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RESUMEN: INTRODUCCION. la miocardiopatia periparto es una forma rara de miocardiopatia, de etiologia desconocida, que esta
asociada con una morbilidad y mortalidad significativas. Se caracteriza por la presentacién de insuficiencia cardiaca que inicia un
mes antes o dentro de los cinco meses después del parto secundaria a deterioro de la funcidn ventricular izquierda en mujeres
previamente sanas. El diagnostico se puede hacer en ausencia de otra causa demostrable. Presentacion de caso: paciente de
35 afios, con antecedentes gineco-obstétricos de un embarazo y un parto por cesarea, quien durante su embarazo desarroll6 pre-
eclampsia, sin otro antecedente patolégico conocido, inicié con cuadro clinico de insuficiencia cardiaca mes y medio después de su
parto, realizandose diagndstico ecocardiografico de cardiomiopatia dilatada severa, se dio manejo para su insuficiencia cardiaca
y fue egresada cinco dias después con buena respuesta clinica a los diuréticos y beta bloqueadores a dosis bajas. DISCUSION.
La miocardiopatia periparto es una enfermedad sub diagnosticada, la importancia de su diagndstico radica en el pronéstico en los
embarazos subsiguientes, en los cuales se puede producir una recurrencia aun en pacientes con recuperacion aparente.
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INTRODUCCION

La miocardiopatia periparto no es una patologia frecuente,
sin embargo, presenta una alta tasa de mortalidad elevandose
aun mas cuando el diagndstico y el tratamiento no se realizan de
forma temprana.’2 En el siglo 19, Virchow, Ritchie y Porak, esta-
blecieron por primera vez una asociacion entre la falla cardiaca y
el puerperio. Sin embargo, el sindrome no fue reconocido como
una entidad clinica distinta hasta 1937, cuando Gouley y cola-
boradores describieron las caracteristicas clinicas y patologicas
de siete pacientes embarazadas quienes tuvieron insuficiencia
cardiaca severa y con frecuencia fatal. Estas mujeres tenian
una miocardiopatia dilatada no isquémica en el ultimo mes del
embarazo que persistié después del parto. Desde entonces, es-
tos autores propusieron que esta insuficiencia cardiaca estaba
relacionada directa o indirectamente con el puerperio. En 1971,
Demakis y colaboradores describieron la historia natural de 27
pacientes con miocardiopatia asociada con el embarazo. Estos
investigadores definieron la condicion como miocardiopatia pe-
riparto (MCPP) y establecieron sus criterios diagnosticos.® Un
elemento esencial en el diagndstico de miocardiopatia periparto
es la demostracion de la disfuncion ventricular sistolica. Debido
a que la ecocardiografia no estaba disponible en la descripcién
original de Demakis, las mediciones especificas de la disfuncion
ventricular sistdlica izquierda han sido propuestas como criterio
adicional ya que tiene implicaciones tanto diagnésticas como
prondsticas. La miocardiopatia periparto continia siendo un
diagndstico de exclusion, y se necesita descartar otras causas
mas frecuentes de insuficiencia cardiaca.* Es importante para
los obstetras, internistas y cardidlogos el conocimiento de esta
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entidad, ya que aparentemente, su manejo adecuado modifica
el prondstico.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Paciente femenina de 35 afios de edad, consulta por his-
toria de 15 dias de disnea de esfuerzo, progresiva hasta disnea
de reposo, ortopnea, tos y expectoracion hemoptoica. La pa-
ciente no tenia antecedentes patoldgicos conocidos. Cesarea
por Preeclampsia en el Hospital Escuela mes y medio previo
a esta hospitalizacién. Fue reingresada una semana después
por dehiscencia de herida quirtrgica recibiendo antibioticos por
6 dias; desarrollando en ese ingreso falla renal con creatinina
hasta 8.5 mg/dl, con indicacién de dialisis por lo que exigieron
el alta y fue manejada de forma conservadora en clinica priva-
da. Antecedentes gineco-obstétricos: gestas 1, cesarea 1, hijos
vivos 1. Al examen fisico se ingreso palida, taquipneica, con
presion arterial 130/100, frecuencia respiratoria 36, frecuencia
cardiaca 124 por minuto, afebril, con ingurgitacion yugular, ta-
quicardica, ritmo cardiaco regular, con crépitos basales bilatera-
les, abdomen globoso por paniculo adiposo, extremidades con
edema févea 2+. En la radiografia de torax se observé redis-
tribucion de flujo y liquido en la cisura (ver figura 1). Electro-
cardiograma con taquicardia sinusal, FC 130 por minuto, PR
0.12 segundos, QRS 0.08 segundos, eje +30 grados, QT 0.28
segundos, ondas T invertidas en V3, V4. En los examenes de
laboratorio del ingreso con hemoglobina de 10.5 gr/dl, hemato-
crito 33%, compatible con anemia normocitica normocrémica,
leucocitos 6,460, neutrdfilos 3,950, linfocitos 1,830, plaquetas
474,000. Creatinina 2.7, nitrégeno ureico 17, sodio 139, potasio
3.8. Con estos datos clinicos y laboratoriales se ingresa la pa-
ciente con diagndstico de probable Miocardiopatia Periparto en
insuficiencia cardiaca congestiva grado funcional IV, insuficien-

21



REYES, O, ETAL

cia renal aguda en resolucion, anemia normocitica normocroémi-
ca. Se le dejo manejo con dieta hiposddica, furosemida 80 mg
IV stat, y luego 20 mg IV cada 8 horas, acido félico 5 mg VO por
dia y sulfato ferroso 300 mg VO por dia. Se solicité al ingreso un
ecocardiograma y un USG de vias urinarias.

Figura 1. Radiografia PA de torax.

El dia siguiente de su ingreso se realiz ecocardiograma
el cual reporto dilatacion de las cavidades cardiacas izquierdas,
ventriculo izquierdo con paredes adelgazadas e hipoquinesia di-
fusa, con fraccién de eyeccion menor de 20%. Sin valvulopatias,
insuficiencia mitral moderada funcional, sin derrame pericardico,
presion sistdlica de la arteria pulmonar 50-55 mm Hg. Ventriculo
izquierdo en diastole 59-60, auricula izquierda 46 mm, haciéndo-
se el diagnostico ecocardiografico de cardiomiopatia periparto.
Ese dia la paciente con mejoria clinica evidente, menos taquip-
neica y menos taquicardica, se agregé a su manejo carvedilol
3.125 mg VO cada 12 horas, enoxaparina 60 mg subcutanea al
dia y dobutamina a 5 microgramos por kilogramo minuto. Dos
dias después del ingreso se aumentd dosis de carvedilol a 6.25
mg cada 12 horas ya que la paciente continuaba taquicardica, se
agrego, enalapril 5 mg VO por dia y Aspirina 100 mg VO por dia
y se omiti6 la dobutamina. Cinco dias después del ingreso se dio
de alta con indicacion de furosemida 20 mg VO por dia, ASA 100
mg VO por dia, Carvedilol 3.125 mg cada 12 horas, se envi6 a
consulta externa de cardiologia, y medicina interna con diagnos-
tico de miocardiopatia periparto e insuficiencia renal aguda en
resolucién. Tres semanas después del egreso fue evaluada en
consulta externa de medicina interna con mejoria clinica, signos
vitales normales. Se realiz6 ecocardiograma control encontran-
do dilatacion significativa de cavidades izquierdas, ventriculo iz-
quierdo con paredes de grosor normal y marcada hipoquinesia
difusa, con fraccion de eyeccion alrededor de 22-24%. Sin derra-
me pericardico ni trombos. Insuficiencia mitral y tricuspidea fun-
cionales leve a moderada. Presion sistdlica de arteria pulmonar
40 mm Hg. Quimica sanguinea control BUN 17, creatinina 1.1,
serologia por Chagas negativa. Se continu6 manejo establecido
al egreso y se agreg6 al manejo espironolactona 25 mg VO por
dia y continuara en citas en cardiologia con ecocardiogramas
control y manejo para insuficiencia cardiaca.
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DISCUSION

La definicion de miocardiopatia periparto no ha cambiado
sustancialmente en los ultimos 30 afios. Los criterios diagndsti-
cos incluyen: 1. Desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva
secundaria a funcién ventricular sistélica izquierda disminuida
en el ultimo mes del embarazo o dentro de los primeros cinco
meses después del parto. 2. Ausencia de disfuncién cardiaca
pre-existente. 3. Ausencia de causa determinable de miocardio-
patia,** y mas recientemente se ha incluido el criterio ecocardio-
grafico. 4. Disfuncion ventricular izquierda sistélica demostrable
mediante criterio ecocardiografico clasico: fraccién de eyeccion
menor del 45% o fraccion de acortamiento menor del 30% o
ambos, y diametro al final de la diastole del ventriculo izquierdo
mayor de 2.7 cm/m2.%5 Nuestra paciente, cumplia los criterios
originales de Demakis (los primeros tres) y ademas el criterio
ecocardiografico de MCPP.

En cuanto a su epidemiologia se desconoce la incidencia
real de la MCPP. La incidencia varia de acuerdo a la poblacién
estudiada, es rara en algunas partes del mundo y mas comun
en otras. La incidencia varia con los estudios individuales y se
ha estimado un rango desde 1 en 1,300 hasta en 1 en 15,000
embarazos. Este amplio rango refleja probablemente una so-
breestimacion del desorden en estudios mas tempranos que
confiaban solo en los criterios clinicos para el diagnostico. Una
incidencia aceptada es 1 por 3000 a 1 por 4000 nacidos vivos.?
La incidencia mas alta en las poblaciones estudiadas se en-
cuentra registrada en Haiti, donde se estima 1 caso por cada
299 nacidos vivos, le siguen Sudafrica con 1 caso por cada
1000 nacidos vivos y Estados Unidos con 1 caso por cada 4,000
nacidos vivos.*®

Los factores de riesgo sugeridos asociados con la MCPP
han incluido la edad, gravidez o paridad, origen Africano, pre-
eclampsia o hipertensién del embarazo, uso de tocoliticos y
embarazo gemelar.*” Aunque se piensa que la MCPP es mas
prevalente en los extremos superior e inferior de la edad fértil,
y en las mujeres de mayor edad con alta paridad, es importan-
te notar que 24-37% de los casos pueden ocurrir en pacientes
primigravidas jovenes.3* Las tasas de mortalidad por la enfer-
medad han disminuido de un 40% en 1971, hasta un 9-15% en
el 2005, cuando se realiza el diagnostico temprano.* Nuestra
paciente tenia un factor de riesgo reconocido para MCPP y es
la pre-eclampsia, y ademas era primigesta afiosa, también con-
siderados factores de riesgo.

En cuanto a la etiologia aun se desconoce la causa de la
miocardiopatia periparto y son multiples las hipotesis que se
describen a lo largo de la historia. Los primeros reportes rela-
cionaban el déficit de selenio y otros micronutrientes, los cuales
no pudieron demostrarse en la poblacion haitiana con MCPP,*8
aunque podrian existir factores nutricionales no identificados.*
La MCPP puede ser una forma de cardiomiopatia dilatada
idiopatica (MDI) que se presenta en el periodo periparto. Los
cambios cardiovasculares normales del embarazo, aumentos
en el volumen sanguineo, gasto cardiaco en reposo, volumen
sistdlico y frecuencia cardiaca pueden contribuir a la insuficien-
cia cardiaca periparto en pacientes con MDI.° Sin embargo, se
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esperaria que la MCPP se presentara durante la ultima parte
del segundo trimestre coincidente con la carga hemodinamica
maxima del embarazo, pero esta se presenta mas cominmente
mas tarde en el embarazo o el postparto. Existen varias hipéte-
sis que tratan de explicar la MCPP una de las mas aceptadas
es la hipotesis de la respuesta inmune anormal al embarazo la
cual postula que el embarazo representa un estado de tiem-
po de inmunidad alterada (disminuida). Cenac y colaboradores
han sugerido que la MCPP es debido a la inmunidad humoral
reducida en el embarazo resultando en una habilidad reducida
para el aclaramiento de antigenos que entran a la circulacion
materna.' Para algunos autores, la miocardiopatia periparto
es considerada una enfermedad injerto contra huésped dirigida
hacia un érgano blanco, que en este caso es el corazén."®
La hipétesis de la miocarditis viral es la que ha tenido mayor
evidencia por largo tiempo como causa de MCPP. Esta postula
que la respuesta inmune humoral atenuada durante la gravidez
favoreceria, ademas de lo ya mencionado la adquisicién de in-
fecciones y su replicacion, en especial las de origen viral, por lo
que las miocarditis virales se correlacionarian con la aparicién
de la enfermedad una vez recuperada la inmunidad, es decir
después del parto.™ La hipdtesis hormonal propone que existen
dos mecanismos de proteccién cardiaca durante el embarazo
y el postparto. El primero es el efecto cardio protector de los
estrogenos durante el embarazo y el segundo es la prolactina
en el postparto.’>'8 Los estrégenos promueven la activacion de
la via PI3-AKT, cuyos efectos favorecen la cardioproteccion.'®
Por su parte en el postparto la hormona prolactina (proteina de
23 kdal), fuera de la produccion de leche materna, también es-
timula la formacién de vasos sanguineos y estimula el sistema
STAT-3 (activador regulador de transcriptita 3), via encargada
de la regulacion del estrés oxidativo del cardiomiocito generado
por el embarazo, por lo tanto se piensa que también tiene efecto
cardioprotector en el periodo postparto. Sin embargo, existen
enzimas metaloproteinasas y la catepsina D (liberada por los
lisosomas) cuya produccién y secrecién son estimuladas por
la generacion de radicales libres, que clivan la prolactina y la
convierten en una proteina de 16 kdal, la cual se ha visto invo-
lucrada en procesos como la apoptosis, la disociacién de las
estructuras capilares, la vasoconstriccion, la inflamacion, la dis-
minucion de la funcion cardiaca y la dilatacion de las cavidades
cardiacas. De este mecanismo surge la hipdtesis que la bromo-
criptina sirva como alternativa del tratamiento en pacientes con
la enfermedad'™*.

Entre otras etiologias propuestas se encuentran la ruptura
del mecanismo homeostatico de la apoptosis, la malnutricién y
las deficiencias dietéticas, especialmente la deficiencia de sele-
nio y tiamina, que fueron sugeridas inicialmente estar asociadas
con MCPP. Y subsecuentemente negadas por estudios siguien-
tes como factores predisponentes importantes.®

El diagndstico de MCPP deberia ser considerado siempre
que una mujer se presente con insuficiencia cardiaca durante
el periodo periparto. Sin embargo, el diagnéstico representa un
reto debido a que muchas mujeres normales en el Ultimo mes
de un embarazo normal experimentan disnea, fatiga y edema
de miembros inferiores, sintomas idénticos a la insuficiencia
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cardiaca congestiva temprana. Los signos y sintomas que des-
piertan la sospecha de insuficiencia cardiaca incluyen la disnea
paroxistica nocturna, el dolor toracico, tos nocturna, nuevos
soplos de insuficiencia, crépitos pulmonares, presion venosa
yugular elevada y hepatomegalia.® La hemoptisis puede es-
tar presente como caracteristica de los émbolos pulmonares
co-existentes.* La MCPP es un diagndstico de exclusion dis-
tinguida por su inicio rapido, ocurrencia en el periodo periparto
temprano y el mejoramiento significativo en hasta el 50% de las
mujeres afectadas.®* El diagndstico diferencial incluye el infar-
to del miocardio, sepsis, pre-eclampsia severa, embolismo de
liquido amniético y embolismo pulmonar. El electrocardiograma
usualmente demuestra ritmo sinusal normal o una taquicardia
sinusal pero también pueden estar presentes las arritmias. Tam-
bién han sido reportadas la hipertrofia ventricular izquierda, las
ondas T invertidas, las ondas Q y los cambios inespecificos del
segmento ST. 3 Nuestra paciente presenté un cuadro clinico tipi-
co de insuficiencia cardiaca congestiva, confirmandose el diag-
néstico de MPP con el ecocardiograma.

El manejo médico de las pacientes con MCPP es similar
al de las otras formas de insuficiencia cardiaca. El tratamiento
esta dirigido a disminuir la poscarga y la precarga para aumen-
tar la contractilidad. EI manejo no farmacolégico incluye la baja
ingesta de sodio (<4 gramos al dia), la restriccion de liquidos
(<1 litro al dia), reposo, monitorizacion hemodindmica estricta,
parto, aunque no necesariamente esta indicado el parto inme-
diato en pacientes con la enfermedad. Se recomienda finalizar
el embarazo cuando la paciente no ha respondido de manera
adecuada a la terapia farmacoldgica y cada vez se encuentra
con mayores signos de deterioro funcional. El modo de la via
del parto deberia ser acordado entre el grupo tratante: obste-
tras, anestesiologos, cardiologos e intensivistas. Si las condicio-
nes hemodindmicas de la paciente lo permiten, el parto vaginal
no esta contraindicado.? %' La hidralazina es la droga de elec-
cién en el preparto, en adicion a los nitratos 0 amlodipina. Otros
bloqueadores de los canales de calcio pueden estar asociados
con un efecto inotrépico negativo y deberian ser evitados.® La
digoxina, también es segura durante el embarazo y puede ayu-
dar a maximizar la contractilidad y control de la frecuencia, pero
tiene que ser monitoreada de cerca debido a que las concen-
traciones excesivas de digoxina en el suero han sido asociadas
con peores pronosticos en las mujeres.?? Los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina son la piedra angular del
tratamiento postparto, ain en madres que estan amamantando.
El beta bloqueador carvedilol, se ha demostrado que mejora la
sobrevivencia total en mujeres embarazadas con miocardiopa-
tia dilatada. El uso a largo plazo de beta bloqueadores durante
el embarazo puede estar asociado con bebés con bajo peso
al nacer, por lo tanto deberia tenerse cuidado cuando estos
agentes son usados en el preparto.® Los diuréticos también son
seguros y son usados para reducir la precarga y aliviar los sin-
tomas. Aunque los estudios que recomiendan la inclusion de
la bromocriptina en la terapia farmacoldgica de la enfermedad
son escasos, y ademas incluyen pocas pacientes, se ha vis-
to que en las pacientes en quienes se adicion6 el farmaco en
el manejo de la insuficiencia cardiaca tuvieron un periodo de
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seguimiento libre de complicaciones a diferencia de aquellas
que no la recibieron, en quienes se observd una mayor recu-
rrencia de la entidad y también se reportd una mayor tasa de
mortalidad.” Se ha descrito el tratamiento con éxito en algunas
pacientes tratadas con pentoxifilina, en quienes se demostr6 un
incremento en la fraccion de eyeccion y disminucién de marca-
dores séricos de inflamacion.? El pronéstico de la MCPP esta
relacionado con la recuperacion de la funcién ventricular. Las
pacientes con disfuncién ventricular severa es menos proba-
ble que sobrevivan y recuperen la funcion cardiaca normal. Se
reporta que aproximadamente 50% de pacientes con MCPP
recuperan la funcion ventricular basal dentro de los seis me-
ses del parto.® Actualmente, no hay consenso con respecto a
las recomendaciones para un embarazo futuro después de la
MCPP, pero la funcién ventricular izquierda es considerada el
factor prondstico mas importante y debe ser el principal para-

metro cuando se aconseja a las pacientes con MCPP sobre un
nuevo embarazo. La consejeria sobre la planificacion familiar
es un aspecto importante después del diagndstico de MCPP.%
Se requiere valoracion ecocardiografica cada tres a seis meses
después del diagnostico con el fin de valorar su recuperacion, y
luego cada afio. Las pacientes que no recuperan su fraccién de
eyeccion, continuaran su manejo farmacolégico en forma créni-
cay en las pacientes que recuperan su fraccion de eyeccion se
podra realizar una disminucién progresiva de su medicamento
hasta suspenderlo.* En conclusion la MCPP es una enfermedad
amenazante para la vida por lo cual es esencial su diagnéstico
temprano, la terapia para la insuficiencia cardiaca es la piedra
angular del manejo y los embarazos futuros deberian ser evita-
dos en las pacientes en quienes no se recupera la fraccién de
eyeccion o el diametro del ventriculo izquierdo.
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SUMMARY: Peripartum cardiomyopathy is a rare form of cardiomyopathy of unknown etiology that is associated with significant
morbidity and mortality. It is characterized by the presentation of heart failure that starts a month before or within five months after
delivery secondary to impaired left ventricular function in previously healthy women. The diagnosis can be made in the absence of
other demonstrable cause. Case presentation: a 35 years old patient, with a background of one pregnancy and one cesarean delivery,
who during her pregnancy developed pre-eclampsia, with no other known pathological history, she started with clinical symptoms of
heart failure one and a half month after her delivery, she underwent an echocardiogram that reported severe dilated cardiomyopathy,
she was given management for heart failure and was discharged five days later with good clinical response to diuretics and beta
blockers at low doses. Conclusion: peripartum cardiomyopathy is a disease underdiagnosed; the importance of the diagnosis lies in
the prognosis of subsequent pregnancies, in which recurrence can occur even in patients with apparent recovery.

Keywords: Cardiomyopathy, Dilated, heart failure, pregnancy.
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