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INTRODUÇÃO 
	
A doença cardíaca constitui a principal causa de morte materna 

não-obstétrica no mundo durante o ciclo gravídico-puerperal 
e acomete aproximadamente 4,2% das gestantes no Brasil1,2. 
A incidência da doença reumática na gravidez é estimada em 
50 %, sendo a estenose mitral a valvulopatia mais comum3,4. 
O diagnóstico geralmente é postergado devido às alterações 
fisiológicas da gestação, que contribuem para um baixo nível de 
suspeita. 

Num estudo de coorte não controlado realizado de novembro de 
2002 a maio de 2006 em nosso serviço, 145 gestantes tiveram 
diagnósticos cardiológicos. A incidência de cardiopatia reumática 
foi de 35%: 26 gestantes apresentavam estenose mitral (52%), 
9 eram portadoras de prótese mitral metálica, 6 tinham estenose 
aórtica, 5 eram portadoras de prótese aórtica metálica. 

Apesar do desenvolvimento da assistência às pacientes 
cardiopatas, a doença cardíaca continua sendo uma das 
complicações médicas mais importantes da gestação, contribuindo 
para o aumento da taxa de prematuridade, retardo do crescimento 
fetal e neonatos de baixo peso. A gestação e o puerpério estão 
associados a importantes mudanças cardiocirculatórias que podem 
levar à acentuada deterioração clínica nestas pacientes e, muitas 
vezes, ao primeiro diagnóstico da doença valvular.

	
ALTERAÇÕES FISIOLÓGICAS DA GESTAÇÃO
As modificações circulatórias necessárias para o desenvolvimento 

fisiológico da gravidez representam uma carga adicional ao 
trabalho cardíaco, constituindo basicamente uma tríade de 
elevação do volume sangüíneo, do débito cardíaco e da freqüência 
cardíaca5,6. 

Desde as primeiras semanas de gestação, há um aumento da 
volemia de cerca de 50%, devido à estimulação estrogênio-mediada 
do sistema renina-aldosterona, resultando em retenção de sódio 
e água7. Como o volume plasmático aumenta mais rapidamente 
que a massa eritrocitária, a concentração de hemoglobina diminui 

gradualmente até a 30ª semana, causando a anemia fisiológica da 
gestação, redução do transporte de oxigênio e conseqüentemente 
maior risco de hipoxemia3,5.

O débito cardíaco também aumenta em cerca de 50%. No 
início da gestação esse aumento ocorre principalmente devido à 
elevação do volume sistólico e no terceiro trimestre pelo aumento 
da freqüência cardíaca (aumento médio de 10 a 20 batimentos 
por minuto)5,8.

Desde o início até a metade da gestação, observa-se uma 
redução da pressão arterial que é causada por uma diminuição 
da resistência vascular sistêmica secundária à atividade hormonal 
gestacional, aumento das prostaglandinas, dos peptídeos 
natriuréticos atriais e do óxido nítrico endotelial, além da circulação 
de baixa resistência no útero gravídico e da produção de calor 
fetal3,5.

Durante a gravidez, também ocorre um estado de 
hipercoagulabilidade, devido ao aumento da síntese dos fatores de 
coagulação II, VII, VIII, IX e X, redução da atividade da proteína S e 
antitrombina III e redução da fibrinólise; associando-se diretamente 
ao aumento do risco de tromboembolismo, que é de fundamental 
importância nestas pacientes5,9.

O trabalho de parto impõe uma sobrecarga adicional ao 
coração. Com as contrações uterinas ocorre um aumento abrupto 
na volemia sistêmica devido à significativa transferência sanguínea 
por parte dos vasos uterinos, há um aumento de três vezes no 
consumo de oxigênio, o débito cardíaco e a pressão arterial também 
aumentam progressivamente. A ansiedade e a dor contribuem 
para a sobrecarga cardíaca na medida em que elevam o tônus 
adrenérgico. A adaptação hemodinâmica persiste no pós-parto e 
retorna aos valores pré-gestacionais em 12 a 24 semanas após 
o parto2,5,6. 

ESTENOSE MITRAL
As alterações hemodinâmicas na gestação normal podem ser 

mal toleradas nas gestantes com estenose mitral. A incidência das 
complicações cardíacas maternas relativas à gravidez é relacionada 
diretamente à severidade da estenose mitral13. Isto foi ilustrado 
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numa revisão de 74 gestantes com estenose mitral reumática. A 
taxa de complicações cardíacas (edema pulmonar ou arritmias) 
variou de 26% com estenose mitral leve (área valvar >1,5) a 
38% com estenose mitral moderada e a 67% nas nove mulheres 
com estenose mitral severa (área valvar <1,0) (ver tabela 1).

Adapted from Bonow, RO, Carabello, BA, Chatterjee, K, et 
al. ACC/AHA 2006 guidelines for the management of patients 
with valvular heart disease. A report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice 
Guidelines (Writing committee to revise the 1998 guidelines for 
the management of patients with valvular heart disease). J Am 
Coll Cardiol 2006; 48:e1. 

A estenose mitral é a lesão valvar mais comum durante 
a gravidez. Quando a área valvar for menor que 1,5m2, o 
enchimento do ventrículo esquerdo durante a diástole torna-se 
limitado, resultando num débito cardíaco fixo. A prevenção de 
taquicardia e a manutenção da pré-carga do ventrículo esquerdo 
é essencial nessas pacientes. Devido à taquicardia o átrio 
esquerdo tem menos tempo para esvaziar e encher o ventrículo 
esquerdo durante a diástole. Isto leva a um aumento do átrio 
esquerdo resultando em arritmias (principalmente fibrilação 
atrial) ou edema pulmonar. Pacientes com limitação severa da 
área valvar não toleram o aumento normal do débito cardíaco, 
volume e freqüência cardíaca durante a gestação, e devem 
idealmente reparar a estenose antes da concepção. A estenose 
mitral é diagnosticada freqüentemente durante a gestação. E estas 
pacientes podem apresentar fibrilação atrial e/ou edema pulmonar 
como indício diagnóstico de estenose mitral subjacente.

Durante o trabalho de parto, em cada contração uterina há um 
aumento do volume e do débito cardíaco (adicional de 50%)15, 
freqüentemente em associação com bradicardia reflexa. Depois do 
parto há um aumento súbito na pré-carga devido a autotransfusão 
do sangue uterino para a circulação sistêmica e a descompressão 
da cava e da aorta na ausência de um útero gravídico16.

O aumento do débito pode persistir por seis semanas após 
o parto podendo exacerbar as alterações hemodinâmicas da 
estenose mitral17. 

Risco durante a gravidez – Para minimizar falhas na 
terapêutica, as mulheres com estenose mitral deveriam ser 
avaliadas antes da gestação para a necessidade de intervenção 
profilática por balão ou cirurgia16. O ACC/AHA – 2006 identificou 
os seguintes grupos de risco para eventos maternos e/ou fetais 
em pacientes com estenose mitral15,16:

a)	 Alto risco – estenose mitral sintomática (NYHA II a IV) 
ou hipertensão pulmonar severa (>75% da pressão sistêmica). 
Este grupo deve ser considerado para intervenção por balão ou 
cirurgia antes de se tornarem grávidas16.

b)	 Baixo risco – estenose mitral leve (área valvar >1,5cm2 
e um gradiente médio <5mmHg) sem hipertensão pulmonar 
severa.

Tratamento – gestantes com insuficiência cardíaca e estenose 
mitral leve podem quase sempre ser controladas com o uso 
adequado de diuréticos e beta-bloqueadores16. Os diuréticos 

aliviam os sintomas de congestão pulmonar. Embora seja seguro 
durante a gestação, estes devem ser administrados com cuidado 
a fim de evitar a hipovolemia, que poderá acarretar em baixo 
fluxo uterino levando a hipoperfusão placentária. Se os sintomas 
persistirem apesar da terapia diurética, um beta-bloqueador 
em dose baixa deve ser tentado. Preferencialmente uma droga 
cardio-seletiva.

O potencial beneficio desta abordagem foi demonstrado em 
um estudo de 25 mulheres grávidas com estenose mitral: 95% 
melhoraram ou permaneceram na classe funcional da NYHA 
I ou II quando os beta-bloqueadores foram administrados 
juntamente com os diuréticos. Todas as pacientes obtiveram 
partos seguros e recém-nascidos saudáveis a termo18. Houve 
um benefício significativo, uma vez que a taxa de mortalidade 
para gestantes com estenose mitral aumenta de 1 a 5% quando 
a classe funcional pela NYHA é de III ou IV15. Os inibidores da 
enzima conversora de angiotensina, que são componentes padrão 
da terapia da insuficiência cardíaca estão contra-indicados na 
gravidez. 

Os casos refratários ao tratamento clínico devem submeter-se 
a valvuloplastia percutânea por balão em centros experientes14,16. 
Nos locais em que não há disponibilidade deste procedimento, 
a correção cirúrgica tem sido executada com sucesso19.  Tanto a 
valvuloplastia percutânea, como a cirurgia, devem ser realizadas, 
se possível, no segundo trimestre da gestação, melhor ainda 
entre a 24ª e a 28ª semanas, época em que só o problema 
cardiológico estaria prejudicando a paciente e instabilizando seu 
quadro hemodinâmico.

Fibrilação atrial – se uma gestante torna-se hemodinamicamente 
instável com fibrilação atrial, a cardioversão elétrica é segura e 
eficaz17. Se uma droga antiarrítmica for necessária para manter 
o ritmo sinusal devido a intolerância aos sintomas sob fibrilação 
atrial, a quinidina e a procainamida são as drogas de escolha. Os 
beta-bloqueadores são preferíveis para o controle da freqüência 
ventricular. Bloqueadores do canal de cálcio (verapamil ou 
diltiazem) causam mais hipotensão materna, especialmente se 
administrados por via endovenosa. A anticoagulação deve ser 
continuada durante a gestação. O warfarin é evitado no primeiro 
trimestre devido aos seus efeitos teratogênicos conhecidos, 
especialmente entre a sexta e a nona semanas. 

Monitorização hemodinâmica durante o parto – Em mulheres 
com estenose mitral severa ou sinais e sintomas de insuficiência 
cardíaca no momento do parto, a monitorização invasiva por 
cateter no coração direito é apropriada15. Os fluidos devem ser 
manejados com o objetivo de alcançar uma pressão capilar 
pulmonar de 14 mmHg, embora esta possa ser ajustada com 
base na individualização de cada caso. A monitorização invasiva 
deve ser mantida no período do pós-parto imediato, devido aos 
grandes deslocamentos intravenosos de volume. Cesariana deverá 
ser realizada somente por indicação obstétrica17.

Profilaxia com antibiótico – a profilaxia para endocardite não 
é necessária tanto para parto cesário ou vaginal16,20. Entretanto a 
continuação dos antibióticos para profilaxia secundária da febre 
reumática deverá ser continuada16.

Tabela 1 – Severidade da estenose mitral no adulto

Gradiente médio, mmHg Área valvar, cm2 PA systolic pressure, mmHg

Normal 0 4.0-6.0 < 30

Leve < 5 > 1.5 < 30

Moderada 5-10 1.0-1.5 30-50

Severa > 10 < 1.0 > 50

Adapted from Bonow, RO, Carabello, BA, Chatterjee, K, et al. ACC/AHA 2006 guidelines for the management of patients with valvular heart disease. A report of the 
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Writing committee to revise the 1998 guidelines for the management of 
patients with valvular heart disease). J Am Coll Cardiol 2006; 48:e1.
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INSUFICIÊNCIA MITRAL
Prolapso da válvula mitral é a causa mais comum de 

insuficiência mitral na gestante. Os achados físicos podem ser 
obscurecidos ou variados devido às mudanças fisiológicas da 
gestação, especialmente aumento da volemia e diminuição da 
resistência vascular periférica. A insuficiência mitral é geralmente 
bem tolerada devido a vasodilatação fisiológica da gravidez11,12. 
Sintomas de insuficiência cardíaca ocorrem em aproximadamente 
15% das pacientes12. A progressão da ICC é geralmente lenta, 
entretanto as arritmias supraventriculares são freqüentes e a 
fibrilação atrial crônica não é rara entre essas pacientes12. A 
disfunção sistólica e as classes funcionais III e IV (NYHA) se 
relacionam à má evolução12. Na maioria das vezes o manejo é 
clínico10. Em raras situações, ruptura de cordoalha ocasionando 
severa regurgitação mitral aguda requer tratamento cirúrgico10. 
O tratamento clínico é com diurético naquelas pacientes com 
congestão pulmonar10. O tratamento com vasodilatadores está 
indicado somente na presença concomitante de hipertensão 
arterial sistêmica10. Não deve ser indicado naquelas com 
pressão arterial normal ou hipotensão10. Os inibidores da enzima 
conversora de angiotensina estão contra-indicados pelo risco 
teratogênico10. A hidralazina é considerada segura e amplamente 
utilizada10.  Quando a cirurgia está indicada, o reparo é sempre 
preferível10. Já está bem definido e aceito que a reparação valvular 
representa uma ótima opção para pacientes com insuficiência 
mitral severa10. Comparada com a substituição, tem menor 
mortalidade perioperatória, melhores índices de sobrevida, 
melhor preservação da função ventricular esquerda e menor taxa 
de morbidade a longo prazo10.

ESTENOSE AÓRTICA
A causa mais comum de estenose aórtica em gestantes é a 

doença valvar aórtica congênita.A Usualmente é secundária a 
valva aórtica bicúspide.B  Existe uma associação entre válvula 
aórtica bicúspide e dilatação da raiz da aorta, que pode predispor 
a dissecção espontânea da aorta, usualmente no terceiro 
trimestre, especialmente se houver associação com coarctação da 
aorta.10 Um exame ecocardiográfico detalhado deve ser realizado 
antes da gestação. 11

Estenose aórtica leve geralmente é bem tolerada, permitindo 
à paciente apresentar capacidade física normal e ausência de 
sintomas.11 Gestantes com obstrução leve e função sistólica 
preservada devem ser tratadas de maneira conservadora.10  

Já com estenose moderada a paciente deve ser avaliada 
cuidadosamente antes de gestar.11 Na ausência de sintomas, 
com um teste de esforço normal a gestação geralmente é bem 
tolerada.11 Já pacientes com obstrução moderada (que não 
preenchem os critérios acima) e severa (área valvar menor que 1 
cm2 ou gradiente médio maior que 50 mmHg) ou com sintomas 
devem ser aconselhadas a evitar ou adiar a concepção até que 
o tratamento da estenose seja realizado.10,11 A diminuição da 
resistência periférica durante a gestação provoca um aumento do 
gradiente aórtico e pode precipitar sintomas.11 Essas pacientes 
podem responder ao tratamento conservador com repouso no 
leito, oxigenioterapia e beta-bloqueadores, porém pode haver 
necessidade parto prematuro.10  Nas mulheres com estenose 
aórtica que desenvolvem sintomas devem ser feitas considerações 
sobre tratamento percutâneo com valvuloplastia por balão ou 
cirurgia (na dependência de considerações anatômicas) antes do 
trabalho de parto.10 Esses procedimentos trazem risco para a mãe 
e para o feto, embora tendo relatos de desfechos de sucesso.10 
Alguns estudos com valvuloplastia percutânea por balão durante a 
gestação demonstram que se a anatomia da válvula for favorável 
e se executado por hemodinamicista experiente, pode ter bom 
resultado. Deve ser realizada após a 26º semana de gestação 
com uma equipe obstétrica de prontidão.  

O trabalho de parto pode ser problemático devido às mudanças 
hemodinâmicas abruptas, principalmente com relação a 

diminuição da pós-carga. A analgesia epidural pode ser realizada 
cuidadosa e lentamente enquanto o bloqueio raqui-medular 
deve ser evitado, uma vez que pode desencadear hipotensão. A 
monitorização hemodinâmica invasiva (PVC ou Swan-Ganz) é útil 
e deve ser continuada por pelo menos 24hs após o parto.

INSUFICIÊNCIA AÓRTICA
A causa mais comum nos países em desenvolvimento 

de insuficiência aórtica é a doença reumática.  Ocorre um 
espessamento das válvulas semilunares por edema e infiltrado 
celular inflamatório. A infiltração pelo exsudato resulta em 
fibrose e, em conseqüência do processo de cicatrização, ocorre 
retração do tecido valvar. A evolução é habitualmente crônica. 
Com freqüência esse processo é acompanhado por fusão das 
comissuras, com possível restrição à abertura da válvula, 
resultando em insuficiência aórtica e estenose, dupla lesão 
valvar. Nos países em desenvolvimento, a dilatação da parede 
da aorta ou uma válvula bicúspide congênita são as causas 
mais freqüentes. Outras causas incluem hipertensão arterial 
sistêmica, síndrome de Marfan, lúpus eritematoso sistêmico, 
artrite reumatóide com nódulos reumatóides que interferem no 
fechamento da valvular aórtica, doença de Whipple, doença de 
Crohn, Sífilis.

A regurgitação aórtica moderada a severa é geralmente bem 
tolerada na gestação devido à resposta adaptativa do ventrículo 
esquerdo que permite uma função cardiovascular normal. 
O aumento na freqüência cardíaca reduz o tempo diastólico 
associado à vasodilatação sistêmica com redução da resistência 
vascular que reduz o fluxo regurgitante.

Segundo o guideline da ACC/AHA a regurgitação aórtica pode 
ser manejada com diuréticos e vasodilatadores. Pacientes com 
sinais e sintomas de disfunção ventricular esquerda devem ser 
monitorizadas durante o trabalho de parto, especialmente quanto 
ao status volêmico e a pressão arterial sistêmica. A cirurgia 
durante a gestação deve ser reservada aos casos de insuficiência 
cardíaca classe funcional da NYHA III e IV. A indicação cirúrgica 
de acordo com os diâmetros do ventrículo  esquerdo ou função 
sistólica para não gestantes não deve ser aplicada para gestantes. 
O risco materno parece ser semelhante ao das mulheres não 
gestantes, mas existe elevado risco fetal10.

Antes de gestar, é importante avaliar a função ventricular. 
Se houver indicação de troca valvar em mulher em idade fértil, 
biopróteses devem ser utilizadas10. A cirurgia de Ross utiliza 
a válvula pulmonar para correção da insuficiência aórtica e 
implanta a biopróteses na posição pulmonar. A vantagem desse 
procedimento é o fato de não necessitar de anticoagulação. 
Implante de válvula biológica na posição aórtica é outra 
alternativa10. 

CONCLUSÃO
Em virtude das alterações fisiológicas que ocorrem na 

gestação, a avaliação das valvulopatias é de fundamental 
importância na gravidez, pois diagnósticos precoces associados 
a condutas adequadas podem mudar o prognóstico, melhorando 
as taxas de morbimortalidade tanto materna quanto fetal. 

Ressaltamos, também, a importância de acompanharmos 
a nossa paciente durante o trabalho de parto e o puerpério, 
momentos onde, especialmente aquela com lesão estenótica, 
tem um maior risco de descompensação cardíaca.

As mulheres portadoras de cardiopatia devem ser orientadas 
quanto ao planejamento familiar, com uma anticoncepção 
adequada. A escolha do método deve ser criteriosa e adequada 
ao tipo de cardiopatia. A esterilização definitiva deve ser oferecida 
para aquelas mulheres que já têm a prole planejada e constituída, 
portadoras de cardiopatias graves, sem possibilidade de correção 
cirúrgica. (21)
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