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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía asociada al embarazo o periparto (MP) es 
una forma de miocardiopatía dilatada, ya que se asemeja en 
síntomas, histopatología y tratamiento, pero se caracteriza 
por un mejor pronóstico en la mayoría de los casos, con un 

alto rango de normalización espontánea y recuperación del 
tamaño y función del ventrículo izquierdo; se presenta en las 
últimas semanas del embarazo o hasta cinco meses posteriores 
al parto(1).

A pesar de considerarse una enfermedad de incidencia baja 
(menos del 1% de los embarazos)(2) los rangos de morbilidad 
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RESUMEN

La miocardiopatía asociada al embarazo o periparto es una forma de miocar-
diopatía dilatada que se asemeja en síntomas, histopatología y tratamiento, 
pero se caracteriza por un mejor pronóstico en la mayoría de los casos; se 
distingue por insufi ciencia cardíaca en el último mes de embarazo o en los 
primeros cinco meses postparto, su presentación clínica es similar a la insu-
fi ciencia cardíaca de cualquier causa. La valoración preoperatoria nos da el 
enfoque de riesgo para una intervención multidisciplinaria que nos permita 
preservar el bienestar materno-fetal. El manejo anestésico es muy importante 
para el mantenimiento hemodinámico, lo anterior se logra evitando fármacos 
que produzcan depresión miocárdica, conservando la normovolemia y previ-
niendo aumentos en la postcarga. Reportamos el manejo anestésico de una 
paciente con miocardiopatía periparto de presentación temprana, que acude 
a nuestro servicio en la semana 32 de gestación.

Palabras clave: Miocardiopatía periparto, embarazo de alto riesgo, anestesia.

SUMMARY

Pregnancy associated cardiomyopathy or peripartum is a form of dilated car-
diomyopathy, which resembles in symptoms, pathology and treatment, but is 
characterized by a better prognosis in most cases, is characterized by heart 
failure in the last month of pregnancy or in the fi rst fi ve months postpartum, 
clinical presentation is similar to heart failure of any cause. Preoperative 
evaluation gives us the risk approach for multi-disciplinary intervention that 
allows us to preserve the maternal-fetal wellbeing. Anesthetic management 
is very important to maintain hemodynamic, this is accomplished by prevent-
ing myocardial depression producing drugs, maintaining normovolemia and 
preventing increases in after load. We report the anesthetic management of 
a patient with early presentation peripartum cardiomyopathy presented to our 
department at 32 weeks of gestation.

Key words: Peripartum miocardiopathy, high risk pregnancy, anaesthesia.
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y mortalidad pueden llegar a ser elevados si no se realiza 
el diagnóstico y tratamiento oportuno; los últimos reportes 
acerca de estas cifras muestran que la mortalidad ha dismi-
nuido considerablemente con el tratamiento adecuado(3). En 
algunos casos, la clínica y los datos ecocardiográfi cos pueden 
retornar a la normalidad; sin embargo, en otras pacientes, la 
MP puede evolucionar hacia arritmias, falla cardíaca e incluso 
muerte súbita(4).

En algunos casos, la dilatación ventricular es sensible 
de ser tan marcada que puede producir insufi ciencia mitral, 
tricuspídea o ambas. En pacientes con presentación severa, 
el padecimiento puede cursar con rápido deterioro que no 
muestre mejoría ante el manejo médico, el cual podría requerir 
trasplante cardíaco(5).

El papel del anestesiólogo es crucial en el manejo transo-
peratorio, se debe optimizar a las pacientes y elegir la técnica 
anestésica que esté más acorde a sus condiciones hemodiná-
micas, tratamiento médico de base, anticoagulación, parto o 
cesárea y en caso de ésta última, si es electiva o de urgencia.

Reportamos el manejo anestésico de una paciente con MP 
de presentación temprana que acude a nuestro servicio en la 
semana 32 de gestación.

REPORTE DE CASO

Paciente femenino de 28 años de edad con diagnóstico de 
embarazo de 32 semanas de gestación por fecha de última 
menstruación, miocardiopatía dilatada, insufi ciencia cardíaca 
congestiva estadio IV según la New York Heart Association e 
insufi ciencia mitral severa; es programada para cesárea elec-
tiva tipo Kerr. Inicia su padecimiento tres meses previos a su 
ingreso a nuestra unidad médica, en donde se detecta una cifra 
arterial de 140/90 mmHg en una ocasión durante su control 
prenatal, aparentemente no meritoria de tratamiento médico. 
Durante una consulta posterior se detecta arritmia cardíaca no 
especifi cada. En la semana 31 de embarazo inicia con edema 
blando de extremidades inferiores hasta la rodilla, disnea de 
pequeños esfuerzos que evoluciona a ortopnea por lo que 
duerme en semifowler; al exacerbarse el cuadro es enviada 
a un tercer nivel de atención, ingresa a la unidad de terapia 
intensiva donde se da manejo con soluciones parenterales, 
diuréticos, corticoides, profi laxis tromboembólica, vasodila-
tadores, y antiarrítmicos. Percibe movimientos fetales, niega 
actividad uterina dolorosa, así como descargas transvaginales.

VALORACIÓN PREANESTÉSICA

Los antecedentes personales únicamente con carga genética 
paterna para diabetes mellitus tipo 2 y materna para hiper-
tensión arterial sistémica, el resto sin condiciones mórbidas 
previas. Refi ere que previo al embarazo realizaba ejercicio 
aeróbico dos veces por semana. Antecedentes ginecoobstétri-

cos: menarca a los 12 años, regular, ritmo 28 x 3, inicio de vida 
sexual activa a los 26 años, número de parejas sexuales una, 
sin métodos de planifi cación familiar, G1, P0, A0, C0. Ges-
tación aparentemente normoevolutiva, cursando semana 32.

En la exploración física, los datos clínicos sobresalientes 
encontrados fueron: vía aérea Mallampati III, Patill Aldreti 
II, distancia esternomentoniana II, protrusión mandibular I, 
distancia interincisivos 3 cm, hipertrofi a amigdalina grado 
II, dentadura propia, lengua de tamaño y características 
externas con edema. Cuello cilíndrico, con tráquea central, 
desplazable, Bellhouse Doré I, no se palpan adenomegalias. 
Campos pulmonares con estertores crepitantes bibasales 
y difi cultad respiratoria en posición de decúbito. Ruidos 
cardíacos rítmicos, de buen tono e intensidad, con primero 
y segundo ruidos sin desdoblamientos, soplo mitral holo-
sistólico grado III/IV, irradiado a axila izquierda. Fondo 
uterino de 27 cm por arriba de sínfi sis del pubis, producto 
en presentación cefálica, situación longitudinal, dorso a la 
izquierda, frecuencia cardíaca fetal de 135/minuto, no se 
percibe actividad uterina, extremidades integras, miembros 
torácicos con pulsos radial, cubital y humeral normales, 
refl ejos osteotendinosos normales y llenado capilar de dos 
segundos. Miembros pélvicos con edema ++/+++, pulsos 
femoral y poplíteo palpables 3/3 bilateral hasta distales y 
resto sin alteraciones.

En la evaluación preanestésica se valora el estado físico, 
según la American Society of Anesthesiologists (ASA) IV: 
enfermedad sistémica grave, incapacitante, que amenaza 
constantemente la vida.

Riesgo quirúrgico: E-IV-B.
Se solicita suspensión de tratamiento con enoxaparina 

de 60 mg cada 24 horas subcutánea para la realización de 
procedimiento quirúrgico.

TRANSANESTÉSICO

Los signos vitales a su ingreso a quirófano son: tensión arterial 
158/88 mmHg, frecuencia cardíaca 104 latidos por minuto, 
SpO2 94%, temperatura 36 oC, peso 75.8 kg, talla 1.60 cm. 
Se colocan puntas nasales con oxígeno al 100% a 4 L/min.

Monitoreo tipo II. De acuerdo a los lineamientos de la 
American Society of Anesthesiologist (ASA): oximetría de 
pulso/pletismografía (SpO2), dióxido de carbono al fi nal de 
la espiración (EtCO2), espirometría, analizador de gases, 
electrocardiografía (derivaciones DII, V5), presión arterial 
invasiva continua en arteria radial izquierda y presión arterial 
no invasiva en miembro torácico derecho, catéter de fl otación 
en arteria pulmonar, sonda vesical, termómetro esofágico e 
índice biespectral.

Previo a la inducción y con la paciente despierta, se introdu-
ce catéter en arteria radial izquierda con infi ltración local con 
lidocaína al 2% 40 mg, sin complicaciones, hasta obtener una 
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curva de presión arterial invasiva; se introduce catéter venoso 
central en vena yugular interna derecha con infi ltración local 
con lidocaína al 2% 80 mg, sin complicaciones, colocando 
catéter de tres vías calibre 7 French. Posteriormente, se coloca 
otra vía sobre la yugular interna derecha para introducir catéter 
de Swan Ganz, sin complicaciones, obteniendo presión inicial 
de oclusión de la arteria pulmonar de 60 mmHg. Previo a la 
inducción se inicia infusión de dobutamina de 6 μg/kg/min y 
norepinefrina de 0.5 μg/kg/min por vía central.

Teniendo preparado el equipo quirúrgico y bajo técnica 
aséptica de la zona quirúrgica se procede a la inducción 
anestésica con: midazolam de 2 mg, fentanilo de 300 μg 
y propofol de 150 mg, sin relajación neuromuscular. Oxi-
genación y desnitrogenización mediante ventilación con 
mascarilla facial con volúmenes bajos, en posición semi-
fowler debido a incapacidad de la paciente para mantener 
ventilación espontánea adecuada en posición de decúbito 
dorsal. Se realiza intubación orotraqueal con secuencia 
rápida con sonda número 7.5 con globo, al primer intento, 
sin complicaciones. Se comprueba adecuada colocación 
mediante auscultación de campos pulmonares y curva 
de capnografía, el tubo fue asegurado; sonda orogástrica 
número 18, sin complicaciones.

El transanestésico se mantiene con ventilación mecánica, 
con fracción inspirada de oxígeno (FiO2) al 100%, volumen 
corriente de 6 mL/kg (450 mL), frecuencia respiratoria 14 por 
minuto, relación I:E/1:2, presión pico 15 cmH2O, el mante-
nimiento con sevofl urano de 2 a 2.5 vol %, óxido nítrico 20 
a 30 partes por millón. Se disminuye dosis de infusión de 
norepinefrina a 0.3 μg/kg/min.

Medicación complementaria: cefalotina de 2 g, omepra-
zol de 40 mg, ondasentrón de 4 mg, paracetamol de 1 g y 
metamizol de 2 g. Durante el procedimiento se mantuvo 
hemodinámicamente estable, con presión arterial media 90-
100 mmHg, frecuencia cardíaca 95-118 latidos/min, SpO2 
96-98%, temperatura de 36 oC, BIS 38-55.

Se toma gasometría desde que se canaliza la arteria radial 
izquierda previo al inicio de la cirugía, reportando: pH 7.35, 
PCO2 42 mmHg, PO2 38 mmHg, lactato 2.5 mmol/L, défi cit 
de base–2.4 mmol/L, Hct 46%, Hb 14.3 g/dL, Na 152 mmol/L, 
K 4.9 mmol/L, Ca 1.38 mmol/L y glucosa 169 mg/dL.

Taller hemodinámico: gasto cardíaco 5.1 L/min, índice 
cardíaco 2.8 L/min/m2, presión arterial media entre 80 y 95 
mmHg, presión de oclusión de la arteria pulmonar entre 46-55 
mmHg, presión venosa central 14 mmHg, frecuencia cardiaca 
media 110 latidos por minuto, resistencia vascular sistémica 
1,281 dinas-s-cm-5, índice de resistencia vascular sistémica 
2,284 dinas-s-m2-cm-5.

Última gasometría reporta: pH 7.39, PCO2 37 mmHg, PO2 
191 mmHg, lactato 2.5 mmol/L, défi cit de base-2.6 mmol/L, 
Hct 41%, Hb 12.1 g/dL, Na 149 mmol/L, K 4.9 mmol/L, Ca 
1.29 mmol/L, glucosa 165 mg/dL.

La reposición de líquidos se realizó con solución fi siológica 
para mantener PVC entre 12-14 mmHg, volumen urinario 1 
mL/kg/hora, temperatura 36 oC.

Se obtiene producto único vivo, género femenino, escala 
de Apgar 8/9, Silverman-Andersen 1, peso 1,650 g, talla 42 
cm, líquido amniótico claro, poco en cantidad. El producto 
es trasladado a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
para vigilancia.

Posterior al alumbramiento, se inicia infusión de oxitócica 
20 U en 500 mL de NaCl 0.9% y carbetocina 100 μg.

Tiempo quirúrgico 60 minutos, tiempo anestésico 125 
minutos. Sangrado fi nal 600 mL, uresis 150 mL, egresos 1430 
mL, ingresos 1,670 mL y balance total + 240 mL.

Al término del procedimiento, bajo ventilación espontánea 
con volúmenes tidales adecuados, se extuba a la paciente 
previa aspiración de secreciones en posición semifowler, 
sin complicaciones. Egresa de sala de quirófano extubada, 
hemodinámicamente estable con TA: 130/75 mmHg, FC 110 
latidos/min, SpO2 98%, Aldrete (recuperación postanestési-
ca) 9. Se entrega a médico encargado del servicio de terapia 
postquirúrgica para su cuidado y manejo.

POSTANESTÉSICO

Se recibe paciente en la unidad de terapia postquirúrgica, a 
su ingreso se realiza monitorización con presión arterial no 
invasiva (PANI), presión arterial invasiva (PAI), saturación 
parcial de oxígeno (SpO2), electrocardiograma (EKG) (DII, 
V5), presión venosa central (PVC), termómetro axilar. Sig-
nos vitales: frecuencia cardíaca: 105 latidos/min, frecuencia 
respiratoria: 18/minuto, saturación parcial de oxígeno 98%, 
tensión arterial: 125/72 mmHg, temperatura 36.0 oC. Se co-
loca mascarilla facial a 10 L/min. A la exploración física se 
encuentra paciente con efecto anestésico residual, posición 
semifowler, escala de Aldrete 9, consciente, tranquila, pupi-
las isocóricas normorefl écticas, orientada en tiempo, lugar y 
persona. Ruidos cardíacos rítmicos de buen tono e intensidad, 
soplo mitral holosistólico grado III/IV. Campos pulmonares 
con adecuada entrada y salida de aire, estertores bibasales. 
Catéter de Swan Ganz y yugular interno derecho permeable. 
Miembros torácicos sin alteraciones, línea arterial funcional y 
permeable. Se refi ere asintomática, con escala visual análoga 
(EVA) de 0, se mantiene bajo monitoreo invasivo continuo 
y vigilancia estrecha.

Nota de alta de unidad de terapia postquirúrgica

Femenino de 28 años de edad en puerperio quirúrgico media-
to, postoperado de cesárea tipo Kerr bajo anestesia general 
balanceada sin complicaciones.

Durante su estancia en el servicio permaneció estable, sin 
complicaciones. Se le dio manejo con terapia analgésica, anti-
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bioticoterapia y protectores gástricos, así como monitoreo conti-
nuo tipo II y medidas antitrombóticas con medias compresivas.

A la exploración física se encuentra con signos vitales: fre-
cuencia cardíaca: 88/min, frecuencia respiratoria: 16/min, satu-
ración parcial de oxígeno 96%, tensión arterial: 120/84 mmHg, 
temperatura 36.6 oC neurológicamente íntegra. Ruidos cardíacos 
rítmicos de buen tono e intensidad, soplo mitral holosistólico 
grado II/IV. Respiratorio sin datos de difi cultad respiratoria, 
con saturaciones mayores a 95%, no se auscultan estertores 
pulmonares. Renal con volúmenes urinarios adecuados, sin sonda 
vesical presentando micción espontánea aproximadamente a 
1.5/kg. Extremidades sin datos de compromiso neurovascular.

La paciente se refi ere asintomática, con adecuado control 
analgésico y tolerando adecuadamente la vía oral. Su evo-
lución es satisfactoria y al segundo día de postoperatorio se 
encuentra sin disnea, tolerando posición de decúbito dorsal 
y sin apoyo de aminas.

Se egresa del servicio de terapia intensiva al servicio de 
ginecología por adecuada evolución general, en adecuadas 
condiciones generales.

En evaluación subsecuente a los cuatro meses postparto, 
paciente con remisión de sintomatología, el ecocardiograma 
de control demostró una función ventricular dentro de rangos 
normales.

DISCUSIÓN

La MP es un cuadro sindrómico de insufi ciencia cardíaca 
aguda, asociado a una miocardiopatía dilatada que afecta a 

mujeres en edad fértil en el período fi nal del embarazo y/o 
en los cinco primeros meses posparto. El primer reporte a 
cerca del fallo cardíaco durante el embarazo fue hecho por 
Ritchie en el año de 1849(6), y fue descrito propiamente como 
miocardiopatía en los años 30(7,8).

Demakis(9) en el año de 1971 marcó las bases para el 
diagnóstico de la MP con los siguientes criterios:

1.  Desarrollo de insufi ciencia cardíaca en el último mes de 
embarazo o en los cinco primeros meses postparto.

2.  Ausencia de una causa determinada de insufi ciencia car-
díaca.

3.  Ausencia de enfermedad cardíaca demostrable previa al 
último mes de embarazo.

La incidencia de la MP presenta una gran diversidad geo-
gráfi ca, yendo de 1:100 en Haití hasta 1:15,000 en Estados 
Unidos y calculada como 1:4,000 en occidente(26).

Hoy en día se encuentran múltiples defi niciones (Cuadro I), 
la mayoría de ellas incluyen entre sus criterios diagnósticos, 
insufi ciencia cardíaca en el último mes de embarazo o en los 
primeros cinco meses postparto; sin embrago, se han reportado 
múltiples casos de presentación temprana de la MP(10,11), con 
diagnósticos realizados desde la semana 17 de gestación en 
una serie de casos(12).

La presentación clínica de la MP es similar a la insufi cien-
cia cardíaca de cualquier causa, y se puede a su vez complicar 
con una alta incidencia de tromboembolismo(13).

Cuadro I. Defi nición/clasifi cación de la miocardiopatía periparto.

Sociedad Europea de Cardiología en la Clasi-
fi cación de Miocardiopatías

Forma no familiar, no genética de miocardiopatía dilatada asociada al 
embarazo

AHA declaración científi ca en defi niciones y 
clasifi caciones de las miocardiopatías

Miocardiopatía rara y dilatada, primaria adquirida, asociada a disfunción 
ventricular izquierda e insufi ciencia cardíaca

Instituto Nacional del Corazón, Pulmón y San-
gre de los Estados Unidos en conjunto con el 
Departamento de Enfermedades Raras del 
Instituto Nacional de Salud

El desarrollo de insufi ciencia cardíaca en el último mes de embarazo o 
dentro de los cinco meses postparto
Ausencia de una causa identifi cable de insufi ciencia cardíaca
Ausencia de enfermedad cardíaca previa al último mes de embarazo
Disfunción ventricular izquierda demostrada por criterios electrocardiográfi -
cos clásicos, como fracción de eyección del ventrículo izquierdo menor de 
45%, fracción de acortamiento menor al 30%, o ambas, con o sin diámetro 
de fi n de diástole menor de 2.7 cm/m2 de superfi cie corporal

Asociación de Insufi ciencia Cardíaca del grupo 
de trabajo de la Sociedad Europea de Cardio-
logía en MCPP 2010

Miocardiopatía idiopática que se presenta como insufi ciencia cardíaca 
secundaria a disfunción sistólica ventricular izquierda hacia el fi nal del 
embarazo o en los meses siguientes al parto, en la que no se encuentra 
otra causa de insufi ciencia cardíaca demostrable. Es un diagnóstico de 
exclusión. El ventrículo izquierdo puede no encontrarse dilatado, pero la 
fracción de eyección es casi siempre menor del 45%
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La etiología de la MP aún es desconocida, pero todavía 
existen estudios que tratan de encontrar factores que con-
tribuyan a su génesis (a pesar de que muchos han tratado 
de implicar los efectos cardiovasculares relacionados a los 
cambios hormonales clásicos del embarazo como factor 
causal de la MP(27)). Entre los factores que se han propuesto 
como implicados en la etiología de la MP está la elevación 
de ciertas citokinas infl amatorias, como TNF-alpha y IL-6, 
la miocarditis, una respuesta autoinmune materna contra el 
miocardio al ser expuesta a células fetales y, fi nalmente, al 
remodelamiento e hipertrofi a transitoria secundaria a la hi-
pervolemia propia del embarazo(28-32).

Los factores de riesgo relacionados a la MP son: ser mayor 
de 30 años, ser multípara, el embarazo múltiple, antecedente de 
preeclampsia, eclampsia o hipertensión postparto, anemia, abuso 
de cocaína y/o alcohol, y el uso prolongado de tocolíticos como 
la terbutalina por más de cuatro semanas(29-31, 33) (Figura 1).

Se han involucrado distintos mecanismos que llevan a la MP, 
tales como: miocarditis viral, respuesta inmune anormal ante 
el embarazo, falta de adaptación al estrés hemodinámico del 
embarazo, citocinas activadas por estrés, secreción excesiva de 
prolactina y uso prolongado de agentes tocolíticos. Así mismo se 
han reportado algunos casos de predisposición familiar a la MCPP.

Existen distintos índices de riesgo cardíaco perioperatorio 
para pacientes cardiópatas sujetos a cirugía no cardíaca. Para 
predecir el pronóstico de las pacientes embarazadas con car-
diopatías, se ha utilizado la clasifi cación funcional de la New 
York Heart Association (NYHA)(14) (Cuadro II).

El diagnóstico de la MP se basa principalmente en los 
siguientes criterios:

•  IC en el último mes de embarazo o en los primeros cinco 
meses postparto.

•  Ausencia de una causa de insufi ciencia cardíaca.
•  Ausencia de una causa de IC antes del último mes de 

embarazo.
•  Ecocardiografía que muestre disfunción sistólica del ventrí-

culo izquierdo certifi cado por una fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) menor a 45% o una fracción 
de acortamiento disminuida (Cuadros III y IV y Figura 2).

Existen instrumentos orientadores como el electrocardio-
grama (ECG), radiografía de tórax, cateterismo cardíaco y 
biopsia endomiocárdica entre otros (Cuadro V y Figura 3). Se 
ha señalado que el tratamiento de la MP es bastante similar 
al de los otros tipos de falla cardíaca donde la combinación 
de digoxina, diuréticos, restricción de sodio y beta bloqueo 
son los pilares del tratamiento(26).

El pronóstico de la MP se divide en el pronóstico materno 
y obstétrico. La mortalidad materna va del 6% al 60%, princi-
palmente debido a una falla de bomba progresiva y a eventos 
tromboembólicos(25, 34, 35). Se ha observado también que la 
mortalidad es más alta si la paciente debuta con una peor 

Figura 1. Factores de riesgo asociados a miocardiopatía 
periparto.
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Cuadro II. Clasifi cación funcional de la NYHA.

Clase

I No limitación de la actividad física. La actividad 
ordinaria no ocasiona excesiva fatiga, palpitacio-
nes, disnea o dolor anginoso

II Ligera limitación de la actividad física. Conforta-
bles en reposo. La actividad ordinaria ocasiona 
fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso

III Marcada limitación de la actividad física. Confor-
tables en reposo. Actividad física menor que la 
ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea 
o dolor anginoso

IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad 
física sin disconfort. Los síntomas de insufi ciencia 
cardíaca o de síndrome anginoso pueden estar 
presentes incluso en reposo. Si se realiza cual-
quier actividad física, el disconfort aumenta

Cuadro III. Criterios diagnósticos ecocardiográfi cos de MP.

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 45%

Acortamiento fraccional del ventrículo izquierdo < 30%

Volumen diastólico fi nal del ventrículo izquierdo > 2.7 cm/m2 
ASC
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Cuadro IV. Ecocardiograma transtorácico.

Miocardiopatía dilatada con patrón restrictivo; ventrículo 
izquierdo dilatado con paredes adelgazadas e hipocinesia 
generalizada, disfunción diastólica con patrón de llenado 
restrictivo. Insufi ciencia mitral severa, gradiente máximo 
10 mmHg, gradiente medio 5 mmHg, vena contracta 6.5 
mm. Aorta gradiente máximo 3 mmHg, gradiente medio 1 
mmHg. Pulmonar gradiente máximo 2 mmHg, gradiente 
medio 1 mmHg. Insufi ciencia tricuspídea moderada, 
gradiente máximo 1 mmHg. Cavidades derechas de 
diámetro y movilidad conservadas. Pericardio normal, 
derrame pleural izquierdo, volumen sistólico fi nal 174 
mL, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 25% 
por Simpson, presión sistólica de la arteria pulmonar 60 
mmHg (Figura 2)

Cuadro V. Estudios complementarios.

ECG: ritmo sinusal, FC de 115 lpm, PR 0.16, QRS 0.08, 
eje + 70 grados, datos de crecimiento ventricular derecho, 
así como crecimiento de aurícula izquierda. Extrasístoles 
ventriculares aisladas. Sin datos de isquemia, lesión o 
necrosis
Hemograma: Hb 13 g/dL, Hto 38.8%, plaquetas 217 mil, 
leucocitos 14.6 K/Μl
Tiempos de sangrado: TP 17.1 seg, TPT 33.6 seg, INR 
1.34 seg
Química sanguínea y electrólitos: glucosa 112 mg/dL, 
urea 70 mg/dL, Cr 1.3 mg/dL Ca 9 mg/dL, fósforo 6.3 
mg/dL, Na 140 mg/dL, Cl 100 mg/dL, K 3.7 mg/dL, Mg 
1.8 mg/dL

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico. Se observa miocardiopatía dilatada con patrón restrictivo, ventrículo izquierdo dila-
tado con paredes adelgazadas e hipocinesia generalizada.

capacidad funcional y el hecho de ser multípara(32). Respecto 
al pronóstico obstétrico, el 25% de las pacientes tendrán un 
parto prematuro y 40% de las pacientes tendrán partos por vía 
cesárea. La posibilidad de embarazos a futuro tiene que ver 

principalmente con la severidad con que se presentó la MP 
y del grado de disfunción ventricular izquierda persistente 
con que quedó la madre, pero en general se puede decir que 
las mujeres que presentan una MP tienen un mayor riesgo en 
embarazos posteriores(36,37).

En cuanto a la elección de la técnica anestésica, inde-
pendientemente de la que se decida utilizar, ya sea regional 
o general, los objetivos anestésicos para el mantenimiento 
hemodinámico son los mismos: reducir la precarga, postcarga, 
evitar bradicardia y mantener la contractilidad cardíaca(15). Lo 
anterior se logra evitando fármacos que produzcan depresión 
miocárdica, conservando la normovolemia y previniendo 
aumentos en la postcarga(16). Los incrementos perioperatorios 
en la postcarga y en la precarga consecutivos a la liberación 

Figura 3. Radiografía de tórax. Cardiomegalia a expensas del 
ventrículo izquierdo. Redistribución superior de la vasculatura 
pulmonar, aumento del tamaño de los hilios, con imagen en 
«alas de mariposa» (redistribución pulmonar desde hilios a 
periferia).
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de catecolaminas, temperatura, desplazamiento de líquidos 
o cambios respiratorios, afectan mecánicamente la función 
cardíaca(16). Se ha descrito el manejo anestésico para la cesárea 
en estas pacientes, tanto con anestesia general(17-21), como 
regional(22,23); existen incluso reportes de otras técnicas, tales 
como infi ltración local más bloqueo del nervio ilioinguinal 
bilateral(24). La anestesia epidural produce cambios en la 
precarga y la postcarga que se parecen a los objetivos de trata-
miento de esta entidad patológica; sin embargo, la experiencia 
clínica es limitada y se debe tener mucho cuidado en producir 
un bloqueo simpático de forma súbita(16). Se debe evitar el 
uso de anestesia espinal debido a sus posibles consecuencias 
como paro cardíaco y edema pulmonar(25).

En esta paciente se plantea la necesidad de anestesia 
general por la presencia de terapia de anticoagulación 
(enoxaparina 60 mg SC c/24 horas) y FEVI de 25%. 

Se realiza intubación de secuencia rápida sin relajación 
neuromuscular debido a la posibilidad de presentar vía 
aérea de difícil manejo por los datos encontrados en la 
valoración preanestésica. En los últimos años, se ha venido 
evidenciando que es posible alcanzar buenas condiciones 
de intubación durante la intubación de secuencia rápida sin 
utilizar bloqueantes neuromusculares si se administra un 
opiáceo adecuado en dosis ajustadas, y/o dosis elevadas de 
hipnótico. La justifi cación para prescindir de los bloquean-
tes neuromusculares en la intubación de secuencia rápida 
radica en el riesgo de intubación difícil, tanto prevista 
como imprevista(38).

Realizamos monitoreo invasivo con control hemodinámico 
mediante presión arterial invasiva y Swan-Ganz (catéter de 
fl otación en arteria pulmonar) dadas las condiciones clínicas 
y hemodinámicas de la paciente.
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