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CARDIOMIOPATIA PERIPARTO REFRATARIA AO TRATAMENTO CONVENCIONAL, MAS
COM BOA RESPOSTA A MEDICACAO IMUNODEPRESSORA. APRESENTACAO DE UM CASO
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Os autores apresentam o caso de uma mulher portadora de cardiomiopatia periparto e
insuficiéncia cardiaca refrataria ao tratamento convencional, que se compensou quando ao
tratamento de base se acrescentaram drogas imunodepressoras (azatioprina e prednisona).

ApGs revisdo da literatura, fazem comentérios sobre a pertinéncia dessa terapéutica e a
possibilidade de se usarem os imunodepressores com mais freqliéncia nessa patol ogia, abrindo,
talvez, melhor perspectiva para a evolugdo dessas doentes.

A sinonimia da cardiomiopatia periparto € variada:
cardiomiopatiapuerpera, doencacardiacatoxicapds-parto,
cardiopatia pds-parto, miocardose pds-parto, sindrome de
Meadows, degeneragdo idiopaticadagravidez e puerpério,
miocardiopatia gravidica primitiva, miocardiopatia
idiopdticadagravidez emiocardite do puerpério 3. O termo
“periparto” nos parece o maisadequado, poisfaz referéncia
arelacdo tempora que existe entre aocorrénciadadoenca
cardiacaeo ciclo gravido-puerperal: osultimos 30 diasda
gravidez e os primeiros 6 meses do puerpério. Outros
elementos adi cionai s na sua defini¢do incluem aauséncia
dehistériapréviade cardiopatiae ando existénciaatua de
qualquer causa que justifique o quadro clinico.

A cardiomiopatiaperipartofoi descritapelaprimeiravez
nos meados do século passado #. Embora conhecida ha
maisde 100 anos, suaetiopatogeniaaindandofoi elucidada,
havendo muita ddvida quanto as suas causas, seus
mecanismos patogénicos e o0 papel desempenhado pela
gravidez no aparecimento da doenca; além disso, seu
tratamento ndo tem evoluido muito e a mortalidade
permanece, ainda hoje muito grande (25 a 50% nos 3
primeiros meses apds o parto %). Considerando tratar-se de
doenca de incidéncia elevada (1 caso para 1300 ou 4000
gravidas®) e que atinge mulheres em idade bastantejovem,
esses nimeros se tornam muito expressivos.

No presente trabalho, € apresentado o caso de uma
mulher com cardiomiopatiaperiparto, observadaem nosso
Servico, no Conjunto Hospitalar de Sorocaba. Nosso

objetivo ndo foi simplesmente publicar mais um caso de
cardiomiopatia periparto, pois seria redundante, mas sim
chamar a atengo para a possibilidade de se modificar o
curso deumainsuficiénciacardiacarefratériaao tratamento
convencional, utilizando se drogas imunodepressoras. O
sucesso inicial pode significar novas perspectivas para
essas doentes.

APRESENTACAODE CASO

Mulher branca, 29 anos, ap0s gestacéo que transcorreu
sem complicagBes, deu aluz duas meninas, em parto normal.
Decorridos 15 dias, passou a ter dispnéia aos esforgos e
de dectbito, palpitacfes, fadiga e edema dos membros
inferiores.

Essa foi sua terceira gravidez, sendo que os 2 ciclos
grévido-puerperais anteriores foram normais; 0s outros
antecedentes pessoais e familiares eram inexpressivos.

Feito o diagndstico deinsuficiénciacardiacacongestiva
apaci ente submeteu-se ao tratamento convencional, tendo
sido heparinizada, em certo momento, por apresentar
quadro de embolia pulmonar. No entanto, a resposta ao
tratamento foi muito precéria e a paciente necessitou 4
internagdes hospitalares em um periodo de 8 meses.

Na Ultima internacdo, apresentou-se intensamente
dispnéica e ansiosa. O exame fisico mostrou cianose
de face e extremidades (++/4) e estase jugular acen-
tuada; havia sinais de derrame pleural bilateral, mais
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intenso a esquerda, com estertores crepitantes e
subcrepitantes de finas e médias bolhas em ambos os
pulmoes.

O choque da ponta estava no 5.° espago intercostal
esquerdo, paraforadalinhahemiclavicular, com extensdo
de2 polpasdigitais. Asbulhaseram abafadaseoritmo a3
tempos (3.2 bulha). N&o se auscultaram sopros. A
freqliénciacardiacaera 130 bpm eapressdo arterial, 120 x
90 mmHg.

Ofigado estavaa7 em abaixo darebordacostal direita,
doloroso apalpacdo. Haviaedemados membrosinferiores
(++/4), simétrico, sem sinaisinflamatorios.

Ospulsoscarotideos, radiais e pediososeram palpaveis
esimétricos.

Aodetrocardiograma (ECG) (fig. 1), oritmo erasinusal,
0 QRS de baixa voltagem nas derivacdes cléssicas e
unipolaresdos membros e haviazonaeletricamenteinativa
naregido antero-septal eem V6. A radiografiado coracdo
(fig. 2) mostrava cardiomegalia acentuada, intensa
congestéo venocapilar pulmonar bilateral ederramepleural
também bilateral. Ao ecocardiograma, verificou-seaumento
importante da cavidade ventricular esquerda, sem sinais
de hipertrofia, com comprometimento severo e difuso da
contratilidade miocérdica. Havia sinais de baixo fluxo
atravésdasvalvasmitral eadrticaeapresencade 3trombos
naregi&o da ponta do ventriculo esguerdo.
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Fig. 1- Ao ECG de 21/08/85, aspecto sugestivo de perdade substanciada
parede antero-septal, com corrente de | esdo subepicardica. No tragado de
27/09/85, aondaR reapareceuemV1,V2eV3, masapareceramondas T
negativas nas precordiais esquerdas.

A reacdo de Machado-Guerreiro era negativa. Nos
demais exames subsidiarios, chamava a atencéo a
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Fig. 2- Observa-se, dém dacardiomegalia, intensacongestdo venocapilar
ederramepleural bilaterais.

vel ocidade dahemossedimentac&o, que erade 127 mmna
1.2hora

Na ultima internacdo, a paciente foi medicada com
digitalicos, furosemide, aminofilina, captopril, prazosin,
dipiridamol e &cido acetil salicilico. Apesar de medicagéo,
repouso absoluto e dieta sem sal, ndo apresentou sinais
demelhora, surgiu ascite eainsuficiénciacardiacapiorou
progressivamente.

Em vista da refratariedade ao tratamento, foi
acrescentada a essa medicagdo, azatioprina (75 mg/dia) e
prednisona (60 mg/dia). O quadro gradualmente se
estabilizou e, apds 32 dias de introducéo das drogas
imunodepressoras, a paci ente comegou aapresentar sinais
evidentes de melhora: a fregiiéncia do pulso caiu abaixo
de 100 bpm; a dispnéia, o figado e o edema regrediram,
como também desapareceram os sinais de congestéo
pulmonar. Nessa ocasido, o quadro radiolégico (fig. 3)
melhorou de maneira acentuada com o desaparecimento
do derrame pleural e dos sinais de congest&o pulmonar: a
imagem cardiacadiminuiu ligeiramente e seu contorno se
tornou maisnitido. Ao ECG aondaR respareceuemV2,V3
eV4; persistiram, no entanto, alteracfes da repolarizacdo
ventricular (fig. 1). Ao ecocardiograma, a cavidade
ventricular esquerda mostrava aumento discreto, a
contratilidade daparede ventricular eramelhor emrelaco
ao exame anterior e ndo se visibilizavam mais os trombos
no ventriculo esquerdo.

A azatioprina foi suspensa apds 56 dias de uso,
porque a taxa de leucdcitos caiu a 2.300/mm 3. A
prednisona foi sendo retirada gradualmente; 3 dias
apos a sua suspensdo, 0s sinais e sintomas da in-
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Fig. 3 - Na evolugdo a silhueta cardiaca mostra limites mais precisos;
desapareceram acongestéo venocapilar eo derramepleural.

suficiéncia cardiaca reapareceram e progrediram
rapidamente. A prednisonafoi reintroduzidanadose de 30
mg/dia; 7 diasdepois, houve melhoraclinicasignificativa,
de modo apermitir aaltahospitalar da paciente.

A doente foi examinada pela Ultima vez, 6 meses apos a
alta. Esta sendo mantida.com 0,25 mg de digoxina, 40 mg
defurosemide e 20 mg de prednisona, diariamente. Executa
suas fungdes de dona de casa e mée de 4 filhos, apenas
com peguenalimitaco funcional .

COMENTARIOS

O caso clinico apresentado ndo desperta grandes
davidas diagnosticadas. E a sintomatologia habitual da
cardiomiopatia periparto. Mesmo o tracado
eletrocardiogréfico, que sugere perda de substancia da
parede antero-septal elateral esquerda, classico noinfarto
agudo do miocérdio, tem sido descrito, ndo raramente, na
cardiomiopatiacongestivo-dilatadae, particularmente, no
periparto 67, Rand e col. ® relatam o caso de umapaciente
em gue a velocidade da eritrossedimentacdo, como no
NOSsoO caso, estava muito alta - 92 mm; prudentemente,
ndo procuram explicar o seu significado.

O quejustificaapresente publicacdo ndo é o caso clinico
em s, massim, suarespostaaterapéuticaimunodepressora.

A cardiomiopatiapuerperal, do ponto devistaestrutural
e fisiopatol 4gico se enquadra nas cardiomiopatias do tipo
congestivo-dilatado ***. Suaetiopatogenia, provavel mente

multifatorial ’, ainda é desconhecida e motivo de muita
especulacdo tedrica e experimental 56. Em necropsias e
bi6psias do subendocérdio, tem sido encontrado, com certa
frequéncia, infiltrado celular sugestivo de processo
inflamatério +5°1213; se 0 estudo histoldgico for realizado
logo apds o inicio dos sintomas, esse quadro inflamatério
€ encontrado com mais freqiiéncia; quando o estudo é
feito tardiamente, 0 achado histol 6gico que predominaéa
degeneracdo dasfibras miocérdicas e sua substitui¢éo por
tecido fibroso . Nao tém sido encontrados no miocérdio,
virus ¥15 ou quaisquer elementos patogénicos que
judtifiguemasuadestruicdo eoinfiltradoinflamatorio. Umas
das hipdteses aventadas é que o miocardio sofre
inicialmente uma agressdo direta, por virus ou qual quer
outracausa, que pode ser mesmo algumasubstancialigada
a estrutura do complexo feto-placentério; essa agressdo,
priméria, fariaaparecer, ao nivel do miocardio, componentes
antigénicos que poderiam deflagrar um processo de auto-
agr 5,8,12,13,16-18.

Em animais, tém sido observadas infecgdes agudas do
miocérdio causadas por virus, que progridem para uma
lesdo crénicasem apresencado virus, provavelmente por
mecanismo imunologico *°. Rand e col. 8 descrevem, emum
natimorto de mulher portadorade cardiomiopatiaperiparto,
um aspecto histol 6gico do miocérdio sugestivo de doenca
causada por anticorpos. Esses autores sugerem a
possibilidade de fatores imunoldgicos participarem da
cardiomiopatiadagravidez e que possahaver no concepto,
uma influéncia transplacentaria de anticorpos. Pouco se
sabe arespeito dosfilhos de mulheres com cardiomiopatia
periparto & no nosso caso, as 2 meninas eram normais.

Mason e col. *° utilizaram aimunossupressao, melhor
dizendo, imunodepressdo, no tratamento da miocardite
inflamatériaaguda, com bonsresultadosclinicose melhora
evidente das lesdes histolégicas, controladas por biopsia
endomiocérdica; Melvin ecol. 1 usaram aimunodepresséo
(azatioprina e prednisona) em 3 pacientes com
cardiomiopatiapuerpera e obtiveram o mesmo resultado:
melhoraclinica“dramética’ (sic) eresolucdo do processo
inflamat6rio do miocérdio, comprovada por bidpsias
endomiocardicasrepetidas. Daly e col. 2 trataram 9 casos
de miocardite aguda com imunodepressores; um desses
casos, apds ter melhorado com o tratamento piorou com a
sua retirada e voltou a melhorar com o retorno da
imunodepressdo. Mason e col. 1° também verificaram o
mesmo fato em 2 pacientes: os quadrosclinico ehistolégico
melhoraram com aimunodepressao, recidivaram comasua
retirada e, novamente, melhoraram com asuareintrodugéo.
Isso poderia ser um argumento a favor do mecanismo
imunol 6gico no desenvolvimento da doenga®. Em nosso
caso, 3 dias apos a suspensdo da prednisona, 0s sintomas
voltaram e outra vez desapareceram 7 dias depois de sua
retomada.
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Concordamos com Goodwin e col. 7, quando admitem
ser acardiomiopatia periparto, multifatorial. N&o sabemos
qual o papel dagravidez no contexto dadoenca; achamos,
porém, que o fator imunol égico é importante e por isso 0
tratamento imunodepressor deve ser tentado em alguns
casos. Por outro lado, Dec e col. * verificaram que nem o
aspecto histol 6gico nem o quadro clinico permitem prever
guais serdo os doentes que iréo responder ou ndo ao
tratamento imunodepressor. A mortalidade da
cardiomiopatiapuerperal, devidaaarritmias, insuficiéncia
de bomba ou embolizaces € muito grande; além disso,
sua recidiva em gestagdes subseqiientes € tanto maior
quanto maior for aareacardiacaresidual, ap6s 6 mesesde
tratamento 5222, Em vista desses argumentos, achamos
prético que as doentes com pouca ou henhuma resposta
ao tratamento convencional podem ou devem ser
submetidas a imunodepresséo.

Nossa paciente apresentava quadro clinico refratério
ao tratamento e tudo indicavaque apioradeinsuficiéncia
de bomba seria brevemente causa de Obito; a
imunodepressdo, associada ao tratamento convencional,
foi capaz de mudar essa provavel evolugdo, permitindo a
paciente uma qualidade de vida satisfatéria.

Achamos que vale a pena tentar.

SUMMARY

Theauthorsreport the case of awoman with peripartum
cardiomyopathy and heart failure refractory to
conventional therapy, but who presented a good response
with the addition of immumodepressor drugs (azathioprine
and prednisone) to the basic treatment.

After reviewing the literature, they comment on the
pertinence of this treatment and the possibility of using
the immunodepressor drugs more frequently for this
pathol ogy and thus, perhaps, bringing abetter perspective
for the evolution of these patients.

REFERENCIAS

1. Veille, J. C. - Peripartum cardiomyopathies: a review. Am. J.
Obstet. Gynec. 148: 805, 1984.

2.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Del Nero, E.; Papaléo Netto, M.; Moffa, P.;; Ortiz, J. -
Semiologia Cardiol6gica, Ndo-Invasiva. Rio de Janeiro, Epume,
1979. p. 439.

Chuster, M. - Cardiomiopatia peri/pés-parto. In: Benchimol,
A. B. - Enciclopédia Médica Brasileira de Cardiologia. Rio de
Janeiro, Manole, 1980. v. 2. p. 1.

Sakakibara, S.; Sekiguchi, M.; Konno, S.; Kusumoto, M. -
Idiopathic postpartum cardiomyopathy: report of a case with
special reference to its ultrastructural changes in the
myocardium as studies by endomyocardial biopsy. Am. Heart
J. 80: 385, 1970.

Homans , D. C. - Peripartum cardiomyopathy. N .Engl. J.
Med. 312: 1432, 1985.

Benchimol, A. B.; Carneiro R. D.; Schlesinger, P. - Postpartum
heart disease. Br. Heart. J. 21: 89, 1959.

Goodwin, J. F. - Peripartum heart disease. Clin. Obstet. Gynaec.
18: 125, 1975.

Rand, R. J;; Jenkins, D. M.; Scott, D. G. - Maternal cardiomy-
opathy of pregnancy causing stillbirth. Br. J. Obstet. Gynaec.
82: 172, 1975.

Weitz, C.; Spence, M. R. - PeripartaM cardiomyopathy. Obstet.
Gynec. 62 (suppl. 3): 55, 1983.

Johnnson, R. A.; Haber, E.; Ansten, W. C. - The Practice of
Cardiology. Boston, Little Brown, 1980. p. 617.

lanni, R. M.; Barretto, A. C. P. - Miocardiopatia na
puerperalidade. In: Lopes, A. C.; Delascio, D. - Cardiopatia e
Gravidez. S&o Paulo, Sarvier, 1986. p. 129.

Goodwin, J. F. - The frontiers. of cardiomyopathy. Br. Heart
J. 48: 1, 1982.

Melvin, K. R.; Richardson, P. J.; Olsen, E. G. J,; Daly, K.:
Jackson, G. - Peripartum cardiomyopathy due to myocarditis
N. Engl. J. Med. 307: 731, 1982.

Dec J., G. W,; Palacios, |. F; Fallon, J. T.; Aretz. T.; Mills, J;
Lee, D. C. S.; Johnson, R. A. - Active myocarditis in the
spectrum of acute dilated cardiomyopathies. Clinical features,
histologic correlates, and clinical outcome. N. Engl. J. Med.
312: 885, 1985.

Kawai, C. - Idiopathic cardiomyopathy. A study on the
infectious-immune theory as a cause of the disease. Jpn Circ.
J. 35: 765, 1971.

Lowry, P. J.; Thompson, R. A.; Littler, W. A. - Humoral
immunity in cardiomyopathy. Br. Heart J. 50: 390, 1983.
Kawai, C.; Takatsu, T. - Clinical and experimental studies on
cardiomyopathy. N. Engl. J. Med. 293: 592, 1975.

O’ Connnell, J. B.; Fowles, R. E.; Robinson, J. A.; Subrama
nian, R.; Henkin R. E.; Gunnar, R. M. - Clinical and patho-
logic findings of myocarditis in two families with dilated
cardiomyopathy. Am. Heart J. 107: 127, 1984.

Mason, J. W.; Billingham, M. E.; Ricci, D. R. - Treatment of
acute inflammatory myocarditis assisted by endomyocardial
biopsy. Am. J. Cardiol. 45: 1037. 1980.

Daly, K,; Richardson, P. J.; Olsen, E. G. J.; Morgan-Capner. P;
McSorley, C.; Jackson, G.; Jewitt, D. E. - Acute myocarditis.
Role of histological and virological examination in the diagnosis
and assessment of immunosuppressive treatment Br. Heart J.
51: 30, 1984.

Demakis, J. G.; Rahimtoola, S. H. - Peripartum
cardiomyopathy. Circulation, 44: 964, 1971.

Braunwald, E. - Heart Disease. Philadelphia, Saunders, 1930
p. 1883.



