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Se presenta una paciente de 28 años de edad en su 
36a semana de su quinto embarázo, sin anteceden- 
tes cardiológicos, que desarrolla un cuadro de 

insuftciencia cardíaca aguda y severa. Se hace el 
diagnóstico de miocardiopatía periparto. Se des- 
cribe su evolución clínica y hemodinámica, su 
manejo obstétrico y cardiológico durante el perío- 
do agudo y su primer año de seguimiento. 

La aparición de insuficiencia cardíaca en el último 
trimestre del embarazo y/o durante el puerperio 
fue originalmente observada por Porak en 1880,1 
mientras que el cuadro clínico fue descripto ini- 
cialmente por Hull y Hafkesbring en 1937.2 

Este síndrome clínico fue denominado también: 
toxemia postparto; miocarditis puerperal; miocar- 
diopatía puerperal; enfermedad cardíaca postpar- 
to; degeneración miocárdica idiopática asociada 
al embarazo; miocardosis postparto. Demakis y 

Rahimtoola, en 1971,3 establecieron los siguientes 

criterios diagnósticos: 1) que se presente como 
enfermedad cardíaca en el último mes del embara- 
zo y/o primeros cinco me~es del puerperio; 2) au- 
sencia de enfermedad cardíaca previa; 3) etiología 

indeterminada de la insuficiencia cardíaca. 
La denominación "miocardiopatía periparto" se 

adoptó como la más adecuada,4 ya que un 7 % de 
los casos sucedieron previos al parto. Su frecuencia 
varía entre el 1 % (en Nigeria) y el 0,005 % de 

acuerdo a variaciones émicas y geográficas, y re- 
presenta el 1 % de las complicaciones cardiovascu- 
lares del embarazo. Del total de los casos sólo en 
el 7 % acurre durante el último trimestre del em- 
barazo, con exacerbación po sible durante el puer- 
perio,s.7 mientras que en el 82% restante los 

síntomas de insuficiencia cardíaca se present an 
en los cinca primeros meses del postparto. 

8 Si bien 

existen varios casos de esta afección en la litera- 
tura médica, no se ha establecido con claridad la 

conveniencia del parto por vía baja 0 la cesárea.9 
Por otra parte, no hemos encontrado publicado 

ningún caso estudiado con mediciones hemodi- 
námicas pre y postparto. 

PRESENTACION DEL CASO CLINICO 
Paciente de 28 años de edad que cursaba la 36a semana de 

su quinto embarazo, y que consultó por disnea paroxística 

nocturna de 72 horas de evolución y disnea de reposo, el 

día de la consulta. 

No refirió antecedentes familiares de cardiopatía; no 
existía ingesta previa de medicamentos. Como antecedentes 

gineco-obstétricos: cuatro embarazos (dos abortos espontá- 

neos, dos partos eutópicos y sin complicaciones). La capa- 

cidad funcional hasta una semana previa a su ingreso era 

normal, y durante la evolución de su embarazo no se había 

detectado ninguna anormalidad. 

Su examen físico mostraba: tensión arterial de 110/ 
90 mmHg, frecuencia cardíaca de 160 latidos por minuto, 
disnea de reposo, rales crepitantes bibasales, choque de la 

punta en normoposición e hipocinético, R3 en ápex, soplo 

de insuficiencia mitral 2/6 irradiado a axila, segundo ruido 
pulmonar mayor que el componente aórtico. Ausencia de 

distensión yugular, edemas en miembros inferiores 0 he- 

patomegalia. Los parámetros de laboratorio fueron norma- 

les. En el electrocardiograma (ECG) se observaba taquicar- 
dia sinusal de 160 por minuto, bloqueo de ram a izquierda 

con un eje en el pIano frontal a -450 (Fig. 1). En la te- 

lerradiografía de tórax presentaba relación cardiotorácica 

normal con francos signos de hipertensión venocapilar; 
redistribución de flujo hacia los vértices y líneas B de 

Kerley (Fig. 2). 

El examen con ecocardiografía bidimensional .mostró 

leve dilatación de aurícula y ventrículo izquierdo, moti- 
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lid ad anormal del septum, y severa hipocinesia global 

(Fig. 3). 
Se colocó catéter de Swan-Ganz y se realizó monitoreo 

hemodinámico, cuyos valores aparecen en el Cuadro 1. 

Fue medicada con nitoglicerina endovenosa, digital, fu- 
rosemida y anticoagulación con heparina. 

Veinticuatro horas después la paciente se hallaba subje- 

tivamente mejorada, con disminución en los valores de 

presión capilar pulmonar (PCP). 

Dado que existían sign os de sufrimiento fetal se decidió 

cesárea. La anestesia se realizó con óxido nitroso y succi- 

nileolina. No existieron complicaciones y el recién nacido 

evolucionó favorablemente. 
En los días siguientes la paciente continuó con mejoría 

sintomática, sin disnea ni edemas periféricos, aunque con 
persistencia de tercer ruido, soplo de insuficiencia mitral 
y taquicardia sinusal. En el ECG persistió la imagen de 
bloqueo com pie to de ram a izquierda; sin embargo, en uno 
de los controles se observó desaparición de dicha patente, 
mostrando QRS de 0,10 segundos de duración y falta de 
progresión de r en V1-V2, hipertrofia ventricular izquierda 

y bloqueo incompleto de rama izquierda. Esto fue de 

carácter transitorio y no relacionado con la frecuencia 
cardíaca. 

La evolución radiológica mostró desaparición de los 
sign os de hipertensión venocapilar y de las imágenes de 

edema intersticial, aunque la silueta cardíaca podía consi- 

derarse levemente aumentada de tamaño (Fig. 4). 
En los sucesivos ecocardiogramas persistía dilatación de Fig. 2 

~ ....... 
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Cuadro 1 

FC pcp TAM VN IC IDS ITVI RPT 

Basal 160 25 79 3,2 2,4 15 11,01 1.975 

Postratamiento (NTG-dopamina) 145 20 85 4,2 3,0 20 17,68 1.619 

Intraoperatorio (óxido nitroso-succinilcolina) 150 21 87 3,9 2,8 18,06 16,6 1. 784 

Postcesárea 110 16 80 5,8 4,2 39,2 34,1 1.103 

Nivel ecocardiográfico I. 

aurícula y ventrículo izquierdos de grado leve con hipo- 
cinesia global, sin trombos murales. 

Buscando actividad inflamatoria se efectuó un estudio 

con cámara gamma con galio 67 que resultó negativo. Se 

obtuvo muestra biopsia endocárdica de ventrí culo derecho 

que evidenció leve fibrolisis, lipomatosis focal con edema 

intersticial y escasa infiltración leucocitaria. 

Una fracción de eyección radioisotópica en reposo al 

décimo día del puerperio mostró un valor del 18 %. 
Por otro lado, y en el postparto inmediato, se suspendió 

la lactancia, manteniéndose la anticoagulación oral con 

dicumarínicos, digital e hidralazina (esta última fue poste- 

riormente reemplazada por 40 mg de enalapril). 
Fue dada de alta a los treinta días de la cesárea, indi- 

cándose reposo en cama por un mínimo de seis meses. 
Se dosaron anticuerpos antimitocondriales, antimúsculo 

lisa, antimiocardio, anti-DNA, que fueron negativos, al 
igual que los estudios de función tiroidea. 

Nivel ecocardiográfico II. 

Fig. 3. 

Se buscaron, igualmente, anticuerpos anti-HLA, OKT3, 
OKT4, OKT8, OKTIO, Y estudio de poblaciones linfocita- 

rias, que resultaron normales. 
A los tres meses del parto dejó de auscultarse el coplo 

de insuficiencia mitral y su ECG motraba una frecuencia de 

80 por minuto con bloqueo de ram a izquierda y eje a +600 
(Fig. 5). 

Posteriores ecocardiogramas no mostraron cambios, 

mientras que la fracción de eyección por cámara gamma se 

elevó al 25 %. 
A los seis meses se suspendió reposo y anticoagulación, 

manteniéndose digital y enalapril, mientras que la fracción 
de eyección aumentó al 35%. 

' 

A los nueve meses la paciente se mantenía asintomática, 

con una capacidad funcional clase II, y fracción de eyección 

del 48%. 

FC: Frecuencia' cardíaca, en latidos/minuto. PCP: Presión capilar pulmonar, en mmHg. TAM: Tensión arterial media, en mmHg. VM: volu- 
men minuto, en litros por minuto. IC: Indice cardíaco, en litros por m2. IDS: Indice descarga sistólica, en ml/lat/m2. RPT: Resistencias 
periféricas totales, en dynas/seg/cm 

- 5. 
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DISCUS ION 
En el caso previamente descripto se cumplían los 
criterios diagnósticos de miocardiopatía periparto 
porpuestos por Demakis y Rahimtoola.3 Un he- 
cho destacado fue la inusual forma de presenta- 
ción, dado que la miocardiopatía periparto (MCPP) 
tiene una incidencia mayor durante el puerperio 
que en la gestación, 10 -12 Y es en estos casos relati- 
vamente bien tolerada durante el embaraza y par- 
to, y se agrava considerablemente durante el puer- 
perio.13, 14 

Las causas propuestas para ello son: cambios en 
la reabsorción de lí quidos, 15 depresión transitoria 
en la función sistólica ventricular izquierda,16 cam- 
bios en el volumen minuto secundarios a la dismi- 
nución del tamaño del útero con descompresión 
de la vena cava inferior y arterias ilíacas,17 tipo de 
parto y anestesia.18 

Nuestra paciente, en cambio, debutó con severo 
compromiso hemodinámico en el último mes de 
gesta, mejoró significativamente en el postparto 
inmediato y presentó una muy buena evolución 
a largo plaza. 

Asimismo la originalidad de la presentación se 
observó en el monitoreo hemodinámico pre y post- 
parto (en este caso cesárea), que evidenció severo 
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compromiso del ventrículo izquierdo atribuible 
a falla inotrópica primaria, agravado por el estado 
de hiperdinamia e hipervolemia concomitante. 

La taquicardia sinusal de 160 por minuto que 
presentó al ingreso y mantuvo hasta el puerperio 
fue expresión de un mecanismo compensador para 
sostener un volumen minuto adecuado. Su fall a 

inotrópica se evidenció en el índice de trabajo ven- 
tricular izquierdo (ITVI), claramente deprimido, 
acompañado de resistencias periféricas to tales 
(RPT) elevadas. De acuerdo con este cuadro la pa- 
ciente fue tratada con vasodilatadores e inotrópi- 
cos (nitroglicerina-dopamina) y presentó una me- 
joría parcial de su estado hemodinámico (Cuadro 
1). Durante la cesárea los parámetros hemodiná- 
micos no tuvieron variaciones significativas, 10 

que puede atribuirse en parte al tipo de anestesia 
Utilizada.22 

La franca mejoría postcesárea inmediata mani- 
festada por la normalización de la frecuencia car- 
díaca, presión capilar pulmonar, mejoría en el 
índice cardíaco y en el índice de descarga sistó- 

lica, y disminución de las resistencias periféricas, 

pero con sólo leve aumento en el ITVI, fue atri- 
buida a la disminución del efecto shunt placenta- 
rio y del consumo total de oxígeno.18 

Respecto de la etiología de la MCPP, en nuestra 
paciente no se evidenció una causa clínica y/o de 

laboratorio, como ocurre en la mayoría de los 

casos descriptos.19-21 Por otra parte, la biopsia de 
endocardio no mostró signos de actividad infla- 
matoria, si bien en algunos casos la miocarditis 
puede ser causa de MCPp.23 No hubo tampoco 
toxemia gravídica, ni ingesta de drogas sensibili- 

zan tes. 24, 25 

Los hallazgos histopatológicos son inespecífi- 
COS,30 Y constan de desintegración de las fibrillas 
miocárdicas, hipertrofia. muscular, fibrosis focal 
o difusa, edema intersticial y leve infiltrado linfo- 
monocitario,31,32 descripción concord ante con la 
obtenida en nuestra paciente. 

La evolución a mediano plaza podría ser equipa- 
rable al seguimiento hecho por Demakis y Rahim- 
toola,3 donde se describía que las pacientes que se 

encontraban asintomáticas al año y tenían una 
relación cardiotorácica normal tenían un pronós- 
tico excelente. En cambio, aquellas que permane- 
cían sintomáticas yip con cardiomegalia tenían 
una mortalidad del 50% a los cinco años. 

En el caso de nuestra paciente el ecocardiogra- 
ma bidimensional y el ventriculograma radio iso- 
tópico mostraron función ventricular francamente 
deprimida hasta el sexto mes de evolución, momen- 
to a partir del cual hubo un aumento de la frac- 
ción de eyección hasta casi la normalidad (18 % al 

décimo día hasta 55% al año). 
Dada la incidencia de fenómenos embólicos26'29 

(25 % al 40% según distintos reportes), se comenzó 
anticoagulación con heparina durante el embarazo 
y se siguió con dicumarínicos hasta recuperar una 
aceptable función ventricular. Recibió asismismo 
digital y enalapril en dosis habituales. 

El efecto beneficioso del reposo absoluto du- 
rante seis a nueve meses ha sido citado por varios 
auto res ; 28-30 la paciente cumplió seis meses de 
reposo absoluto. 

- 

SUMMARY 
We present a twenty year-old patient at the 36th 
week of her 5th pregnancy without detectable 
organic heart disease and who developed acute 
and severe cardiac failure due to peripartum 
myocardiopathy. The clinical and hemodynamic 
sets and the obstetric and cardiological manage- 
ment during the acute period as well as the follow 
up in the first year postpartum are presented. 
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