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Introdução

A doença de Graves (DG) é uma doença autoimune, 
causa mais comum de tireotoxicose,1,2 com envolvimento 
multissistêmico, que acomete principalmente mulheres 
entre os 40 e 60 anos de idade. É a causa mais prevalente 
de hipertireoidismo autoimune na gravidez1,2 e pode 
ser distinguida da tireotoxicose gestacional pela 
presença de bócio difuso e história de hipertireoidismo 
prévio.3 O hipertireoidismo clínico ocorre em 0,2 % das 
mulheres grávidas.4

A insuficiência cardíaca (IC) é uma rara manifestação da 
DG descompensada e representa um desafio diagnóstico 
devido à baixa suspeição clínica desta etiologia.1

Relata-se caso de uma mulher grávida com DG que 
apresentou tireotoxicose e IC com grave disfunção mitral 
no final da gestação, porém sem dilatação ventricular.

Relato do caso

Paciente feminina, 23 anos, gestante de 37 semanas, 
com história prévia de DG, em tratamento irregular com 
Propiltiouracil há quatro anos, deu entrada no serviço de 
emergência devido à tosse seca e febre alta. Foi internada 
no setor de obstetrícia do hospital para investigação onde 
se constatou T4 livre de 6,0 ng/dL e TSH 0,011 ng/dL. 
Negou cirurgias prévias, hipertensão arterial, diabetes 
mellitus, febre reumática, tuberculose, uso de drogas 
ilícitas, etilismo ou tabagismo. Evoluiu com trabalho 
de parto e após quatro dias foi indicada a realização 
de cesariana por sofrimento fetal agudo. Recebeu alta 
hospitalar cinco dias após o parto em uso de Tapazol 

20 mg/dia e propranolol 80mg/dia. Retornou ao hospital 
dois dias após a alta, queixando-se de cansaço, prostração, 
ortopneia e dispneia paroxística noturna. Apresentava-se 
lúcida, orientada, emagrecida, taquidispneica com uso de 
musculatura acessória, hipocorada (2+/4+), febril e tremor 
leve de extremidades. Pressão arterial de 150x80 mmHg; 
FC: 110 bpm; FR: 32 irpm; TAX: 38,4°C; exoftalmia e bócio 
de consistência fibroelástica e sem nodulações; ritmo 
cardíaco regular, bulhas hiperfonéticas, sopro sistólico de 
+++/6 em foco mitral; ausculta pulmonar com estertores 
finos em ambas as bases, sem edemas.

Hemoglobina de 7,4  g/dL; 18800  leucócitos; 
TSH: 0,034 ng/dL e T4 Livre: 1,92 ng/dL. Radiografia 
torácica com consolidação em hemitórax direito e 
congestão pulmonar. Realizado ecocardiograma 
transtorácico, que mostrou função e dimensões das 
cavidades ventriculares preservadas, com leve aumento 
biatrial e grave refluxo valvar mitral, sem lesão estrutural, 
com jato excêntrico. Insuficiência mitral (IM) grave 
foi caracterizada pelo jato excêntrico, que ocupava 
área maior que 40% do átrio esquerdo, e com fluxo 
holossistólico denso ao color Doppler. (Figura 1).

Foi iniciado antibiótico, furosemida 80  mg/dia, 
metildopa 750  mg/dia, propranolol 120  mg/dia e 
aumentada a dose do tapazol para 30 mg/dia. No oitavo 
dia de internação, a paciente encontrava-se assintomática 
e novo ecocardiograma mostrou regressão expressiva da 
regurgitação mitral (Figura 2). Recebeu alta assintomática, 
em classe funcional I da NYHA, e estável clinicamente.

Discussão

Apresenta-se o caso de uma gestante com 
hipertireoidismo prévio, sem tratamento adequado, 
que apresentou quadro de infecção pulmonar e IC 
associado à regurgitação mitral grave, confirmada pelo 
ecocardiograma e que, após otimização do tratamento, 
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Figura 1 – Ecocardiograma colorido inicial, mostrando jato regurgitante mitral grave (área máxima superior a 8 cm2).

Figura 2 – Ecocardiograma colorido, realizado uma semana após o primeiro exame, mostrando o desaparecimento do jato regurgitante.
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mostrou regressão completa do quadro clínico. É possível 
que a anemia e a infecção pulmonar tenham contribuído 
para exacerbar as alterações hemodinâmicas que 
concorreram para o alto débito nessa paciente. 

O desenvolvimento de IC nesses pacientes ocorre por 
alterações da contratilidade, através da baixa otimização 
do aporte de oxigênio e da modificação da expressão das 
isoformas de miosina do cardiomiócito.5-7 Além disso, 
há aumento da volemia e da pressão diastólica final e, 
por conseguinte, intensificação do trabalho cardíaco.5-7 
A presença de IM funcional na DG pode ocorrer 
secundária a um acúmulo de glicosaminoglicanos ou 
disfunção intrínseca no músculo papilar.8

A paciente apresentava valores elevados do T4 livre. 
Entretanto, as manifestações cardiovasculares do 
hipertireoidismo podem ocorrer devido a alterações 
mínimas nos níveis hormonais e incluem um aumento 
na frequência cardíaca em repouso, na contratilidade 
do miocárdio, na massa muscular ventricular e uma 
predisposição para arritmias atriais.9

A IC na DG é pouco comum e, quando ocorre, geralmente 
é devido ao alto débito biventricular com resistência vascular 
pulmonar e sistêmica normal ou diminuída. Acomete, na 
maior parte das vezes, os pacientes em extremos de idade 
ou aqueles com cardiopatia prévia, condições essas não 
apresentadas pela paciente do presente caso.

A IM na DG pode ocorrer por dilatação ventricular. 
No entanto, é importante ressaltar que, diferentemente 
do relato de caso feito por NG Cavros et al.,10 não houve 
evidências deste aumento na paciente. A causa da IM 
no presente caso deve estar associada ao  aumento da 

síntese de glicosaminoglicanos no endocárdio ou a uma 
disfunção intrínseca na atividade do músculo papilar.8

Nesse caso, houve relação entre os níveis de hormônio 
tireoidiano circulante e a gravidade da IM e da IC. 
O emprego de diuréticos e agentes antitireoidianos levou 
à regressão do quadro clínico em uma semana, com 
desaparecimento da insuficiência mitral.
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