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RESUMEN

La miocardiopatia periparto es una forma rara de insuficiencia cardiaca caracterizada por disfuncion sistdlica
ventricular izquierda que se presenta al final del embarazo o en los meses siguientes al parto. Su incidencia se estima
en | de cada | 000 a 4 000 partos segln registros estadounidenses, con una alta mortalidad en la poblacion africana.
Se desconoce su causa exacta, pero se han propuesto diversas teorias fisiopatolégicas; su diagnostico se basa en las
manifestaciones clinicas y la exclusién de otras causas de insuficiencia cardiaca y aunque en general su pronostico
es bueno, una pequena proporcion de mujeres puede presentar insuficiencia cardiaca croénica y complicaciones
tromboembolicas. Presentamos dos casos de miocardiopatia periparto que debutaron con disnea y tuvieron un curso
usual de la enfermedad. Destacamos el proceso diagnostico y plan terapéutico basado en las Gltimas guias disponibles

seglin la revision de la literatura, lo que favorecié el buen desenlace clinico de ambas pacientes.

Palabras clave: Cardiomiopatia. Puerperio. Insuficiencia cardiaca. Disfuncion ventricular. (DeCS-BIREME)

ABSTRACT

Peripartum cardiomyopathy is a rare form of heart failure characterized by left ventricular systolic dysfunction occurring at the end
of pregnancy or in the months following delivery. Its incidence is estimated at | in every | 000 to 4 000 deliveries according to US
registries, with a high mortality in the African population. Its exact cause is unknown, but various pathophysiological theories have been
proposed; its diagnosis is based on clinical manifestations and the exclusion of other causes of heart failure and although its prognosis
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is generally good, a small proportion of women may present
with chronic heart failure and thromboembolic complications.
We present two cases of peripartum cardiomyopathy that
debuted with dyspnea and had a usual course of the disease.
We highlight the diagnostic process and therapeutic plan based
on the latest available guidelines according to the literature
review, which favored the good clinical outcome of both patients.

Key words: Cardiomyopathy. Puerperium. Heart
Ventricular dysfunction. (MeSH)

failure.

INTRODUCCION

La miocardiopatia periparto (MCPP) es una forma rara
de insuficiencia cardiaca, la cual ha tenido multiples
denominaciones a lo largo del tiempo, y la tltima
actualizacion al respecto realizada por la Asociacion
de Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad Europea
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<.

de Cardiologia en el afio 2014 la define como: “una
miocardiopatia idiopatica que se presenta con insuficiencia
cardiaca secundaria a disfuncion sistdlica del ventriculo
izquierdo (VI), hacia el final del embarazo o en los meses
posteriores al parto, cuando no se encuentra otra causa
de insuficiencia cardiaca; es un diagnostico de exclusion
y es posible que el VI no esté dilatado, pero la fraccion
de eyeccion (FE) casi siempre se reduce por debajo del
45%”.1? La incidencia estimada de MCPP es de 1 en cada
1 000 a 4 000 partos seglin registros de EE.UU. de N.A.,
con tasas mucho menores de presentacion en la poblacion
danesa con reportes de 1 en 10 000 partos.** Es una de las
principales causas de mortalidad materna en algunos paises
con predominio en las poblaciones africanas donde las
limitaciones del acceso al tratamiento también es un factor
determinante en la sobrevida.’ Realizamos la descripcion
de dos casos clinicos con manifestaciones tipicas de
miocardiopatia periparto en donde realizamos un proceso
de sospecha, identificacion y manejo basado en las tltimas
guias disponibles, lo cual consideramos relevante debido a
la complejidad y alcance de la patologia.

PRESENTACION DEL CASO 1

Mujer de 22 afios sin antecedentes patologicos,
farmacoldgicos o toxicos relevantes; primigestante con
embarazo debajoriesgosegincontrolesprenatalesfinalizado
a término por cesarea programada sin complicaciones. Se
mantuvo asintomatica y con clase funcional NYHA I/IV
hasta los 45 dias posparto cuando inici6 un cuadro de cinco
dias de disnea de esfuerzos progresiva hasta en el reposo,
asociada a ortopnea de tres almohadas y sin otros sintomas
asociados. Durante la revision clinica inicial se le encontrd
taquicardica y taquipneica, normotensa sin otros datos
remarcables; paraclinicos de ingreso con anemia grado 1

OMS, leucocitosis con neutrofilia y elevacion de reactantes
de fase aguda, radiografia de térax que evidenciaba
ocupacion alveolar en los 16bulos medio e inferior derecho
y cardiomegalia (Figura 1). Se diagnostico infeccion
del tracto respiratorio inferior por lo que se hospitalizd
recibiendo manejo antimicrobiano, sin descartar disnea de
origen cardiogénico por lo que se realizé un ecocardiograma
encontrandose remodelado excéntrico ventricular izquierdo
con FEVI 18% vy disfuncion diastolica moderada sin
alteraciones en la contractilidad, dilatacion leve de auricula
izquierda (volumen indexado 25 ml/m?) e insuficiencia
mitral severa funcional. Electrocardiograma (ECQG)
con taquicardia sinusal, FC 138 latidos/min e inversion
asimétrica de la onda T en cara lateral, sin trastornos de la
conduccion auriculoventricular. Se solicitaron paraclinicos
(Tabla 1) que descartaron causas autoinmunes, metabolicas
e infecciosas, y ante la sospecha de miocardiopatia periparto
se indic6 manejo con sacubitrilo/valsartan, empaglifiozina,
espironolactona, carvedilol y anticoagulacion con heparina
de bajo peso molecular, se solicitd cardiorresonancia
(Figura 2) que reporté dilatacion de cavidades izquierdas,
disfuncion sistolica severa biventricular (FEVI 14%, FEVD
16%) e insuficiencia mitral moderada. Por persistencia
de la taquicardia, pese a betabloqueantes a dosis maxima
tolerada, se afiadié manejo con ivabradina, sin posibilidad
de uso de bromocriptina por deseo de lactancia materna.
Su evolucion clinica fue favorable con recuperacion de
clase funcional a NYHA II/IV, por lo que se indico el
egreso con terapia farmacologica, rehabilitacion cardiaca y
seguimiento por cardiologia.

PRESENTACION DEL CASO 2
Mujer de 35 afos, G2P2 con embarazo finalizado mediante
parto vaginal sin complicaciones, quien a los 30 dias

Figura 1. Radiografia de térax PA y lateral: infiltrado con broncograma aéreo en lébulo medio derecho y aparente
cardiomegalia.
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Tabla 1. Examenes complementarios.

PARACLINICO RESULTADO
Anticuerpos antinucleares Negativo
Complemento C3 174,6
Complemento C4 27,2
Anticuerpos antiLA 1,12
Anticuerpos anti RO 1,8

Anticuerpos antifosfolipidos IgG 6,1
Anticuerpos antifosfolipidos IgM 5,66

Anticuerpos anti SCL 70 3,6
Anticuerpos anticitrulina 1,64
Factor reumatoide 5,9

VIH 1Y 2 0,13
Gota gruesa Negativo

Hemocultivos
Parvovirus BI9 IgG |
Parvovirus B19 IgM 0,1
TSH 0,73

F
30 de 30

Figura 2. Cardiorresonancia en cortes coronal y axial: dilatacion de cavidades izquierdas y patron de reforzamiento miocardico de
tipo no isquémico e inespecifico.

posparto present6 un cuadro clinico de seis dias de evolucion
consistente en disnea de moderados esfuerzos, disnea
paroxistica nocturna y ortopnea, asociado a tos humeda
no productiva sin predominio de horario y epigastralgia.
Destacé como antecedente sifilis gestacional tratado de
forma exitosa, sin otro antecedente patologico, familiar
o téxico. Al examen fisico con cifras tensionales 90/46
mm Hg, frecuencia cardiaca 130 latidos/min, frecuencia
respiratoia 32 excursiones/min, con ingurgitaciéon yugular
a 90 grados, uso de la musculatura accesoria, estertores
crepitantes generalizados en ambos campos pulmonares,
disminucion de ruidos respiratorios en la base pulmonar
izquierda, ruidos cardiacos taquicardicos con S, sin soplo,
sin visceromegalia ni edema, requiriendo ventilacion
mecanica invasiva y soporte vasopresor. Paraclinicos con
datos de falla multiorganica (Tabla 2), gases arteriales con
hipoxemia severa y acidosis metabodlica, radiografia de
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Negativo a los 5 dias de incubacion

VALOR DE REFERENCIA
Negativo
90-180

10-40

0-20

0-20

Menor de I5
Menor de 12
0-20

0-20

0-14

Menor a 0,90
Negativo
Negativo

0-1

0-1

0,4-4

torax con derrame pleural izquierdo y consolidacion basal
ipsilateral, ademas de cardiomegalia. Ecocardiograma
transtoracico con hipocinesia global y fraccion de
eyeccion del VI del 15%, insuficiencia tricuspidea leve
e hipertension pulmonar leve a moderada. Ingresé a UCI
por choque mixto (cardiogénico y séptico) y SDRA severo
segin criterios de Berlin, con requerimiento de terapia
ECMO venoarterial, toracostomia cerrada izquierda por
hidroneumotoérax evidenciado en TAC, antimicrobianos
de amplio espectro y soporte vasopresor € inotropico.
Se optimizd el manejo de falla cardiaca con sacubitrilo/

valsartan, dapagliflozina, carvedilol, espironolactona
y se inicié anticoagulacion con heparina de bajo peso
molecular; se realizaron estudios complementarios

descartando causas infecciosas e inmunolégicas (Tabla 3)
y coronariografia que descartd causas isquémicas (Figura
3) por lo que se diagnosticO miocardiopatia periparto y
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se inicié manejo con bromocriptina. Su evolucion clinica
fue favorable lograndose el retiro de terapia ECMO y
ventilacidon mecanica invasiva, ademas recuperacion de
clase funcional hasta NYHA II/IV por lo que egresé con
terapia farmacoldgica, 6rdenes de rehabilitacion cardiaca y
seguimiento ambulatorio interdisciplinar.

DISCUSION
La mayoria de las mujeres con miocardiopatia periparto
debutan en el primer mes posparto, la presentacion

Tabla 2. Examenes de laboratorio.

se caracteriza por la aparicion repentina de sintomas
como disnea, fatiga, edema pulmonar y edema de
miembros inferiores en ausencia de cualquier otra causa
identificable.®’ Sin embargo, también se ha descrito el
debut esta patologia como shock cardidgeno, arritmias o
accidente cerebrovascular secundario a trombo ventricular
izquierdo.®’

Se desconoce la causa exacta de la MCPP, pero se han
propuesto varias teorias. Una es que la MCPP es causada
por una infeccion viral que desencadena una respuesta

Parametro Reporte inicial Evolucién Valor de referencia
Glébulos blancos/mm? 13170 16 070 5000-10000
Hemoglobina (g/dL) 10,7 10,5 12-16
Hematocrito (%) 32,4 32,3 39,1-50
VCM fL 76,6 77,5 80-100
HCM pg 33,0 25,2 28-36
Neutrofilos % 88, 94,7 50-65
Linfocitos % 6,4 2,6 35-35
Plaquetas (mm?) 177 000 184 000 150 000-450 000
Creatinina (mg/dL) 1,72 0,62 0,51 - 0,95
Nitroégeno ureico (mg/dL) 47,7 14,81 6-20 L
Troponina 0,019 0,020 0-0,014
ALT U/L 528,4 358,2 4-33
AST U/L 1131,2 274,5 4-32
Bilirrubina total mg/dL 0,67 0,60 0-0,9
Bilirrubina directa (mg/dL) 0,52 0,52 0-0,3
Fibrinégeno (mg/dL) 367,90 342,75 180-350
Tabla 3. Examenes complementarios.
Parametro Resultado Valores de referencia
Complemento C3 117,6 90-180 mg/dL
Complemento C4 30,30 10-40 mg/dL
Cardiolipina anticuerpos IgG Menor de I5 <20,0 GPL/ml
Cardiolipina anticuerpos IgM 31,7 0-0 MPL/ml
Anticuerpos antinucleares (ANA)  Negativo Negativo
Anti-DNA Crithidia luciliae Negativo Negativo
SS-B/La anticuerpos IgG 4,05 0-20 Ul/ mL
RNP anticuerpos 3,90 0-20 Ul/ mL
Anti-Ro 2,2 0-20 Ul/ mL
Anti Sm 5,40 0-20 Ul/ mL
Hemocultivo x 2 Negativos a los 5 dias de incubacion.
Urocultivo Negativo
FTA-ABS Positivo
VDRL 4 dil (previa 32 dil) No reactivo
M. tuberculosis PCR Negativo
PCR- COVID 19 Negativo No reactivo
VIH | y 2 anticuerpos 0,17 No reactivo <0,90 coi

Rev Soc Peru Med Interna 2023;vol 36(2) 8l
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Figura 3. Arteriografia coronaria izquierda: arterias de
calibre y distribucion normal, sin evidencia de lesiones
oclusivas. Patréon coronario derecho.

inmunitaria que lesiona el musculo cardiaco produciendo
una miocarditis.'® Otra es que la MCPP es causada por
un desequilibrio hormonal secundario al estrés oxidativo,
produciendo un aumento en la hormona prolactina y
la formacion de una subforma de 16 KDa, la cual posee
un potente efecto  antiangidgenico, proapoptédtico y
proinflamatorio que afecta a las funciones del endotelio, la
vasculatura cardiaca y el miocito cardiaco, que conduce a
una disminucion en la funcion del corazon.!! Reforzado por
niveles elevados de tirosina quinasa 1 similar a fms soluble
(sFIt-1), un potente inhibidor del factor de crecimiento
endotelial vascular, que ha sido implicado en la patogénesis
de la preeclampsia, lo que sugiere una superposicion
entre estas condiciones.!"'® Una tercera teoria es que la
MCPP es causada por una predisposicion genética, ya
que existe una mayor incidencia de MCPP en mujeres que
tienen antecedentes familiares de miocardiopatia dilatada
familiar.'®

El diagnostico de MCPP se basa en la presentacion clinica
y la exclusion de otras causas de insuficiencia cardiaca por
lo que es indispensable realizar un abordaje completo con
evaluacion de la historia personal y familiar en busca de
predisposicion genética, identificacion de factores de riesgo
como infecciones virales, uso de farmacos cardiotoxicos,
eventos tromboéticos o isquémicos. Se recomienda la
realizacion de ECG el cual presenta alteraciones hasta en
el 50% de los casos, se destacan la taquicardia sinusal y la
fibrilacion auricular, pero un ECG normal no descarta la
patologia. Como pruebas bioquimicas se recomienda el uso
de troponinas, BNP o NT-proBNP.'” La radiografia de torax
solo se recomienda en el contexto de edema pulmonar agudo
y cuando se realice en pacientes gestantes debe realizarse
bajo proteccion fetal. El ecocardiograma transtoracico es el
estudio imagenologico de eleccion debido a que contribuye
a determinar las alteraciones estructurales, cuantificar
la disminucion en la fraccion de eyeccion sin incurrir en
compromiso fetal por radiacion, permite la identificacion de
complicaciones como trombos auriculares o ventriculares
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de igual forma es la herramienta utilizada para realizar
seguimiento y determinar el prondstico de las pacientes.'®
La resonancia magnética aunque no es primera linea en el
diagnoéstico de MCPP, permite una medicién mas precisa de
los volumenes de las camaras y la funcion ventricular que
el ecocardiograma, también tiene una mejor sensibilidad
para deteccion de trombos en el ventriculo izquierdo, por
lo que la Sociedad Europea de Radiologia recomienda
evitar el gadolinio hasta después del parto, a menos que
sea absolutamente necesario en el diagnostico diferencial
de miocarditis.'?° La biopsia cardiaca no se recomienda de
rutina para el diagnostico o seguimiento de la patologia.'
El manejo de la MCPP incluye el uso de medicamentos,
como diuréticos, inhibidores de la ECA y bloqueadores
beta, para reducir los sintomas de la insuficiencia cardiaca
y mejorar la funcion ventricular, tratamiento que va a estar
diferenciado por el estado de gestacion y de lactancia de
la paciente. En pacientes que se encuentran en puerperio
sin lactancia se recomienda el mismo manejo de la falla
cardiaca con fraccion de eyeccion reducida.”’ En mujeres
que se encuentren en estado de gestacion el tratamiento
debera incluir la decision del momento y modo del parto
con un equipo multidisciplinario que incluye gineco-
obstetra, cardidlogo, neonatdlogo y anestesiologo.! Durante
el embarazo, los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA), los bloqueadores de los receptores
de angiotensina (RBA), los inhibidores de los receptores
de angiotensina y neprilisina (ARNI), la ivabradina y los
antagonistas de los receptores de mineralocorticoides
(MRA) estan contraindicados debido a problemas de
teratogenicidad y fetotoxicidad.?'?? Este grupo de pacientes
se beneficia del uso de hidralazina, nitratos y diuréticos en
titulaciones para eventos agudos y una vez estabilizadas se
permite agregar bloqueantes beta asegurando siempre un
estado de euvolemia previo.!

Otras terapias que son de considerar en este grupo de
pacientes son el cardiodesfibrilador implantable (CDI) como
mecanismo de soporte frente posibles arritmias colapsantes
y muerte subita y los dispositivos de asistencia ventricular
con balon de contrapulsacion aortica, oxigenacion
de membrana extracorpérea venoarterial (ECMO) y
dispositivo de asistencia del ventriculo izquierdo como
medios puente a la recuperacion o al trasplante cardiaco
cuando se considere.

Se recomienda a las mujeres con MCPP que eviten el
embarazo durante al menos dos afios después del inicio
de la afeccion, ya que el riesgo de recurrencia es alto.
El pronodstico de la MCPP es generalmente bueno, y la
mayoria de las mujeres recuperan la funcion cardiaca en un
plazo de seis a doce meses, con requerimiento de desmonte
total de terapia farmacoldgica en un plazo similar.>**
Sin embargo, una pequefia proporcion de mujeres puede
experimentar insuficiencia cardiaca persistente o desarrollar
complicaciones como arritmias o eventos tromboembolicos
cronicos.!!

Las pacientes que reportamos presentaron una evolucion
tipica de deterioro en la funcioén ventricular en las cuales
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se realizo un proceso secuencial de descarte de etiologias
infecciosas, metabolicas, isquémicas e inmunologicas
que justificaran dicho compromiso funcional cardiaco.
La paciente del caso 1 debuta a los 45 dias del posparto,
presentando un deterioro severo en la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo que hizo indispensable
el inicio de terapia farmacoldgica precoz con el fin de
impactar en la mortalidad, presentando en el seguimiento
evolutivo mejoria significativa de su clase funcional lo
que permitié un seguimiento y manejo ambulatorio de la
paciente. La paciente del caso 2 debuta con sintomas a
los 30 dias posparto, con deterioro severo hemodinamico
y falla orgdnica multiple, con requerimiento de terapias
de asistencia ventilatoria y hemodinadmicas invasivas, en
quien el inicio de la terapia de falla cardiaca con fraccion
de eyeccion reducida fue fundamental una vez se pudo
instaurar, hecho que marco de forma trascendental la
evolucion satisfactoria de la paciente y dictdo el manejo
ambulatorio de esta.

En conclusion, consideramos la presentacion, evolucion
y manejo de estos dos casos clinicos fundamentales para
resaltar la efectividad del tratamiento farmacologico y su
resaltar su impacto en la morbilidad y mortalidad de los
pacientes con falla cardiaca, puesto que el hecho de seguir
las guias internacionales de manejo de falla cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida una vez se establecio el
diagnostico de miocardiopatia periparto con la sumatoria
de medidas especificas fue determinante en la evolucion
clinica. Y, hacemos un llamado de atencion al personal de
salud que esta a cargo de poblaciones gestantes y puérperas
a estar al tanto de la existencia y complicaciones de la
miocardiopatia periparto, puesto que acciones sencillas
basadas en evidencia cientifica soélida juegan un papel
fundamental en el prondstico y las complicaciones las
pacientes.
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