso de 
betabloqueadores beneficia essas pacientes, principalmente 
no puerpério13.

18.1.2 - Transtornos da condução atrioventricular
Gestantes que apresentem bloqueio A-V total congênito, 

com frequência ventricular entre 50-60 batimentos por minuto 
e assintomáticas toleram bem a gestação, sem necessidade 
de implante de marca-passo artificial. As portadoras de 
bloqueio A-V de segundo grau tipo II, de bloqueio A-V total 
e que necessitam receber implante de marca-passo artificial 
poderão recebê-lo, desde que durante o procedimento se 
proteja o abdome e o dorso com avental de chumbo14,15. É 
sugerido o uso da ecocardiografia transesofágica para inserção 
do eletrodo de marca-passo, a fim de reduzir a radiação sobre 
o concepto16. Gestantes que portam marca-passo artificial 
deverão ser submetidas ao controle do aparelho, da mesma 
forma que as não gestantes17.

18.1.3 - Drogas antiarrítmicas (ver cap. 6)
A difenilhidantoina sódica é contraindicada no primeiro 

trimestre pelo risco de lábio leporino e fenda palatina e mais 
raramente a síndrome fenitoínica fetal, que se caracteriza, 
além das lesões descritas, por má implantação dos ossos do 
nariz, microcefalia e idiotia. 

As demais drogas antiarrítmicas podem ser utilizadas na 
gestação. A amiodarona é reservada para os casos refratários 
a outras drogas ou em cardiopatias mais graves, e deve ser 
evitada em gestantes com disfunção tireoidiana. 

O verapamil injetável está indicado no tratamento das 
taquicardias supraventriculares18, assim como a adenosina 
por via IV rápida19.

Em FA crônica com frequência ventricular média elevada, 
podem ser utilizados digoxina, bloqueador beta-adrenérgico, 
como propranolol ou metoprolol20, ou um bloqueador do 
cálcio, como verapamil ou diltiazem por via oral18.

Gestantes portadoras de prolapso valvar mitral com arritmias 
sintomáticas devem receber bloqueador beta-adrenérgico 
(propranolol, metoprolol, atenolol). As com hipertireoidismo 
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também se beneficiam com os bloqueadores beta-adrenérgicos, 
além da medicação específica para a tireoide20.

As portadoras de cardiomiopatia dilatada e que 
apresentam taquicardia ventricular fascicular podem 
responder bem agudamente ao verapamil injetável 
(taquicardia ventricular verapamil-responsiva)18, lidocaína, 
procainamida, sotalol, propafenona21,22 e amiodarona23. 
Quando há baixo débito é preferível a cardioversão 
elétrica22. Nos casos refratários e recorrentes, indica-se 
cardioversor-desfibrilador implantável (CDI)22. 

Quando a taquicardia ventricular é idiopática os 
bloqueadores beta-adrenérgicos (propranolol, metoprolol) 
são a primeira escolha22.

Resumo das recomendações2,21-26

1) Adotar medidas não farmacológicas para arritmias 
benignas evitando estimulantes, como café, álcool, estresse, 
atividade física excessiva, etc (IC).

2) Adotar terapia farmacológica quando os sintomas são 
intoleráveis e há comprometimento hemodinâmico ou risco 
materno-fetal (IIaC).

3) A cardioversão elétrica está indicada sempre que a 
paciente estiver hemodinamicamente instável (IC).

4) Taquicardia atrial  por reentrada nodal sem 
comprometimento hemodinâmico: manobra vagal ou adenosina 
IV. Caso não reverta, digoxina, betabloqueador ou verapamil, 
tendo o cuidado de evitar hipotensão. Quando associada à via 
acessória, preferir procainamida ou quinidina (IIbC).

5) Em arritmias ventriculares com estabil idade 
hemodinâmica, optar por lidocaína ou procainamida. Como 
profilaxia, preferir betabloqueadores e, quando ineficazes, 
pode ser optado por sotalol (IC). A amiodarona pode ser 
utilizada, preferindo doses até 200 mg/dia e monitorando 
função tireoidiana materna e no neonato. Outra alternativa 
seria amiodarona em associação com bloqueador beta-
adrenérgico (IIbC).

6) PCR revertida é indicação de CDI (IC). Para parto 
cesáreo, é recomendável que o CDI seja desligado para 
permitir o uso do termocautério.

7) Em bradiarritmia sintomática, pode ser implantado 
marca-passo com frequência ventricular variável e por via 
ecocardiográfica (IC).

8) FA aguda geralmente está associada com cardiopatia 
congênita, doença valvar mitral, hipertireoidismo ou 
distúrbio eletrolítico. Se houver instabilidade hemodinâmica: 
cardioversão elétrica (IC). Para cardioversão química, preferir 
quinidina ou procainamida (IIbC).

9) FA ou flutter crônicos: para controle da frequência 
ventricular, usar digoxina, bloqueador beta-adrenérgico, 
diltiazem ou verapamil (IC) e manter com anticoagulante 
contínuo. Usar uma das heparinas durante toda a gestação 
ou no primeiro trimestre e duas semanas antes do parto, e 
anticoagulante oral nos demais períodos (IIbC).

10) Na presença de arritmia ventricular sem cardiopatia 
estrutural, pensar em hipomagnesemia ou hipocalemia (IB). 

18.2 - ressuscitação cardiorrespiratória básica (rCrB)
Silvia Regina Rios Vieira, Janete  

Salles Brauner, Citânia L. Tedoldi
É constituído por um conjunto de procedimentos de 

emergência que consistem no ABCD primário do manejo da 
parada cardiorrespiratória (PCR). 

1) Detectar a inconsciência;
2) Solicitar auxílio e imediatamente iniciar os procedimentos 

adequados e no solo.
O ABCD primário, cujo algoritmo está representado na 

figura 1, consta de:
• A
- Avaliar consciência; se inconsciente:
- Ativar sistema de emergência solicitando desfibrilador.
- Abrir vias aéreas e avaliar respiração; se não houver 

respiração:
• B 
- Realizar duas ventilações (Breathing) lentas, boca a boca 

ou boca-válvula-máscara (BVM).
• C
- Avaliar Circulação e se não houver pulso ou sinais de 

circulação: iniciar compressões torácicas.
• D
- Conectar o Desfibrilador externo automático (DEA) 

assim que disponível. O DEA pode ser utilizado por qualquer 
socorrista treinado. Em nível de suporte avançado de vida,       
pode ser usado imediatamente o monitor/desfibrilador 
convencional.

As diretrizes internacionais apresentam algumas pequenas 
diferenças nas recomendações finais e estão disponíveis 
na Internet: periódico eletrônico Circulation (http://circ.
ahajournals.org/content/vol112/22_suppl/) e no site do 
European Resuscitation Council (http://www.erc.edu/).

Se o socorrista não possui conhecimento das novas 
recomendações, não é errado realizar ressuscitação conforme 
diretrizes prévias. As principais alterações promovidas pelo 
comitê internacional de ressuscitação para a RCRB são:

− As manobras ABCD são iniciadas se a vítima estiver 
inconsciente e sem respiração normal;

− As ventilações de resgate devem ser realizadas em 
um segundo (em vez de dois), com volume suficiente para 
elevar o tórax;

− As compressões torácicas devem ser realizadas numa 
relação de 30 compressões para duas ventilações.

18.3 - Considerações gerais sobre as manobras de ABCD e 
o suporte avançado de vida na grávida

1) São dois ou mais pacientes (gestante e feto[s]);
2) A chance de sobrevivência fetal está relacionada com 

a materna;
3) Na gestação, o consumo de oxigênio está aumentado 

em 20% e o transporte de oxigênio está diminuído pela 
presença da anemia fisiológica. Consequentemente, a hipóxia 
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ocorre mais rapidamente e com maior comprometimento da 
oxigenação materna e fetal; 

4) O útero gravídico provoca redução do retorno venoso 
e do débito cardíaco por compressão da cava inferior e da 
aorta, além da elevação do diafragma;

5) O esfíncter gastroesofágico torna-se insuficiente, 
mediado por ação hormonal, favorecendo a aspiração de 
conteúdo gástrico;

6) Algumas condutas dependem da idade gestacional da 
paciente.

Condutas recomendadas
1) Via aérea - Manter ventilação mediante compressão 

da cartilagem cricoide enquanto não for entubada. Na 
entubação, geralmente são necessários tubos com calibres 
menores pela presença de edema. Administrar oxigênio a 
100% e com volumes menores.

2) Circulação - Posicionar paciente em semidecúbito lateral 
esquerdo e/ou liberar cava e aorta, com afastamento do útero 
manualmente para a esquerda. As compressões torácicas 
são realizadas na porção mediana do esterno e as drogas 

vasopressoras, apesar de reduzirem a circulação uterina, devem 
ser administradas da mesma forma que em não grávidas.

3) A desfibrilação elétrica não é prejudicial para o feto, mas 
antes do procedimento deve ser removida a monitorização 
fetal, se estiver sendo realizada.

4) Devem ser consideradas causas reversíveis como dose 
excessiva de sulfato de magnésio (usar gluconato de cálcio), 
embolia pulmonar maciça e AVC isquêmico que podem se 
beneficiar com fibrinolíticos, infarto agudo do miocárdio que 
se beneficiaria com reperfusão percutânea, dissecção de aorta, 
embolia por líquido amniótico, etc.

5) A IG define a necessidade de histerotomia de 
urgência: 

• Se IG < de 20 semanas, não há comprometimento do 
DC materno pelo volume uterino;

• Entre 20-23 semanas o feto não é viável, mas o 
esvaziamento uterino pode melhorar o DC materno;

• Se IG ≥ 24 semanas em hospitais com UTI neonatal após 
4-5 minutos de PCR, recebendo manobras adequadas e sem 
nenhuma resposta, está indicada histerotomia de urgência na 
tentativa de salvar mãe e feto.

Fig. 1 - Algoritmo do ABCD primário da RCRB. *Desfibrilador externo automático.
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19 - Anestesia e analgesia de parto
Sérgio Renato Guimarães Schmidt,  

André Prato Schmidt, Adriana Prato Schmidt 

19.1 - introdução
A grande aceitação e utilização das técnicas de anestesia 

regional tornou a anestesia obstétrica uma das principais e 
mais difundidas práticas anestésicas1.

No cuidado anestésico de uma gestante, os dois pacientes (a 
mãe e o feto) sofrem as consequências da conduta. É necessário 
um profundo conhecimento das alterações fisiológicas que 
acompanham a gestação e de suas interações com a modalidade 
anestésica escolhida. Falhas em considerar tais fatores podem 
gerar consequências catastróficas para ambos1.

19.2 - Alterações fisiológicas na gestação e a anestesia 
obstétrica

A gestação provoca alterações nas funções de todo 

o organismo, que podem ser: respiratórias (aumento 
do consumo de oxigênio, do volume ventilatório, da 
frequência ventilatória e da pressão parcial de oxigênio, 
com diminuição proporcional da pressão parcial de gás 
carbônico); cardiovasculares (aumento do volume sanguíneo 
e plasmático, do débito cardíaco, frequência cardíaca e 
diminuição da resistência vascular periférica); hematológicas 
(diminuição de hemoglobina e plaquetas e aumento dos 
fatores de coagulação); e renais (aumento da taxa de filtração 
glomerular)1,3. Também provoca outras alterações fisiológicas 
aqui enfatizadas devido a sua potencial interação com o 
procedimento anestésico: obstrução da veia cava inferior por 
um útero aumentado provocando ingurgitamento do plexo 
venoso epidural; síndrome da hipotensão supina (palidez, 
hipotensão, sudorese, náuseas e vômitos) em 20% dos casos; 
redução da motilidade gástrica e tônus do esfìncter esofágico 
inferior e aumento da secreção gástrica, predispondo a 
alto risco de regurgitação; sensibilidade aumentada aos 
anestésicos locais durante anestesia regional e diminuição 
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da concentração alveolar mínima dos anestésicos voláteis. 
Devemos ainda considerar os efeitos diretos das drogas 
anestésicas no feto, devido à potencial passagem através da 
barreira uteroplacentária1,3. 

O trabalho de parto também provoca alterações fisiológicas 
relevantes do ponto de vista anestésico: a ventilação-
minuto pode aumentar até 300% e o consumo de oxigênio 
aumenta 60% durante as contrações dolorosas, provocando 
hipocapnia; o débito cardíaco aumenta até 45%, podendo 
ocorrer aumento de até 80% logo após o nascimento, devido 
à descompressão súbita da veia cava inferior1,3.

19.3 - Anestesia regional e analgesia de parto
A introdução de novas técnicas, medicamentos e 

equipamentos demonstraram benefícios importantes 
para parturientes e neonatos4. Diversos ensaios clínicos 
randomizados e estudos observacionais têm investigado os 
efeitos das diferentes estratégias analgésicas sobre desfechos 
maternos e fetais2. Entretanto, ainda persistem muitas 
controvérsias a respeito do tema2.

As técnicas utilizadas para analgesia de parto são epidural, 
espinhal e combinada espinhal-epidural. Também podemos 
utilizar técnicas alternativas farmacológicas, como opioides5 
ou não farmacológicas, como massagem, hidroterapia, 
posicionamento adequado, entre outras2,6.

A analgesia epidural é realizada por meio da colocação 
de um cateter no espaço epidural para administração 
contínua ou intermitente de anestésicos locais e/ou opioides. 
Recentemente, a técnica alternativa de duplo-bloqueio 
espinhal-epidural vem ganhando maior popularidade. 
Nessa técnica, é realizada administração única em bolus de 
anestésicos locais e/ou opioides no espaço subaracnoideo 
(ESA) e colocação de um cateter no espaço epidural para 
administrações posteriores. A administração de opioides no 
ESA resulta em grande alívio da dor sem praticamente nenhum 
bloqueio motor. A técnica de duplo-bloqueio está relacionada 
com maiores índices de satisfação das parturientes7. Até o 
momento, não há estudos relacionando a técnica de duplo-
bloqueio a desfechos negativos fetais2.

O alívio da dor para uma mulher em trabalho de parto já 
é suficiente como indicação médica para uso de analgesia 
epidural9. O seu uso está relacionado com melhor alívio da 
dor do que opioides sistêmicos10. Até o momento, devido aos 
estudos de que dispomos, a relação entre a analgesia epidural e 
as taxas de cesariana permanece sem esclarecimento. Também 
não foi encontrada diferença entre a analgesia epidural e a 
espinhal-epidural combinada quanto às taxas de cesariana12. No 
entanto, a analgesia combinada está relacionada a uma dilatação 
mais rápida do canal cervical, quando comparada à analgesia 
epidural13, e está demonstrado um aumento da incidência do uso 
de fórcipe em pacientes que utilizaram analgesia epidural10,11. 
Sendo o parto um fenômeno complexo e individual, a técnica 
a ser introduzida deve integrar a paciente, o obstetra, o 
cardiologista, o neonatologista e o anestesiologista2.

19.4 - Anestesia para cesariana
A anestesia regional tornou-se a técnica preferida para 

cesariana, devido às maiores complicações relacionadas 

à anestesia geral. O risco de morte materna em anestesia 
geral é 17 vezes maior do que com técnicas regionais e está 
principalmente relacionado a problemas com a via aérea da 
parturiente14. Por causa do risco de morte materna, a indicação 
de técnicas regionais (espinhal, epidural ou combinada) vem 
sendo incrementada, tanto para situações eletivas como 
emergenciais, em partos cesáreos15. Outras vantagens da 
anestesia regional incluem: menor depressão central do feto, 
menor risco de aspiração materna, interação precoce entre mãe 
e filho e analgesia pós-operatória com opioides espinhais1.

A escolha entre anestesia epidural ou espinhal é 
frequentemente baseada nas preferências do especialista. 
A anestesia epidural permite controle mais claro do nível 
sensorial do bloqueio anestésico e causa queda mais 
gradual dos níveis pressóricos. A anestesia espinhal consiste 
em uma técnica mais simples, com início mais previsível, 
bloqueio mais intenso e completo e com potencial menor 
para toxicidade sistêmica, devido à concentração menor 
de anestésicos locais1-3. Atualmente, a anestesia espinhal 
tem sido a técnica mais utilizada nos grandes centros de 
referência em obstetrícia.

19.4.1 - Principais alterações hemodinâmicas e 
complicações relacionadas à anestesia obstétrica

A anestesia é a prática médica sobre o sistema nervoso 
autônomo (SNA). Portanto, as drogas que produzem 
anestesia também ocasionam potentes efeitos adversos 
sobre o SNA. Exemplo disso é a hipotensão, muitas vezes 
severa, relacionada ao bloqueio simpático desencadeado 
pelos anestésicos locais em anestesia regional. Devido às 
alterações hemodinâmicas próprias da gestação, o cuidado 
com a pré-carga é essencial. Devemos atuar preventiva e 
terapeuticamente sobre os vasos de capacitância, promovendo 
expansão do volume intravascular com cristaloides (Ringer-
lactato) e utilizando drogas vasopressoras, como efedrina ou 
fenilefrina, prevenindo os efeitos danosos da hipotensão na 
mãe e no feto3. 

Em anestesia obstétrica, devemos ter especial atenção 
ao fluxo sanguíneo uteroplacentário. Os agentes anestésicos 
intravenosos apresentam efeitos variáveis sobre a circulação 
uteroplacentária. Barbitúricos e propofol causam pequenas 
reduções na circulação uterina devido à redução leve ou 
moderada da pressão sanguínea materna. Cetamina em 
doses baixas e etomidato provocam efeitos discretos sobre o 
sistema circulatório. Entretanto, benzodiazepínicos e agentes 
voláteis, em doses de indução anestésica, reduzem de forma 
significativa a circulação placentária. Administração inadvertida 
de anestésicos locais intravenosos, como lidocaína, reduz 
significativamente o fluxo uterino e deve ser evitada1,3.

As complicações relacionadas à anestesia geral em gestantes 
constituem-se principalmente nas referentes ao manejo da via 
aérea. Como descrito anteriormente, a aspiração pulmonar 
de conteúdo gástrico é uma complicação séria, podendo 
levar à morte materna. Para diminuir a incidência dessas 
complicações, uma avaliação pré-anestésica adequada, 
garantia de intubação endotraqueal segura e rápida, além 
de treinamento técnico amplo em anestesia obstétrica não 
podem ser negligenciados1,3.
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As alterações cardiovasculares da gestação frequentemente 
podem descompensar o quadro clínico de uma gestante 
cardiopata (2% das pacientes). As principais etiologias são 
doenças cardíacas reumáticas e lesões congênitas. Pacientes 
que apresentam insuficiência aórtica ou estenose mitral 
beneficiam-se de anestesia regional, devido ao bloqueio 
simpático, que reduz pré-carga e pós-carga, aumentando 
débito cardíaco e reduzindo congestão pulmonar. As pacientes 
com estenose aórtica ou hipertensão pulmonar primária não 
toleram adequadamente uma redução na pré e pós-carga. 
Portanto, injeção espinhal de opioides, analgésicos sistêmicos, 
bloqueio do nervo pudendo e, se necessário, anestesia geral 
são indicações nesses casos1,3.

Gestantes hipertensas ou com pré-eclâmpsia também 
devem ter atenção especial. Pacientes com doença leve 
podem ser submetidas à anestesia sem maiores complicações. 
No entanto, as com doença grave devem ser estabilizadas 
antes da administração de anestésicos, exceto em situações 
emergenciais. Hipertensão ou hipovolemia devem ser 
corrigidas precocemente e investigação de coagulopatia 
é mandatória. Anestesia regional está contraindicada se 
a gestante apresentar contagem de plaquetas menor do 
que 100.000/ µL ou outra coagulopatia documentada. A 
hipotensão nessas gestantes deve ser tratada com reposição 
volêmica criteriosa e pequenas doses de vasopressores. Na 
ausência de coagulopatia, a anestesia regional é a técnica de 
escolha para parto normal e cesariana, apresentando menor 
risco materno-fetal do que a anestesia geral. Em situações de 
maior gravidade, devemos disponibilizar acesso venoso central 
para monitorização da reposição volêmica, cateter em artéria 
pulmonar (hipertensão grave, oligúria refratária, hipoxemia 

ou edema pulmonar) e pressão arterial invasiva (hipertensas 
graves com as quais devemos utilizar certas drogas, tais como 
nitroprussiato, nitroglicerina ou labetalol intravenosos)1,3.

19.4.2 - Recomendações anestésicas para melhor 
prognóstico materno-fetal:

• Analgesia epidural ou espinhal-epidural em parto 
normal2,4,8 (IIa B);

• Analgesia epidural ou espinhal-epidural X opioides 
sistêmicos em parto normal8,9 (IIaA);

• Analgesia combinada espinhal-epidural X epidural 
simples em parto normal2,7,11,12 (IIaB);

• Anestesia regional em cesariana2,13 (IB);
• Anestesia regional em emergências obstétricas14 (IIaB);
• Anestesia regional em gestantes com estenose mitral e 

insuficiência aórtica1,3 (IIaC);
• Anestesia regional não é recomendada em gestantes com 

estenose aórtica ou hipertensão pulmonar primária1,3 (IIIC);
• Anestesia regional é contraindicada em gestantes com 

coagulopatias1,3 (IIIC);
• Uso de cristaloides e vasopressores, como efedrina ou 

fenilefrina, em hipotensão associada à anestesia regional em 
gestantes1,3,14 (IB);

• Monitorização invasiva em gestantes com doenças graves 
e descompensadas1,16 (IIaC);

• Intubação endotraqueal em sequência rápida, treinamento 
profissional adequado e a valiação pré-anestésica ampla em 
gestantes com indicação de anestesia geral3,15 (IIaC);
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20. Planejamento familiar e anticoncepção
Walkiria Samuel Ávila, Citânia Lúcia Tedoldi

20.1 - introdução
O planejamento familiar da mulher cardiopata apresenta 

três aspectos fundamentais: fatores intrínsecos do casal, 
fatores relacionados à cardiopatia e os referentes aos 
contraceptivos1.

I) Fatores intrínsecos do casal - Incluem idade, paridade, 
número de filhos vivos, modo de vida e estado psíquico. 
A tendência é reduzir a prole das pacientes cardiopatas 
em função da pior qualidade de vida e menor sobrevida 
destas mulheres.

II) Fatores relacionados à cardiopatia - Devem ser 
considerados o diagnóstico anatomofuncional e a fase 
clínica da história natural da cardiopatia, além da terapêutica 
essencial utilizada pela mãe2.

O risco de complicações durante a gestação em portadoras 
de cardiopatia pode ser estimado a partir dos seguintes 
preditores de risco:

• Presença de cianose (saturação de O2 < 90%);
• Classe funcional > II segundo a classificação da New 

York Heart Association (NYHA);
• Fração de ejeção do ventrículo esquerdo < 40%;
• Evento cardiovascular prévio (arritmia, edema pulmonar, 

acidente vascular cerebral, ictus isquêmico transitório).
A presença de um desses fatores de risco representa um 

risco adicional de evento cardíaco de 27% durante a gestação 
e na presença de dois ou mais o acréscimo é de 75%3.

20.2 - Classificação das cardiopatias na gravidez de 
acordo com o grau de gravidade

A Organização Mundial da Saúde (OMS)4, com a 
colaboração de programas internacionais de planejamento 
familiar e por meio da revisão sistemática da literatura, 
tem elaborado documentos recomendando o método mais 
adequado de contracepção em cada situação médica. A 
última atualização data de 2004 e contou com a colaboração 
de 36 integrantes de 18 países5. Adotaremos as orientações 
dessas publicações com a complementação de publicações 
relevantes posteriores. De acordo com o risco materno e/ou 
fetal, o risco de uma gestação em portadoras de cardiopatia 
é classificado em 4 classes, assim como o risco de cada 
método contraceptivo também é classificado de acordo 
com os riscos associados aos diferentes tipos de cardiopatia3 
(vide Tabela 1).

20.2.1 - Cardiopatias de alto risco e com contraindicação 
à gravidez

A gestação deve ser evitada quando representa um risco 
materno de alta mortalidade ou de grande morbidade, e 
quando ocorrer, deve ser considerada a interrupção médica. 
Se apesar dos riscos for decidido pela sua manutenção, a 
paciente deve ser acompanhada por equipe multidisciplinar 
especializada e em unidade de atendimento terciário. 

Tabela 1 - Classificação do risco da cardiopatia em relação à 
gestação e ao método contraceptivo*

OMS
Classe

Risco do contraceptivo 
relacionado à cardiopatia

Risco da gestação 
relacionado à cardiopatia

1 Método recomendável Gestação não aumenta o 
risco

2 As vantagens do método são
maiores que os riscos

Pequeno aumento de 
morbimortalidade materna

3 O risco do método é maior
que o benefício

Grande aumento da 
morbimortalidade materna

4 Método contraindicado Gestação contraindicada

*Os métodos contraceptivos classificados como 1 e 2 têm seu uso recomendado 
e os de risco 3 e 4 são desaconselhados, sempre levando em consideração o 
tipo de risco associado à cada cardiopatia e/ou situação clínica.

Tais cardiopatias são classificadas como de alto risco para 
a gestação, com mortalidade variável, mas que pode ser 
superior a 50%, como em portadoras de hipertensão arterial 
pulmonar. Na Tabela 2 estão relacionadas as situações que 
contraindicam a gestação, classificadas como risco classe 
4, segundo recomendação da OMS3,4,5, e adaptadas para 
nossa realidade de acordo com publicações específicas 
posteriores6-10.

A estenose mitral moderada a grave está associada 
à alta morbidade, com uma frequência de eventos 
cardíacos de 48% em publicação do Canadá7 e 63,5% em 
publicação brasileira6, mas com ausência de mortalidade. 

A modificação do grau de risco é justificada pela baixíssima 
mortalidade associada a essa patologia na gestação e pelos 
bons resultados da intervenção percutânea por cateter 
balão nos casos com deterioração clínica, apesar da 
terapêutica otimizada8,9,10.

1) Em pacientes com estenose aórtica grave que 
são sintomáticas antes do final do primeiro trimestre, 
é sugerida a possibilidade de interrupção médica da 
gestação, com a justificativa de que nestes casos tanto a 
correção cirúrgica como a intervenção percutânea durante 
a gestação se associam a risco aumentado materno e fetal11. 
Em publicação do Canadá, que descreve os resultados 
gestacionais de uma coorte de mulheres portadoras 
de estenose aórtica grave sem eventos prévios, com a 
maioria assintomática antes da gestação, 10% (três casos) 

Tabela 2 - Cardiopatias  de alto risco e com contraindicação à 
gravidez*. OMS Classe de risco 4

1- Estenose aórtica grave com área valvar < 1 cm²**

2- Hipertensão arterial pulmonar de qualquer etiologia 

3- Sindrome de Marfan com diâmetro de raiz de aorta > 40 mm

4- Miocardiopatia periparto prévia com disfunção ventricular residual

5- Disfunção ventricular grave (CF NYHA III ou IV ou FE < 30%)

*Modificado de acordo com as referências 6-11. **A OMS inclui como alto 
risco e com contraindicação à gravidez as situações com grande obstrução no 
ventrículo esquerdo, como estenose aórtica grave e estenose mitral grave. No 
entanto, nesta diretriz, a estenose mitral grave é reclassificada como de risco 
intermediário pelas justificativas expostas no texto.

e172



Diretrizes

Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
para Gravidez na Mulher Portadora de Cardiopatia

Arq Bras Cardiol 2009; 93(6 supl.1): e110-e178

apresentaram complicações cardíacas maternas e 7% (dois 
casos) resultados neonatais inadequados, mas sem nenhum 
óbito. Entre os casos que complicaram, a área valvar sofreu 
variação de 0,5-0,7 cm², com gradiente transvalvar máximo 
de 64 mmHg a 112 mmHg12.  

2) A gestação em portadoras de hipertensão arterial 
pulmonar (HAP) de qualquer etiologia, além de estar 
associada a uma mortalidade materna elevada, pode agravar 
a hipertensão pulmonar3. A mortalidade materna observada 
na síndrome de Eisenmenger pode ser de até 36%, na HAP 
primária de 30% e na secundária de 56%. São frequentes 
aborto espontâneo, crescimento intrauterino restrito e 
prematuridade. A mortalidade perinatal pode variar de 
13% a 28%13.

3) Na síndrome de Marfan a gravidez é desaconselhada 
pelo risco materno de dissecção de aorta tipo A associada à 
mortalidade de 22%3 e pelo risco dos fetos de, em 50% dos 
casos, adquirirem a doença por transmissão autossômica 
dominante14.

4) A gestação posterior ao diagnóstico de miocardiopatia 
periparto representa uma recorrência de piora funcional de 
21% naquelas pacientes que normalizaram a função ventricular 
e de 44% naquelas que permaneceram com comprometimento 
funcional residual. Estas têm maior necessidade de aborto 
terapêutico (25%) e maior incidência de prematuridade (50%), 
evoluindo para óbito em 25% dos casos15.

Para a escolha do melhor método contraceptivo, além 
dos fatores já relacionados (fatores intrínsecos do casal e 
relacionados à cardiopatia), devem ser valorizados: a eficácia 
do método, outras contraindicações médicas, a acessibilidade 
aos mesmos e as interações medicamentosas (drogas que 
aumentam a metabolização hepática de estrógenos e 
progestágenos ou que reduzem bactérias que transformam 
metabólitos inativos em ativos, reduzindo a eficácia e 
favorecendo gestações indesejadas)16. Os cardiologistas 
que prestam assistência a cardiopatas durante a gestação 
devem estar aptos não só para informar sobre os riscos de 
uma gravidez em relação à cardiopatia, como também 
orientar com segurança qual o método mais adequado para 
evitar gestações desaconselhadas. Devem integrar equipes 
multidisciplinares de planejamento familiar, constituídas por 
clínicos, obstetras, ginecologistas, anestesistas, urologistas, 
entre outros especialistas17.

20.2.2 - Cardiopatias de risco intermediário à 
gestação1,5,13 

Na classificação da OMS, como classe de risco 2 ou 3, 
estão aquelas cardiopatias associadas a pequeno aumento 
no risco de morbimortalidade materna (vide Tabela 3). 
O risco é considerado maior quando na presença de 
agravantes, como disfunção ventricular, uso contínuo de 
anticoagulante, etc.17.

20.2.3 - Cardiopatias de baixo risco à gestação1,5,13  

Classificação da OMS como classe de risco 1 (vide Tabela 
4) é aquela em que a gestação não oferece risco maior ao da 
população em geral17.

Tabela 3 - Cardiopatias de risco intermediário à gestação. OMS 
classe de risco 2 ou 3

1- Próteses valvares cardíacas mecânicas

2- Estenose mitral e aórtica 

3- Cardiopatias congênitas cianóticas

4- Cardiopatias congênitas complexas pós-cirurgia de Mustard ou de Fontan

5- Coarctação de aorta não corrigida

6- Disfunção ventricular leve a moderada

7- Estenose pulmonar grave

8- Miocardiopatia periparto prévia sem disfunção ventricular residual

9- Necessidade de uso contínuo de anticoagulante

Tabela 4 - Cardiopatias de baixo rico à gestação. OMS classe de 
risco 1

1- Miocardiopatia hipertrófica não complicada

2- Valvulopatias com lesões leves, próteses biológicas

3- Síndrome de Marfan sem dilatação de aorta

4- Coarctação de aorta corrigida, sem hipertensão ou aneurisma

5- Mulheres pós-transplante cardíaco

6- Disfunção leve de ventrículo esquerdo

7- Cardiopatia congênita corrigida e sem sequela

20.3 - Métodos contraceptivos
Uma vez estabelecido o risco da cardiopatia com o 

desenvolvimento da gestação é  imperativa a aplicação do 
método de contracepção que exige a integração de eficácia, 
tolerância, aceitação e inocuidade1.

20.3.1 - Métodos definitivos 
Em portadoras de cardiopatias de alto risco, a recomendação 

é a contracepção irreversível por meio da laqueadura tubárea, 
que deve obedecer parâmetros criteriosos e ser muito bem 
analisada pelo casal, por se tratar de método contraceptivo 
definitivo (IIaC).

A atual legislação do Brasil (Lei n.° 9263 da Constituição 
Federal, de 12 de janeiro de 1996, que regula o planejamento 
familiar) limita a sua realização durante o parto, permitindo que 
seja empreendida nos casos de cesáreas sucessivas anteriores 
associadas à gestação de alto risco ou com risco de vida.

O parágrafo único do Art. 4º da referida lei diz: 
É vedada a esterilização cirúrgica em mulher 

durante períodos de parto, aborto ou até o 42o 
dia do pós-parto ou aborto, exceto nos casos de 
comprovada necessidade, por cesarianas sucessivas 
anteriores, ou quando a mulher for portadora de 
doença de base e a exposição a segundo ato cirúrgico 
ou anestésico representar maior risco para sua saúde. 
Neste caso a indicação deverá ser testemunhada em 
relatório escrito e assinado por dois médicos.
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Limita ainda a esterilização voluntária:
• Em homens e mulheres (por vasectomia ou laqueadura 

tubária) com capacidade civil plena e maiores de 25 anos ou, 
pelo menos, com dois filhos vivos, após no mínimo 60 dias entre 
a manifestação da vontade e o ato cirúrgico e, na vigência de 
sociedade civil, com autorização de ambos os cônjuges;

• Em caso de risco à vida ou à saúde da mulher ou do 
futuro concepto, testemunhado em relatório escrito e assinado 
por dois médicos.

É obrigatório constar no prontuário médico o registro de 
expressa manifestação da vontade em documento escrito e 
firmado após a informação dos riscos da cirurgia, possíveis 
efeitos colaterais, dificuldade de reversão e opções de 
contracepção reversível existente18.

A esterilização feminina é muito efetiva, mas não é isenta 
de risco19. A probabilidade cumulativa de gestação nos 10 
anos após o procedimento varia de 1,8 a 54,3/1.000 e está 
relacionada com a idade e o método de oclusão. E essas 
gestações tendem a ser ectópicas em 20-60% dos casos20.

A laqueadura tubárea, por ser um ato cirúrgico, exige 
todos os cuidados especiais que essas pacientes requerem. 
Deve ser realizada em tempo breve, com cuidados quanto 
à hemostasia. Nas pacientes que utilizam anticoagulante, o 
medicamento oral deve ser substituído por heparina, o que 
frequentemente exige internação hospitalar. De preferência, 
a laqueadura deverá ser feita com cauterização e secção 
tubária, porque a aplicação de clipes e anéis pode propiciar 
maior número de falhas21.

Nos casos mais graves, em portadoras de cardiopatias 
com contraindicação absoluta à gravidez (vide Tabela 2), 
deve ser cogitada a interrupção da gestação de acordo com o 
esclarecimento e a permissão do casal, em obediência às leis 
vigentes no país, e preferencialmente no curso do primeiro 
trimestre. A lei brasileira faculta a interrupção da gestação em 
caso de estupro e em caso de risco de vida materno (artigo 
129 do Código Penal Brasileiro). No entanto, os hospitais 
públicos geralmente se esquivam de assumir a realização 
desse procedimento21 (IIaB).

20.3.2 - Métodos reversíveis 
As portadoras de cardiopatias de risco intermediário ou de 

risco aceitável são beneficiadas pelo uso de contraceptivos 
reversíveis. Os métodos são classificados em:

A) Contraceptivos hormonais combinados (orais e 
injetáveis);

B) Contraceptivos de progesterona (oral, injetável e 
implante);

C) Disposit ivo intrauterino (de cobre ou com 
progesterona);

D) Contracepção de emergência;
E) Métodos de barreira (diafragma, preservativo);
F) Métodos comportamentais.

A - Contraceptivos hormonais combinados
A.1 - Orais - São os contraceptivos orais mais utilizados. 

No entanto, estão associados a efeitos cardiovasculares 
indesejados. São compostos por etinil estradiol (EE) 
em dosagens variadas, associado a diferentes tipos de 
progesteronas, as quais costumam ser designadas conforme 
a geração em que foram produzidas (exemplo: de segunda 
geração, terceira geração etc.). Os anticoncepcionais 
hormonais combinados orais (AHCO) aumentam o risco 
de tromboembolia venosa (TEV) e o risco é maior com 
preparações com > 50 µg de EE22.

Estudos que comparam o risco de TEV entre usuárias e 
não usuárias de AHCO com baixa dosagem de estrógeno (< 
50µg) evidenciaram um aumento no risco que variou de 2,7 
a 4,1 vezes23.

Os AHCO provocam alterações nos parâmetros pró-
coagulantes, anticoagulantes e fibrinolíticos, resultando 
num efeito favorecedor da trombose. Tal efeito pode ser 
avaliado globalmente por um teste de geração de trombina 
denominado sensibilidade à proteína C ativada. Além da 
dosagem do estrógeno, o risco de trombose do AHCO 
está associado ao tipo de progestágeno. Essa diferença 
no risco tornou-se evidente pelos estudos observacionais 
e posteriormente foi documentada pela diferença nos 
resultados do teste da sensibilidade à proteína C ativada, 
mais pronunciada em usuárias de progestágeno de terceira 
geração24,25.

Quando comparados aos AHCO com levonorgestrel 
(progesterona de segunda geração), os com gestodeno ou 
desogestrel (progesteronas de terceira geração) aumentam 
o risco de trombose em 1,5 a 1,7 vezes e o com acetato de 
ciproterona, em 3,9 vezes24.

Na última década, uma nova progesterona tem sido 
utilizada, a drospirenona, também denominada de quarta 
geração. É um análago da espironolactona, com efeito 
antiandrogênico e antimineralocorticoide, resultando em 
aumento da diurese e redução da pressão arterial26.

Em estudo que comparou o uso da drospirenona por 
período de 24 dias, com o desogestrel por período de 21 dias e 
com a mesma dose de EE durante 7 ciclos, não foi comprovada 
diferença significativa nos parâmetros hemostáticos27. 

O teste da resistência à proteína C ativada (baseado na 
geração da trombina) permite definir o risco de trombose 
venosa entre os diferentes progestágenos. O levonorgestrel 
é considerado de baixo risco para trombose e o gestodeno, 
desogestrel e a ciproterona são considerados de alto risco. 
O risco da drospirenona é comparável ao do gestodeno e 
desogestrel (o dobro do risco em relação ao levonorgestrel), 
quando comparados os dois principais determinantes da 
geração da trombina: proteína S livre e o inibidor do fator 
tecidual livre28.

Quando a drospirenona é comparada ao levonorgestrel 
na avaliação do peso e da pressão arterial, foi constatada 
maior redução do peso corporal e da pressão arterial. 
Tal efeito seria benéfico em pacientes hipertensas29. No 
entanto, se considerarmos o risco absoluto de trombose dos 
contraceptivos hormonais, percebe-se que é muito pequeno 
(2-3/10.000 usuárias/ano) e deve ser sempre comparado ao 
risco de uma gravidez indesejada30.

Atualmente, a dosagem de EE foi reduzida para 20-30 µg e, 
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apesar da redução de eventos venosos, se associa a aumento 
de eventos arteriais, como IAM e AVC31.

Recentemente foi comprovado que mulheres sem doença 
cardiovascular e com exposição por período médio de 10 
anos a AHCO apresentaram uma progressão de 20-30% da 
placa de aterosclerose documentada por US de carótidas e 
femorais32. Além disso, foi documentado aumento da PCR-US 
em três vezes, fazendo com que mais de 50% das usuárias 
mantivessem níveis > 3 mg/l, enquadrando-as em nível de 
alto risco para eventos cardiovasculares33.

Um estudo multicêntrico conduzido pela OMS demonstrou 
que AHCO aumenta o risco de IAM em 5 vezes, de AVC 
isquêmico em 3 vezes e hemorrágico em 1,5-2 vezes. O risco 
de IAM é maior em tabagistas e hipertensas. Diferente do 
que ocorre com o risco de TEV, as usuárias de progestágeno 
de terceira geração não apresentam aumento no risco de 
IAM, quando comparadas às usuárias de progestágeno de 
segunda geração34,35. 

Ao decidir qual a melhor opção de pílula anticoncepcional, 
deve ser feita uma avaliação dos riscos basais da paciente, 
corrigir os fatores de risco controláveis e ponderar os efeitos 
adversos de cada componente36.

A.2 - Injetável mensal - Uma ampola IM a cada 4 semanas. 
É eficaz e por utilizar estrógenos naturais em sua composição 
parece ter menos efeitos colaterais que os combinados 
orais, além da administração parenteral eliminar a primeira 
passagem pelo fígado. Entretanto, como é um método 
relativamente novo e sem estudos de seus efeitos a longo 
prazo, possui as mesmas restrições de uso dos combinados 
orais5 (vide Tabela 5).

• Enantato de estradiol 10 mg + acetofenido de 
diidroxiprogesterona 150 mg (Perlutan®);

• Valerato de estradiol 5 mg + enantato de norestisterona 
50 mg (Mesigyna®);

• Cipionato de estradiol  5 mg + acetato de 
medroxiprogesterona 25 mg (Cyclofemina®).

B - Contraceptivos de progesterona (oral, injetável e 
implante)

Apresentam a vantagem de não aumentarem o risco de 
trombose em doses contraceptivas17.

B.1 - Progesterona oral (minipílula)
- Noretisterona 0,35 mg → (Micronor®)
- Linestrenol 0,5 mg → (Exluton®)
- Levonorgestrel 0,030 mg → (Nortrel®, Minipil®)
• Estes progestágenos são uma opção para serem usados 

durante a amamentação mas têm eficácia reduzida e não são 
recomendados para cardiopatas cuja gestação representa alto 
risco, pois apresentam a possibilidade de falha de 0,5-10% 
no primeiro ano de uso17.

- Desogestrel 75 µg → (Cerazette®): suprime melhor a 
ovulação e é mais eficaz, sendo uma opção de contraceptivo 
oral em quem não pode usar os AHCO17.

Tabela 5 - Situações clínicas em que não é recomendado uso dos 
AHCO. (OMS 3 e 4)5,17

Próteses valvulares cardíacas mecânicas

Doença coronariana aterosclerótica

Vários fatores de risco para doença cardiovascular  

Idade ≥ 35 anos associada a tabagismo

Hipertensão arterial sistêmica não controlada e/ou com comprometimento 
vascular

Hipertensão pulmonar de qualquer etiologia

Circulação de Fontan

Miocardiopatia dilatada de qualquer etiologia (FE < 30%)

Doença de Kawasaki

Diabetes com comprometimento de órgãos-alvo

Trombofilias

Tromboembolia venosa prévia ou presente

Acidente vascular cerebral

Valvulopatias complicadas (com HP, FA, EI, AE > 4 cm)

CIA não corrigida

Enxaqueca com aura em qualquer idade

Enxaqueca sem aura em idade ≥ 35 anos

B.2  -  Proge s t e rona  i n j e t á ve l  →  a ce t a to  de 
medroxiprogesterona (Depo-provera®) 150 mg/ampola. 
Usar uma ampola via IM de 3/3 meses37. Apesar da vantagem 
de não afetar a coagulação e a fibrinólise, mais da metade 
das usuárias fazem amenorreia e hipoestrogenismo38. 
O hipoestrogenismo provocaria disfunção endotelial 
com consequente formação precoce e/ou aceleração de 
placas ateroscleróticas, agravando a evolução da doença 
cardiovascular com o uso a longo prazo39.

Pelo mesmo mecanismo poderia também reduzir a 
tolerância oral à glicose, o HDL e aumentar o LDL colesterol. 
Um estudo conduzido pela OMS não comprovou um aumento 
de IAM e AVC em usuárias de progesterona injetável. No 
entanto, é difícil de predizer se usuárias a longo prazo não 
seriam mais sucetíveis à doença arterial coronariana quando 
em idade mais avançada38. 

Em mulheres muito jovens (< 21 anos), seu uso foi 
associado à redução da densidade mineral óssea, fazendo 
com que a orientação da OMS seja a de considerar se os 
benefícios superam os riscos38. A mesma orientação é sugerida 
para mulheres com mais de 40 anos40. O retorno à fertilidade 
pode demorar de 9-16 meses após sua descontinuação.

B.3 - Progesterona sob forma de implante - Composta 
por cápsulas de inserção subdérmica e com diferentes 
progestágenos e tempos de ação. Estão disponíveis cápsulas 
de levonorgestrel (Norplant® 6 cápsulas, com duração de 5 
anos, e Jadelle® duas cápsulas, com duração de três anos) ou 
uma cápsula com etonorgestrel (Implanon®, com duração 
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de três anos)16,37. As cápsulas são implantadas subdérmicas 
e por não serem biodegradáveis devem ser inseridas e 
retiradas por pequeno procedimento cirúrgico. Durante a 
inserção, deve ser levado em consideração o risco de EI  em 
pacientes com lesões de alto risco para a doença. Apesar de 
não haver uma orientação específica para o procedimento, é 
recomendado que se utilize cefalexina (Keflex®) 2 g VO uma 
hora antes da inserção do implante, a fim de evitar infecção 
por Staphylococcus (IIaC).

A eficácia é comparável à da esterilização, mas pode 
ser prejudicada se a paciente apresentar excesso de peso. 
Alguns efeitos indesejados fazem com que só 50% das 
pacientes permaneçam com o implante ao término do 
quinto ano. São eles: distúrbios menstruais, cefaleia, ganho 
de peso e acne37.

C - Dispositivo intrauterino (DIU)

É uma alternativa para aquelas que não podem usar 
contraceptivos hormonais combinados, desde que não 
apresentem lesões de alto risco para endocardite infecciosa, 
sendo a frequência de falha menor que 2% em 5 anos40. 

Seu uso aumenta o risco de doença inflamatória pélvica 
e não é recomendado para pacientes com vários parceiros, 
mais expostas a doenças sexualmente transmissíveis. Nulíparas 
são mais suscetíveis a falhas e expulsão41. No momento 
da inserção, ocorre reação vagal em até 5% dos casos e 
pode ser fatal em portadoras de circulação de Fontan ou 
doença vascular pulmonar. Portanto, não recomendado 
para essas pacientes17, mas sim para portadoras de diabetes 
e valvulopatia não complicada. As contraindicações ao seu 
uso estão relacionadas na Tabela 6.

C.1 - DIU de cobre → varia na forma e na quantidade de 
cobre e após inserido pode permanecer por 10 anos. Está 
descrito que pode ocorrer bacteremia durante a inserção ou 
remoção em 13% dos casos. A literatura não é concordante 
quanto ao uso de antibiótico profilático para endocardite 
infecciosa. A tendência é que não seja recomendado o seu 
uso rotineiro41, mas também é sugerido uso de eritromicina 
500 mg VO uma hora antes da inserção e 6 horas após, a 
fim de evitar infecção pélvica37 (IIbC). Está mais associado à 
dismenorreia e sangramento vaginal, havendo necessidade, 
em alguns casos, de reposição de ferro para corrigir a 

Tabela 6 - Contraindicações ao uso do DIU5,21 (IIIA)

Prótese valvular cadíaca

Endocardite infecciosa prévia

Cardiopatia congênita cianótica não corrigida

Síndrome de Eisenmenger

Hipertensão pulmonar de qualquer etiologia

Circulação de Fontan

Estenose e insuficiência aórtica

Insuficiência mitral

anemia secundária40. 

C.2 - DIU com progesterona → (levonorgestrel 52 mg-
Mirena®). Duração de 5 anos, pode aumentar a incidência 
de cefaleia e amenorréia, além de depressão, perda da 
libido e aumento de peso41. Pacientes em uso crônico de 
anticoagulante se beneficiam do DIU com progesterona por 
provocar menos sangramento uterino42.

D - Contracepção de emergência
São compostos de progesterona ou progesterona + 

estrógenos, para serem usados até 72 horas após o coito 
desprotegido, em qualquer período do ciclo menstrual e sem 
contraindicação cardiológica. Outra alternativa seria o DIU de 
cobre, mas com as restrições de suas contraindicações.

D.1 - Estrógeno + progesterona (EE 50 µg + levonorgestrel 
0,25 mg, Evanor®, Neovlar®), também denominado método 
de Yuspe, para serem usadas duas cápsulas de 12/12h (duas 
doses) até 72 horas após o coito desprotegido. Pode provocar 
náuseas e vômitos e falha em até 3,2% dos casos17,19.

D.2 - Só progesterona (levonorgestrel 0,75 mg, Postinor-
2®). Usar uma cápsula de 12/12h (duas doses) dentro de 
72h após o coito. Provoca menos sintomas adversos e 
apresenta menor risco de falha19, mas pode potencializar 
o efeito da varfarina naquelas pacientes que necessitam de 
anticoagulação contínua17.

D.3 - DIU de cobre, pode ser usado até 5 dias após o 
coito desprotegido, com falha < de 1%, mas com as mesmas 
contraindicações cardiológicas para uso a longo prazo19.

E - Métodos de barreira (diafragma, espermicida, 
preservativo)

Os métodos de barreira apresentam um índice de falha 
bem superior aos anteriormente citados. Não são métodos 
adequados para mulheres em que a gestação deva ser evitada. 
No entanto, a sua utilização correta diminui o índice de 
falha, além de auxiliar na prevenção de doenças sexualmente 
transmissíveis (IIbC).

F - Métodos comportamentais
São inócuos às cardiopatas, porém apresentam alto índice 

de falha, não sendo recomendados para tais pacientes (IIIC).
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Tabela 7 - Resumo das recomendações considerando método contraceptivo e condição clínica da paciente3,5,17,21

Condição clínica AHCO AHCI PVO PImp PIT DIU-c DIU-p

Vários FR para DCV Não Não Sim* Sim Não** Sim Sim*

Tabagismo e ≥ 35 anos Não Não ** Sim Sim Sim Sim Sim

Tabagismo e < 35 anos Sim* Sim* Sim Sim Sim Sim Sim

Obesidade - IMC ≥ 30 kg/m² Sim* Sim* Sim Sim Sim Sim Sim

Hipertensão grave Não Não Sim* Sim* Não** Sim Sim*

Hipertensão leve Não** Não** Sim Sim Sim* Sim Sim

TEV prévia Não Não Sim* Sim Sim*

TEV atual Não Não Não**

Veias varicosas Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim

Trombofilia Não Não Sim* Sim* Sim* Sim Sim*

Doença arterial coronariana Não Não Não** Não** Não** Sim Não**

AVC Não Não Não** Não** Não** Sim Sim*

Enxaqueca com aura Não Não Não** Não** Não** Sim Não**

Enxaqueca sem aura Não** Não** Sim* Sim* Sim* Sim Sim*

Valvulopatia leve Sim* Sim* Sim Sim Sim Sim Sim

Valvulopatia grave Não Não Sim Sim Sim Não Não

Diabetes não complicada Sim* Sim* Sim* Sim* Sim* Sim Sim*

Diabetes complicada Não Não Sim* Sim* Não** Sim Sim*

CC cianótica + HP‡ Não Não Não† Sim Sim Não Não

CC cianótica sem HP Não Não Não† Sim Sim Não** Sim*

Prótese mecânica Não Não Não† Sim* Não** Não Não

AHCO - anticoncepcional hormonal combinado oral; AHCI - anticoncepcional hormonal combinado injetável; PVO: progesterona VO; PImp - progesterona implante; PIT 
- progesterona injetável trimestral; DIU-c - DIU de cobre; DIU-p - DIU de progesterona. FR - fatores de risco; DCV - doença cardiovascular; TEV - tromboembolia venosa; 
AVC - acidente vascular cerebral; CC - cardiopatia congênita; HP - hipertensão pulmonar. * Permitido se não houver método mais seguro. ** Desaconselhado, mas 
preferível a uma gravidez indesejada. † Pelo risco de falha, permitido se for desogestrel 75 µg, mais eficaz. ‡ Se a paciente usa Bosentan, a eficácia contraceptiva da 
progesterona torna-se diminuída, exceto com o uso da injetável trimestral.
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Nota dos autores
Alguns contraceptivos hormonais tiveram além do nome genérico, a citação do nome comercial de acordo com informações 

encontradas no DEF. Foram citados os nomes de produtos menos conhecidos pelos cardiologistas, não havendo nenhum 
comprometimento de qualquer natureza com as empresas que comercializam estes produtos.
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