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Miocardiopatia en posparto
inmediato sin factores de riesgo
asociados. Enfermedad periparto
potencialmente mortal

Frias-Sanchez Z,* Pantoja-Garrido M,2 Gémiz-Rodriguez G,>Pantoja-Rosso FJ?

La miocardiopatia posparto es una alteracion potencialmente mortal,
asociada con elevada morbilidad y mortalidad materno-fetal. La mayo-
ria de las pacientes la padecen en los primeros cuatro meses del puer-
perio, incluso en el Gltimo mes del embarazo, y puede pasar inadvertida
por enmascarar los sintomas propios del embarazo. El diagnéstico se
establece con: electrocardiograma, radiografia de térax, concentra-
ciones elevadas del péptido natriurético auricular y ecocardiografia,
este Gltimo con mayor sensibilidad y especificidad para confirmar la
disfuncion ventricular. El tratamiento consiste en medidas de soporte
para miocardiopatia dilatada; debe evitarse prescribir firmacos terato-
génicos o perjudiciales durante el periodo de lactancia. Las pacientes
con antecedente de miocardiopatia periparto tienen elevado indice de
recidivas, por lo que debe aconsejarse evitar un futuro embarazo, o en
caso de lograrlo mantenerlas en estrecha vigilancia.

miocardiopatia periparto, disfuncién ventricular, alte-
racién cardiaca.
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Immediate postpartum cardiomyopathy
without associated risk factors.
peripartum potentially lethal disease

Frias-Sanchez Z,* Pantoja-Garrido M,? Gomiz-Rodriguez G,?Pantoja-Rosso FJ3

Postpartum cardiomyopathy is a potentially life-threatening condition
and can be associated with significant maternal and fetal morbidity and
mortality. Most patients present within the first 4 months after delivery
or in the last month of gestation. Many signs and symptoms of cardiac
failure are often mistaken for pregnancy or peripartum. We use elec-
trocardiogram, chest radiograph, and significantly elevated auricular
natriuretic peptide levels to diagnose it although echocardiographic
evaluation is essential to confirm a global left ventricular systolic dys-
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function. Treatment is consistent with management of dilated cardio-
myopathy with the exception to avoid use of teratogenic. Nevertheless,
pregnancies subsequent in women who have suffered from the above
mentioned pathology are related to relapses, so it should discourage it

or, if finally there is pregnancy, is necessary to advise precaution and a

specialized units treatment.

Peripartum cardiomyopathy; ventricular dysfunction;

heart diseases

La miocardiopatia periparto se caracteriza por
insuficiencia cardiaca, que puede originarse
durante el Gltimo mes de la gestacién o en los
primeros cuatro meses del puerperio; por tanto,
se considera una enfermedad potencialmente
mortal.! Los factores mds frecuentes relacionados
son: miocarditis,> anomalias en la respuesta inmu-
nitaria,* alteraciones vasculares y estrés oxidativo.
Aunque su origen puede ser multifactorial,* se han
identificado factores de riesgo asociados con el
cuadro clinico como: multiparidad, edad materna
avanzada, raza, obesidad, gestacién gemelar y
estado socioeconémico bajo.>* Los signos y sin-
tomas clinicos, ademas del tratamiento, son los
propios de la insuficiencia cardiaca congestiva,”
teniendo en cuenta las modificaciones necesarias
para obtener la seguridad-viabilidad y superviven-
cia del lactante.

Enseguida se expone el caso de una paciente con
cuadro grave de miocardiopatia durante el puer-
perio inmediato, que evoluciond favorablemente
con las medidas, farmacos y estudios aplicados.

Paciente primigesta de 37 anos de edad, de
origen caucasico. Entre sus antecedentes perso-
nales destaca un episodio aislado de taquicardia
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sinusal, sin prescripcion ni establecimiento de
tratamiento para la enfermedad. Refiri6 alergia al
ibuprofeno e intolerancia a la metoclopramida;
antecedentes familiares: madre con hipertension
arterial de manifestacién reciente. Durante el
primer trimestre del embarazo asistié a consulta
de urgencia por sufrir un episodio sincopal de
inicio sibito, que desapareci6 espontaneamente
y no mostré alteraciones electrocardiograficas.
El resto del embarazo evolucioné con normali-
dad; sin embargo, se prolong6 hasta la semana
41+3 dias, por lo que se decidié la induccién
del parto. Se le practicé cesarea por riesgo de
pérdida del bienestar fetal, de la que nacié un
varén con Apgar 9/10/10, actualmente sano. En
el control posparto, después de cuatro horas
de la intervencion, se identificé hipertensién
arterial (193-126 mmHg), que coincidié con el
inicio de la perfusién intravenosa analgésica de
metamizol y ketorolaco. Después del protocolo
iniciado se midié nuevamente la tension arterial,
con resultado de 210-140 mmHg, por lo que se
le prescribieron 10 mg de nifedipino sublingual
y un bolo intravenoso de hidralacina con metil-
prednisolona, sin obtener respuesta satisfactoria.
En la exploracion fisica se observé a la paciente
con mal estado general, taquicardia (110 latidos
por minuto), taquipnea (20 respiraciones por
minuto), saturacién de oxigeno de 88% vy ten-
sion arterial elevada en las dos determinaciones
siguientes. Debido a la persistencia de los signos
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y sintomas, se le realizé un electrocardiogra-
ma de urgencia, con reporte de taquicardia
sinusal (147 latidos por minuto) y descenso del
segmento ST de 2.5 mm, con pendiente horizon-
tal-descendente en V4, V5 y V6. Finalmente se
logré controlar la tensién arterial con captopril
sublingual y perfusion intravenosa de labetalol.
Con la sospecha clinica de insuficiencia cardia-
ca se envi6 a la unidad de cuidados intensivos
del hospital de referencia. En ese momento la
exploracién fisica reporté: auscultacion car-
diorrespiratoria normal, percepciéon de cuarto
ruido y ausencia de ingurgitacién yugular. La
palpacién abdominal no demostré alteraciones,
pero se observé edema bilateral en los miembros
inferiores. El estudio analitico revelé marcadores
de necrosis miocérdica negativos y funcion he-
patica con aumento leve de transaminasas (AST
51 U/, ALT 175 U/l y GGT 84 U/I); la funcién
renal, el ionograma, la calcemia, fosfatemia y
funcion tiroidea fueron normales. En cambio, la
radiografia de térax mostré una relacién cardio-
tordcica aumentada levemente, cisuritis y edema
intersticial en ambas bases. Una vez ingresada en
la unidad de cuidados intensivos, la saturacion
de oxigeno sigui6 descendiendo y la situacién
clinica de la paciente empeord, por lo que se le
realizé un nuevo electrocardiograma. En éste se
observo el descenso del segmento ST y aparicion
de unaondaT invertida en aVL. La situacién ac-
tual detect6 un cuadro de disfuncidon ventricular,
por lo que se solicité una ecocardiografia. Los
hallazgos fueron: ventriculo izquierdo dilatado,
con severa hipocontractilidad global (fraccion de
eyeccion: 22-25%) e insuficiencia mitral severa,
provocada por la disfuncién sistélica del ven-
triculo izquierdo; valvula adrtica anodina con
apertura de bajo gasto y aorta normal. Derrame
pleural derecho y liquido libre intraabdominal.
Los datos clinicos, radiolégicos y analiticos
orientaron el diagnéstico de miocardiopatia
posparto; sin embargo, por la disnea continua y
taquicardia mantenida se le realizé un estudio
angiografico por tomografia computada (angio-

2016 junio;84(6)

TAC), con la finalidad de descartar los signos de
tromboembolismo pulmonar. El diagnéstico de
sospecha incluyé insuficiencia cardiaca sistdlica,
que cumplié con los criterios de miocardiopatia
posparto. Se indicé tratamiento para disminuir el
volumen, con el que evolucioné favorablemente.
Después de estabilizar a la paciente, se ingres6
al servicio de Medicina Interna, donde siguio
su evolucion y protocolo de tratamiento con
diuréticos, agentes inotrépicos, betabloqueado-
res e inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina. El alta hospitalaria fue otorgada
seis dias después de su ingreso, con tratamiento
domiciliario de bisoprolol (5 mg/12 h), ivabra-
dina (5 mg/12 h) y ramipril (5 mg/12 h). Figura 1

En las consultas de seguimiento persistio con
tension arterial elevada, varios episodios de
cefalea y sincopes de perfil vagal. La tomografia
axial computada craneal y la ecografia doppler
de los troncos supraadrticos fueron normales,
por lo que se indicé tratamiento con ramipril
durante tres meses y se cité para control médico.
En las dltimas visitas se observé a la paciente
asintomatica y se retir6 la medicacién. Tres
meses después la ecocardiografia de control
reporté: ventriculo izquierdo de dimensiones
normales, fraccién de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo de 40-45% y presién pulmonar normal.
El electrocardiograma y el Holter no mostraron
alteraciones adicionales.

Los principales cambios fisiol6gicos del corazén
durante el embarazo son: aumento del volumen
plasmatico, la frecuencia y el gasto cardiacos.
Durante la fase activa del parto y el periodo
expulsivo, entre otras cosas provocado por las
contracciones uterinas, la ansiedad materna o el
dolor aumentan 50% del volumen intravascular,
pues 300-400 mL de sangre se transfieren hacia
la circulacién general, procedentes del Gtero en
cada contraccién. Hablamos, pues, de incremen-
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Taquicardia sinusal de 110 latidos por mi-
nuto; eje normal; PR normal y QRS estrecho. Escasa
perfusiéon de onda R en precordiales, sin signos de
isquemia aguda.

to del gasto cardiaco de 50% durante esa fase.®
La miocardiopatia periparto es una alteracion
que se origina por disfuncion sistdlica del ven-
triculo izquierdo, que resulta en insuficiencia
cardiaca. Puede aparecer desde el Gltimo mes
de la gestacion, incluso en el quinto mes del
puerperio, siempre en ausencia de factores de
riesgo cardiovascular.® Esta alteracién es una de
las complicaciones periparto mas graves.’

Su incidencia se relaciona con diversas variables;
sin embargo, depende fundamentalmente de la
zona geogréfica. Estudios recientes sefalan una
incidencia de 1 por cada 299 recién nacidos
vivos en Haiti, 1 por cada 1,000 nacidos vivos
en Sudéfrica y, aproximadamente, 1 por cada
2,289-4,000 nacidos vivos en Estados Unidos.
Es una enfermedad poco frecuente en la raza
caucdsica;>'® no obstante, la incidencia real se
desconoce.! Su origen es multifactorial, pero sin
llegar a ser imprescindible para desencadenar
esta enfermedad. Una de las teorias fisiopa-
tolégicas mas estudiadas se relaciona con el
estrés oxidativo. En modelos experimentales y

en pacientes con miocardiopatia periparto se
ha comprobado que las concentraciones de
especies reactivas de oxigeno (radicales libres)
permanecen mas elevadas de lo normal." Los
principales factores de riesgo relacionados con
esta alteracién incluyen: multiparidad, edad
materna avanzada, raza negra, obesidad, gesta-
cién gemelar y estado socioeconémico bajo; sin
embargo, numerosos estudios han demostrado
que la hipertension gestacional, hipertensién
cronica y preeclampsia son factores potencia-
les de riesgo de miocardiopatia periparto.>® La
paciente de este estudio no mostré factores de
riesgo cardiovasculares.

Los signos y sintomas pueden pasar inadverti-
dos, pues la fase donde se originan algunos de
ellos (edema, astenia o disnea) parece normal.
Por tanto, debe tenerse especial atencién con
signos indirectos como: ortopnea, tos nocturna
o disnea intensificada en aire-ambiente.’? En
nuestra paciente se desencadené el cuadro
clinico de forma sabita, con cifras elevadas de
tension arterial y malestar general, que puso en
alerta al equipo sanitario. Los sintomas pueden
evolucionar progresivamente y enmascararse
con los signos propios del parto reciente.

En cuanto al diagnéstico de miocardiopatia peri-
parto, existen diferentes pruebas complementarias
que aportan informacion valiosa para la deteccion
del cuadro clinico, aunque algunas son inespe-
cificas. Un claro ejemplo son los marcadores de
necrosis miocdrdica, que no tienen porqué verse
afectados. Sin embargo, los Gltimos estudios han
demostrado que la prohormona N-terminal del
péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) se
encuentra significativamente elevada en estos
casos. La ecocardiografia es una herramienta
imprescindible para definir la funcién cardiaca;
el electrocardiograma proporciona datos poco
significativos e inespecificos. En el caso aqui
expuesto, el ecocardiograma inicial fue poco
especifico, pues no se visualizé la dilatacién del
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ventriculo izquierdo, que aparecié durante la
evolucion del proceso y finalmente se visualizé
al repetir la prueba. El electrocardiograma mostré
alteraciones en el segmento ST, una caracteristica
comin en este tipo de cuadros. Otra de las prue-
bas necesarias es la radiografia de térax, en la que
puede objetivarse cardiomegalia y congestién
venosa.' La resonancia magnética nuclear puede
aportar datos para confirmar el diagndstico® de
miocardiopatia periparto; no obstante, en este
caso se optd por no solicitarla.

En lo que a prondstico respecta, se ha demos-
trado que depende fundamentalmente de la
funcién ventricular que se haya perdido, que es
mas grave cuanto mayor sea la disfuncion del
ventriculo izquierdo." Las complicaciones aso-
ciadas con miocardiopatia periparto incluyen:
choque cardiogénico, arritmias, tromboembo-
lismo pulmonar, secuestro cardiopulmonar y
muerte. Uno de los predictores mas importantes
de dichas complicaciones es la fraccién de
eyeccion inferior a 25%." En nuestra paciente
llegd a 22%, pero evolucioné de forma favo-
rable, con completa curacion del cuadro. No
obstante, la posibilidad de recidiva es bastante
frecuente, por lo que debe aconsejarse evitar
un nuevo embarazo, incluso cuando haya
desaparecido totalmente la insuficiencia car-
diaca. En caso de embarazo se recomienda la
vigilancia estrecha de los signos tempranos de
miocardiopatia.’

El tratamiento debe seguir las recomendaciones
adecuadas para la enfermedad, actualizadas y
ajustadas al periodo de lactancia, segin sea el
caso. El protocolo de tratamiento consiste en
diuréticos (disminuyen los sintomas), vasodilata-
dores, farmacos inotrépicos, beta-bloqueadores
e inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina.’ La digoxina es un farmaco seguro
y eficaz para disminuir la mortalidad' por mio-
cardiopatia. Con este protocolo de tratamiento,
ademds de medidas de soporte, la evolucion de
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nuestra paciente fue satisfactoria, sin evidencias
de disfuncién ventricular en la ecocardiografia
de control, efectuada tres meses después del
episodio cardiovascular.

En relacion con la prescripcion experimental de
bromocriptina, una revisién sistemdtica report6
excelentes resultados en cuanto al prondstico
de las pacientes, al no aumentar la tasa de mor-
talidad. Los efectos metabdlicos y hormonales
asociados (dosis de 2.5 mg/2 veces al dia durante
ocho semanas) mejoran el prondstico de la pa-
ciente para lograr un futuro embarazo.'®

La miocardiopatia posparto es una alteracién
potencialmente mortal, asociada con elevada
morbilidad y mortalidad materno-fetal.' Los
signos y sintomas pueden incluir disnea, incluso
provocar un mal estado general, por lo que debe
prestarse atencion durante el posparto inmediato
y puerperio, pues la incidencia esta en continuo
incremento.'” El ecocardiograma es el método
de eleccion para evaluar la funcion sistdlica. El
tratamiento médico de miocardiopatia dilatada
requiere la prescripcion de farmacos adecua-
dos para el periodo puerperal. El diagnéstico
oportuno es decisivo para la recuperacion y
supervivencia de las pacientes afectadas.
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Tal como fue anunciado durante un afio, hoy Ginecologia y Obstetricia de México
es una revista solo digital (www.ginecologiayobstetriciademexico.com) con todas
las ventajas que los medios electronicos ofrecen.

Para consultar el texto completo de los articulos debera registrarse por una sola
vez con su correo electrénico, crear una contrasefia, indicar su nombre, apellidos

y especialidad.

Esta informacion es indispensable para saber qué consulta y cudles son sus inte-
reses, y poder en el futuro inmediato satisfacer sus necesidades de informacion.
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