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RESUMEN

La miocardiopatía periparto es un trastorno 
caracterizado por una insuficiencia cardía-
ca aguda, la cual se presenta en el último 
mes del embarazo o dentro de los cinco 
meses posteriores al parto. Esta entidad es 
compatible con una forma de miocardio-
patía dilatada, sin  otras causas identifica-
bles de disfunción cardíaca y de etiología 
desconocida. El objetivo de la revisión que 
se presenta fue el de conceptualizar la en-
fermedad, describir su etiopatogenia, ma-
nifestaciones clínicas, diagnóstico, evolu-
ción, pronóstico y tratamiento; para lo cual 
se revisaron 32 referencias entre revistas 
y textos clásicos, a través de la bibliote-
ca virtual cubana, Lilacs, PubMed y Med-
line. Como resultados se encontró que es 
poco probable que exista un único meca-
nismo responsable de la aparición de esta 
enfermedad, sino la interacción de múlti-
ples procesos. Debido a que su diagnósti-
co es frecuentemente esquivo, se necesita 
un alto grado de suspicacia, para someter 
al paciente tempranamente a estudio de 
ecocardiograma y demostrar la caída en la 
fracción de eyección y la dilatación ventri-
cular, complementarias a la clínica, por lo 
que la identificación de la sintomatología, el 
momento en que aparecen, y la interpretación 

de los hallazgos ecocardiográficos son de 
alta importancia. El pronóstico es variable; 
la muerte ocurre generalmente por insu-
ficiencia cardíaca progresiva, arritmias o 
episodios tromboembólicos. El tratamien-
to no difiere de aquel que se instaura para 
toda falla cardíaca, teniendo en cuenta los 
efectos adversos de los fármacos sobre el 
feto. Los medicamentos a utilizar estarán 
encaminados a reducir la precarga, dismi-
nuir la postcarga e incrementar el inotro-
pismo.
Palabras clave: miocardiopatía peripar-
to, conceptos, etiopatogenia, diagnóstico, 
evolución, pronóstico, tratamiento.

ABSTRACT
Peripartum Cardiomyopathy is a desorder 
characterized by an acute heart failure, 
which is presented in the last month of 
pregnancy or in the immediate five months 
after childbirth. This entity is compatible 
with a form of dilated cardiomyopathy, 
without other identifiable causes of heart 
dysfunction and of unknown etiology. The 
overall aim of the revision was to conceptu-
alize the illness, to describe its etio-patho-
genesis, clinical manifestations, diagnosis, 
evolution, prognosis and treatment; 32 
sources were revised including magazines 
and classic texts through the Cuban virtual 
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library, Lilacs, PubMed and Medline. As 
results it was found that it is not very likely 
that only one mechanism might be the re-
sponsible for the appearance of this illness, 
but the interaction of multiple processes is 
more probable. Due to the fact that its di-
agnosis is frequently wrong, a high degree 
of professional competence is needed, to 
subject the patient early to echocardiogram 
studies and to demonstrate the decrease in 
the ejection fraction and ventricular dila-
tion, complementary to the clinic, so the 
identification of the symptoms, the moment 
when they appear, and the interpretation of 
the echocardiographic findings are high-
ly important. The prognostic is variable; 
death generally occurs due to progressive 
heart failure, arrhythmias or embo throm-
bolytic episodes. The treatment is the same 
as for all heart failures keeping in mind 
the adverse effects of the drugs on the fe-
tus. The medications used will be guided 
to reduce the pre charge, diminish the post 
charge and to increase the inotropism.  
Key words: peripartum cardiomyopathy, 
concepts, etio-pathogenesis, diagnosis, 
evolution, prognosis, treatment.

INTRODUCCIÓN
La miocardiopatía periparto (MCPP) es un 
trastorno poco frecuente en el que se diag-
nostica una insuficiencia cardíaca aguda en 
el último mes de embarazo o dentro de los 
cinco meses posteriores al parto, compati-
ble con un forma de miocardiopatía dilata-
da, sin otras causas identificables de dis-
función cardíaca.(1) No es una enfermedad 
frecuente; sin embargo, presenta una alta 
tasa de mortalidad, que se eleva aún más 
cuando el diagnóstico y el tratamiento no 
se realizan en forma temprana.(2,3)

Las primeras descripciones de la entidad se 
realizaron alrededor de la década de 1870, 
cuando Virchow y Porack (Demakis et al)(4) 
describieron un proceso de degeneración 
miocárdica en pacientes que fallecieron en 
el período posparto. La asociación entre 

la insuficiencia cardíaca y el puerperio se 
observó por primera vez a comienzos del 
siglo XIX.(2) La definición aceptada es la 
miocardiopatía que se presenta en el último 
mes de embarazo o en los cinco primeros 
meses posparto, en ausencia de cardiopatía 
preexistente o cualquier causa identifica-
ble.(4)

La verdadera incidencia de la MCPP es 
difícil de evaluar debido a las variaciones 
entre los estudios individuales, las pobla-
ciones y los criterios utilizados para el 
diagnóstico, pero una incidencia aceptada 
es de cerca de uno por 3 000 a 4 000 muje-
res embarazadas o 1 000 a 1 300 casos por 
año en los EE.UU. Es relativamente poco 
frecuente en Europa, más frecuente en Áfri-
ca Occidental y la República de Sudáfrica 
y aún más en Haití a uno en 299. La mayor 
incidencia informada proviene de la tribu 
Hausa de Nigeria, donde se reporta que una 
de cada 100 mujeres son afectadas, posi-
blemente debido a una combinación de la 
hipertensión posparto, la práctica cultural 
de comer kanwa, producto rico en sodio, lo 
que produce sobrecarga de volumen, a lo 
que se le añade las exigencias cardiovascu-
lares resultantes de la exposición al calor 
ambiental.(5,6) 
De causa desconocida, su diagnóstico es 
esquivo en la mayoría, necesitándose un 
alto grado de suspicacia, para someter al 
paciente tempranamente a estudio ecocar-
diográfico y demostrar la caída en la frac-
ción de eyección y la dilatación ventricular, 
complementarias a la clínica. Superada la 
etapa diagnóstica y aplicado el tratamien-
to adecuado, la MCPP debe tener un buen 
pronóstico, con una supervivencia mayor 
de 90 % a cinco años, mejor que otras  car-
diomiopatías, aunque la persistencia de 
disfunción cardiaca luego de 6 a 12 meses 
desde el inicio, indicaría irreversibilidad 
del problema y casi siempre representa una 
contraindicación absoluta para futuros em-
barazos, aunque es cierto también que no se 
puede predecir con certeza si la estabilidad 
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cardiovascular se deteriorará en un subsi-
guiente embarazo. De no ser posible la re-
cuperación miocárdica en el tiempo, el de-
ceso devendría por insuficiencia cardiaca 
progresiva, arritmias o trombo embolismo 
pulmonar.(7)

El estímulo para efectuar esta revisión, fue 
una madre adolescente que en el puerperio 
sufre insuficiencia cardiaca, se diagnostica 
una miocardiopatía dilatada y a los pocos 
días fallece en la unidad de cuidados in-
tensivos a pesar de la terapéutica aplicada. 
El propósito de la misma es principalmente 
conceptualizar la enfermedad, realizar una 
descripción de los mecanismos involucra-
dos en la etiopatogenia, las manifestacio-
nes clínicas, el diagnóstico, la evolución, 
el pronóstico y su tratamiento, para lo cual 
se realizó una revisión durante el mes de 
noviembre del 2014 en 32 referencias bi-
bliográficas: 2 textos clásicos publicados 
con menos de 5 años, un trabajo de grado 
con menos de 5 años; 1 artículo de revista 
con menos de 2 años, 13 con menos de 5 
años y 15 con más de 5 años. Las búsque-
das se realizaron a través de la biblioteca 
virtual cubana, Lilacs, PubMed y Medline. 
El propósito: conceptualizar la enferme-
dad, realizar una descripción de los meca-
nismos involucrados en la etiopatogenia, 
las manifestaciones clínicas, el diagnósti-
co, la evolución, el pronóstico y el trata-
miento de la misma.

DESARROLLO
Las miocardiopatías, tanto primarias como 
secundarias, agrupan aquellas enfermeda-
des en que el músculo cardiaco se encuentra 
estructural y funcionalmente comprometi-
do, en ausencia de enfermedad coronaria, 
hipertensiva, valvular o congénita. Se las 
clasifica de acuerdo a fenotipos morfo-
lógicos y funcionales, y cada fenotipo es 
además subclasificado en familiares y no 
familiares.(8)

Son así un heterogéneo grupo de enfermeda-
des del miocardio asociadas con disfunción 

mecánica y/o eléctrica, las cuales usual-
mente, (pero no invariablemente), mues-
tran hipertrofia o dilatación ventricular, y 
responden a una variedad de etiologías que 
frecuentemente tienen origen genético.(1)

Las cardiomiopatías son, o confinadas al 
corazón, o forman parte de desórdenes sis-
témicos, que frecuentemente conducen a 
la insuficiencia cardiaca, o a la muerte de 
causa cardiovascular. De manera que debu-
tan con una disfunción mecánica (sistólica 
o diastólica) de insuficiencia miocárdica, o 
como un trastorno eléctrico primario (arrit-
mia, QT largo, Síndrome de Brugada, etc.) 
sin que puedan ponerse en evidencia por 
ningún método disponible en la actualidad, 
pues la afección está a nivel molecular.(5-

7)  Esta relación entre el síndrome de Bru-
gada (QT largo congénito), el embarazo y 
el posparto como precipitantes de eventos 
cardiacos, igualmente ha sido descrita por 
otros investigadores.(9)

Desde 1998, Rashba(10) reportó que las pa-
cientes con síndrome de QT largo tenían 
mayor riesgo de sufrir eventos cardiacos 
(síncope, muerte súbita abortada, muerte 
relacionada con síndrome de QT largo) en 
los meses siguientes al posparto, mientras 
que el embarazo así como el uso de be-
ta-bloqueadores disminuía el riesgo de pre-
sentar estos eventos. El registro mundial 
de síndrome de QT largo en mujeres em-
barazadas, muestra que el riesgo de even-
tos cardiacos disminuye en el embarazo y 
aumenta en los nueve meses siguientes del 
posparto, principalmente en aquellas con 
un genotipo LQT2. 
El riesgo retorna a uno similar al período 
preconcepcional después de estos nueve 
meses. La manifestación fenotípica de es-
tos defectos genéticos es una prolongación 
anormal del intervalo QT en el electrocar-
diograma y la predisposición a desarrollar 
un tipo de taquicardia ventricular polimór-
fica llamada taquicardia de puntas torcidas. 
Debido a que las anormalidades genéticas 
son heterogéneas (a la fecha se han 
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identificado al menos veinte mutaciones en 
los cromosomas 3, 7 y 11. Por ejemplo, en 
los pacientes con mutaciones en el gen SC-
N5A en el cromosoma 3 (el cual codifica 
el canal de sodio), el intervalo QT tiene un 
segmento isoeléctrico largo con una onda 
T alta y picuda. Este intervalo QT se acorta 
con el ejercicio y la taquicardia de puntas 
torcidas tiende a ocurrir en reposo y no du-
rante períodos de taquicardia. Este mismo 
gen se asocia con problemas del síndrome 
de Brugada y la enfermedad de Lev/ Lene-
gre.(9)

La definición de la miocardiopatía peri-
parto (MCPP), incluida en el grupo de las 
miocardiopatías dilatadas, no ha cambiado 
sustancialmente en los últimos 30 años. 
A partir de 1971, se define la enfermedad 
como aquel trastorno de causa desconocida 
en el cual la disfunción sistólica del ventrí-
culo izquierdo y los síntomas de falla car-
díaca ocurren entre el último mes del em-
barazo y los primeros cinco meses después 
del parto en mujeres sin signos ni síntomas 
preexistentes de enfermedad cardíaca.(11)

La importancia de incluir ese intervalo de 
tiempo radica en la exclusión de otras cau-
sas de miocardiopatía preexistentes y que 
podrían ser exacerbadas por el embarazo. 
Por ejemplo, la falla cardíaca que ocurre 
tempranamente en la gestación podría ser 
causada por una miocardiopatía dilatada 
previa no diagnosticada y enmascarada por 
los cambios hemodinámicos propios de la 
gravidez.
Por eso la miocardiopatía periparto es 
aquella que ocurre sólo en pacientes sin 
historia previa reconocible de enfermedad 
cardíaca y en las cuales se realiza el diag-
nóstico en ausencia de otra explicación 
para esta afección.
Existe una incidencia subestimada quizás 
por el subregistro de la enfermedad, aun-
que con los datos disponibles se calcula 
que es diferente de acuerdo a la población 
estudiada. La más alta se encuentra regis-
trada en Haití, donde se estima 1 caso por 

cada 299 nacidos vivos, le siguen Sudáfri-
ca con 1 caso por cada 1 000 nacidos vivos 
y Estados Unidos con 1 caso por cada 4 
000 nacidos vivos.(12)

Los factores de riesgo para la miocardio-
patía periparto clásicamente identificados 
en la literatura incluyen multiparidad, edad 
materna (mayor de 30 años), gestas múl-
tiples, preeclampsia e hipertensión gesta-
cional y raza afroamericana, uso de toco-
líticos, carencias nutricionales e historia 
familiar de miocardiopatía, así como infec-
ciones de predominio viral.(13,14)

No está claro si la raza representa un factor de 
riesgo independiente o si es la interacción entre 
la raza y la hipertensión lo que incrementa el 
riesgo para esta patología. Hasta que los facto-
res de riesgo puedan ser delimitados con cla-
ridad, será difícil desarrollar recomendaciones 
para el screening de esta condición en pobla-
ciones de alto riesgo.(1,5)

También se ha informado una relación entre el 
uso prolongado de útero inhibidores orales por 
más de 4 semanas y la miocardiopatía periparto. 
Se han publicado informes de casos que sugie-
ren abuso de cocaína, infección por enterovirus 
y deficiencia de selenio, como posibles causas. 
La edad de presentación usual se encuentra al-
rededor de los 30 años, con mayor frecuencia 
en multíparas que en primigestas.(5,13)

En relación a la mortalidad se ha informado 
que las tasas por esta afección pueden ser del 
25-50 %, y que la mayoría de las muertes ocu-
rren pocos meses después del parto. En general 
del 30-50 % se recuperan completamente, pero 
algunos informes sugieren que la fase de recu-
peración puede ser mucho más larga que seis 
meses, otros son más optimistas con el número 
de pacientes que sobrevive.(7)

Etiopatogenia:
Se desconoce la etiopatogenia de la miocardio-
patía periparto, aunque se han presentado mu-
chas teorías:
a) Teoría inmunológica: 
Se considera como una enfermedad injerto 
contra huésped dirigida hacia un órga-
no blanco, que en este caso es el corazón. 
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Ejemplo de ello, lo demuestran algunos 
estudios en donde los linfocitos T CD8 
han sido encontrados en las biopsias car-
díacas en pacientes que fueron sometidos 
a trasplante de médula ósea y que han he-
cho enfermedad injerto contra huésped con 
disfunción ventricular.(15) Otro mecanismo 
anormal de repuesta inmunológica abe-
rrante que se piensa que pueda influir en 
el desarrollo de la enfermedad es la forma-
ción de anticuerpos contra las proteínas de 
actina y miosina, debido a la exposición en 
la circulación materna de éstas, producto 
de la degradación del tropocolágeno por 
parte de las colagenasas después del parto 
en el proceso de remodelación del útero. 
Estudios de Warriach et al,(16) encontraron 
que alrededor del 50 % de las pacientes 
con cardiomiopatía periparto tiene niveles 
de inmunoglobulinas IgG 1, IgG 2 e IgG 3 
contra la miosina cardíaca.
b) Teoría viral: 
La respuesta inmune humoral atenuada du-
rante la gravidez favorecería, además de lo 
ya mencionado, la adquisición de infeccio-
nes y su replicación, en especial las de ori-
gen viral, por lo que las miocarditis virales 
se correlacionarían con la aparición de la 
enfermedad una vez recuperada la inmuni-
dad, es decir, después del parto. Dentro de 
los virus tipificados que más comúnmente 
se relacionan con la miocardiopatía peri-
parto se encuentran: parvovirus B19, her-
pes virus 6, Ebstein Barr virus y citomega-
lovirus.(17,18)

c) Teoría de la apoptosis: 
Adams et al(19) han descrito que en pacien-
tes con cardiomiopatía dilatada existe so-
breexpresión de las proteínas Gαq. Estas 
proteínas pertenecen a la familia de pro-
teínas Gq, que a su vez corresponden a la 
familia de las proteínas G, las cuales es-
tán encargadas de la transducción de señales 
provenientes de la estimulación de un recep-
tor transmembrana. Dentro de sus funciones 
se encuentran desde mediar procesos fisioló-
gicos como la contracción hasta fenómenos 

de proliferación celular y apoptosis. La 
sobreexpresión de estas proteínas produce 
un estado de dilatación con pérdida de los 
miocitos, sugiriendo fenómenos de apop-
tosis celular, con la consecuente dilatación 
de las cavidades cardíacas. Otros mediado-
res involucrados en los mecanismos apop-
tósicos son los niveles séricos altos de los 
factores activadores de apoproteina 1 (Fas/
Apo-1) descritos por Sliwa et al(19) en las 
pacientes con cardiomiopatía periparto en 
comparación con los controles.(19,20)

d) Teoría humoral: 
Se piensa que existen tres mecanismos de 
protección cardíaca durante el embarazo y 
el postparto: el efecto cardioprotector de 
los estrógenos, el sistema activador regu-
lador de transcriptita 3 (SART3) y el meta-
bolismo de la prolactina.
Los estrógenos promueven y favorecen la 
cardioprotección. Una vez extraída la pla-
centa, los niveles de estrógenos se supri-
men y se pierde el mecanismo cardiopro-
tector.(21)

El sistema regulado por el SART3, se en-
carga de la regulación del estrés oxidati-
vo del cardiomiocito generado por el em-
barazo. El mismo regula la expresión de 
enzimas con actividad antioxidante como 
la manganeso-sodio dismutasa a nivel del 
cardiomiocito, especialmente, en el perío-
do posparto. Esta enzima se encuentra den-
tro de la mitocondria y se encarga de barrer 
radicales libres de oxígeno.(21)

La prolactina, principal hormona produ-
cida en el período posparto por la hipófi-
sis y también por otras células como los 
fibroblastos, participa en la producción 
de leche materna, en la formación de va-
sos sanguíneos y estimulación del sistema 
SART3, por lo tanto se piensa que también 
tiene un efecto cardioprotector en el perío-
do posparto. Sin embargo, existen enzimas 
como las metaloproteinasas y la catepsina 
D (liberada por los lisosomas) cuya pro-
ducción y secreción son estimuladas por la 
generación de radicales libres, que clivan 
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la prolactina y la convierten en una proteí-
na de 16 kdalton, la cual se ha visto invo-
lucrada en procesos como la apoptosis, la 
disociación de las estructuras capilares, la 
vasoconstricción, la inflamación, la dismi-
nución de la función cardíaca y la dilata-
ción de las cavidades cardíacas.(22)

En resumen, es poco probable que un único 
mecanismo sea responsable de la aparición 
de la miocardiopatía periparto, sino la inte-
racción de procesos múltiples dentro de los 
individuos susceptibles.
Diagnóstico:
El diagnóstico es en ocasiones complicado, 
se basará fundamentalmente en las mani-
festaciones clínicas de insuficiencia car-
díaca aguda, el momento en que aparecen, 
y los hallazgos ecocardiográficos. Es por 
ello que en la actualidad no existe ningún 
criterio clínico específico que sea patogno-
mónico de la miocardiopatía periparto. 
El Instituto Nacional de Corazón, Pulmón 
y Sangre de los Estados Unidos, en conjun-
to con el Departamento de Enfermedades 
Raras del Instituto Nacional de Salud de 
los Estados Unidos,(23) definen los cuatro 
componentes que se deben cumplir para el 
diagnóstico de la enfermedad:
1. Falla cardíaca que se desarrolle duran-

te el último mes y los primeros 5 meses 
después del parto.

2. Ausencia de otra causa detectable de in-
suficiencia cardíaca.

3. Ausencia de enfermedad cardíaca antes 
del último mes del embarazo.

4. Características ecocardiográficas de 
disfunción sistólica del ventrículo iz-
quierdo: fracción de eyección menor del 
45 %, o fracción de acortamiento menor 
del 30 %, con una dimensión ventricular 
por debajo de 2,7 cm/m2 en diástole.

La forma más frecuente de inicio viene re-
presentada por la clínica de insuficiencia 
cardíaca, caracterizada por tos, disnea, or-
topnea, hemoptisis, palpitaciones, dolor to-
rácico inespecífico, dolor abdominal y fa-
tiga. La exploración física pone a menudo 

de manifiesto crecimiento del corazón y un 
tercer tono; signos de congestión pulmonar 
y son frecuentes los soplos de insuficiencia 
mitral y tricuspídea. Se han descrito otras 
formas de presentación como el tapona-
miento cardíaco, parada cardíaca por fibri-
lación ventricular o fenómenos embólicos 
derechos o izquierdos.(24-26)

En relación con otros complementarios de 
interés, en la radiografía de tórax lo más 
frecuente es hallar signos de cardiomegalia 
con edema pulmonar y congestión venosa 
pulmonar; el electrocardiograma puede 
ser normal o mostrar alteraciones ines-
pecíficas, como cambios del ST o altera-
ciones de la onda T, arritmias auriculares 
y ventriculares y defectos de conducción 
con bloqueos de rama de diversos grados. 
La prueba complementaria que aporta una 
información fundamental es la ecocardio-
grafía, donde el hallazgo de disfunción sis-
tólica del ventrículo izquierdo se ha consi-
derado criterio diagnóstico.(3,5,7)

La monitorización de la arteria pulmonar 
mediante catéter de Swan-Ganz suele de-
mostrar un descenso del gasto cardíaco con 
aumento de las resistencias periféricas, de 
las presiones de llenado y de la presión de 
enclavamiento pulmonar.(27)

La imagen por resonancia magnética puede 
ser una herramienta complementaria para 
diagnosticar la miocardiopatía periparto. 
Además, el realce tardío con gadolinio 
puede contribuir a diferenciar el tipo de 
necrosis de los miocitos, ejemplo: miocar-
ditis versus isquemia.(24)

No está clara la indicación de biopsia en-
domiocárdica ante la sospecha de miocar-
diopatía periparto; si bien, podría plantear-
se en caso de muy mala evolución clínica 
ante un posible beneficio con la terapia in-
munosupresora.(23,24)

El diagnóstico diferencial se debe establecer 
principalmente con la preeclampsia, el trom-
boembolismo pulmonar o del líquido amnió-
tico, el edema pulmonar después de la admi-
nistración de terbutalina y dexametasona 
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en amenaza de parto prematuro, el infarto 
agudo del miocardio y la disección corona-
ria aguda.(24)

Hemodinamia:
Aparecerá elevación de las presiones de 
llenado ventriculares, depresión de la fun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo con 
coronarias normales, y es el monitoreo he-
modinámico esencial en la fase aguda para 
guiar la terapéutica.(28)

Como guía citamos los hallazgos hemodi-
námicos en gestaciones normales entre las 
36 y 38 semanas:(1)

• Frecuencia cardiaca: 83 latidos por mi-
nuto (min).

• Presión auricular derecha (PAD): 4 milí-
metros de mercurio (mmHg).

• Presión de enclavamiento capilar pulmo-
nar (PCP): 8 mmHg.

• Volumen minuto (Vm): 6 litros/min.
• Presión arterial media (PAM): 90 mmHg.
• Resistencia vascular sistémica (RVS): 1 

210 dynas/seg/cm5.
Los controles realizados entre las 11 a 13 
semanas después del parto muestran una 
caída del volumen minuto a 4,3 l/min y 
de la frecuencia cardíaca (FC) a 71 latidos 
por minuto, un incremento de la resistencia 
vascular sistémica (RVS) a 1 536 dynas/
seg/cm.5 No hay cambios apreciables en la 
presión de la aurícula derecha (PAD), capi-
lar pulmonar (PCP) o en la arterial media 
(PAM).1

En base a estos datos el objetivo del tra-
tamiento sería alcanzar una PAM de 75 
mmHg, FC de 60 a 80 latidos por minuto, 
RVS entre 800 y 1200 dynas/seg/cm5 y un 
índice cardiaco mayor de 2,5 l/min.
Evolución:
Su evolución y pronóstico es variable. Para 
aquellas con miocardiopatía periparto, que 
tuvieron una tasa de supervivencia a los 5 
años del 94 %, es posible que la función 
ventricular izquierda continúe recuperán-
dose más allá de los 6 meses.4

Elkayam3 observó en 100 pacientes con 
MCPP en los Estados Unidos, al final de 

2 años, una mortalidad de 9 % y trasplante 
de 4 %. El 54 % recuperó la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 
a la normalidad, y la recuperación fue más 
notable en aquellas con una FEVI superior 
al 30 % al momento del diagnóstico. Sólo 
del 23 % al 54 % de las pacientes muestran 
una recuperación de la FEVI dentro de los 
6 meses.
En los EE.UU la tasa de mortalidad varía 
entre 0 a 19 %, mientras que las pacientes 
que llegan a un trasplante cardiaco es de un 
6-11 % según distintas series.7

La mortalidad de este proceso se encuentra 
en torno al 30-40 %, casi siempre durante 
los 3 primeros meses posparto. Alrededor 
del 50 % de las pacientes pueden tener una 
marcada mejoría de la función ventricular, 
y las que se recuperan lo hacen en los 6 pri-
meros meses posparto. La muerte se pro-
duce por insuficiencia cardíaca progresiva, 
arritmias o episodios tromboembólicos. El 
pronóstico se relaciona con el tamaño del 
ventrículo izquierdo y el grado de disfun-
ción en el momento del diagnóstico.(23, 24)

Factores pronósticos:
Se ha observado que la concentración de 
troponina T medida a las 2 semanas des-
pués del inicio de la insuficiencia cardíaca, 
se correlaciona de forma inversa a la FEVI 
a los 6 meses. Por otro lado la duración 
del QRS mayor de 120 mseg, se identificó 
como un predictor independiente de mor-
talidad, por presentar un riesgo elevado de 
muerte súbita. En relación con las dimen-
siones ventriculares la presencia de FEVI 
menor al 30 %, diástole del ventrículo iz-
quierdo (DVI) mayor a 5.5 cm y fracción de 
acortamiento (Fac) menor al 20 %, se corre-
lacionan con una evolución más tórpida en 
la MCPP, e incrementa el riesgo de persistir 
con la disfunción ventricular.(4, 7, 29)

Evolución en embarazos posteriores:
Incluso después de la recuperación total 
de la FEVI, los embarazos posteriores tie-
nen un riesgo aumentado de recaída de la 
MCPP. Se estima que en las pacientes que 
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recuperaron la FEVI, luego de haber pre-
sentado disfunción ventricular severa pos-
terior al embarazo, se podría realizar una 
valoración de reserva contráctil para pre-
decir su evolución durante embarazos sub-
secuentes, pero deben ser advertidas del 
riesgo de recurrencia, incluso con ventrí-
culos izquierdos totalmente recuperados.(30)

Los datos disponibles sugieren un alto 
riesgo de presentar nuevamente MCPP, en 
aquellas pacientes con disfunción persis-
tente del ventrículo izquierdo, por lo que 
se indica firmemente evitar nuevos emba-
razos. Estas pacientes también deben ser 
informadas de los posibles efectos desfa-
vorables del feto, debido a la mayor tasa 
de prematuridad y a la posible necesidad 
de aborto terapéutico.(29, 30)

Las recomendaciones para otros embara-
zos son las siguientes:(30)

1.Si la FEVI se ha recuperado totalmente, 
el siguiente embarazo no está contraindi-
cado, pero la paciente debe ser conside-
rada de riesgo.

2.Si la FEVI se ha recuperado parcialmen-
te, se debe llevar a cabo una prueba de 
estrés con Dobutamina. Si la respuesta 
inotrópica del VI a Dobutamina es nor-
mal, las pacientes podrían quedar nueva-
mente embarazadas. Si la respuesta ino-
trópica del VI a Dobutamina es anormal, 
entonces el riesgo es moderado y el em-
barazo no es recomendado.

3.Si la FEVI no se ha recuperado en abso-
luto, el riesgo es alto, y el embarazo no 
se recomienda.

Tratamiento:
Ante todo señalar que los equipos multidis-
ciplinarios que comprometen a especialis-
tas en medicina materno-fetal, cardiólogos, 
intensivistas y anestesistas obstétricos son 
esenciales para optimizar el mejor enfoque 
terapéutico.(1)

El tratamiento de la miocardiopatía peri-
parto no difiere de aquel que se instaura 
para toda falla cardíaca, teniendo en cuenta 
los efectos adversos de los medicamentos 

sobre el feto cuando el cuadro clínico se pre-
senta durante el embarazo.(31-34)

Medidas generales: 
Baja ingesta de sodio: menos de 4 gramos al 
día. Restringir los líquidos a menos de 1 litro 
al día. Reposo y monitorización hemodinámica 
estricta.(5, 7, 12)

En relación con el parto no necesariamente está 
indicado de forma inmediata. Se recomienda 
finalizar el embarazo cuando la paciente no ha 
respondido de manera adecuada a la terapia 
farmacológica y cada vez se encuentra con ma-
yores signos de deterioro funcional. El modo 
de la vía del parto debería ser acordado entre 
el grupo tratante: obstetras, anestesiólogos, 
cardiólogos e intensivistas. Si las condiciones 
hemodinámicas de la paciente lo permiten, el 
parto vaginal no está contraindicado.(26)

Se debe considerar cuidadosamente el uso de 
uterotónicos en cualquiera de las tres etapas 
del trabajo de parto, debido a sus efectos sobre 
la hemodinamia central y periférica. La sinto-
cinona puede causar vasodilatación periférica 
profunda y en las mujeres con, o en riesgo de 
enfermedad cardíaca, no debe administrarse 
con grandes volúmenes de líquido o como bolo 
rápido. Los derivados del cornezuelo de cen-
teno también tienen el potencial de aumentar 
significativamente la presión arterial materna 
y por lo general deben evitarse en las mujeres 
con problemas cardíacos. Los agentes más nue-
vos, como la prostaglandina F2 alfa y el miso-
prostol, también son vasoactivos y su uso debe 
equilibrarse con los riesgos potenciales inclui-
dos. Los analgésicos intraparto pueden utilizar-
se, pero debe tenerse cuidado para evitar gran-
des dosis de opiáceos que pueden disminuir la 
función respiratoria y miocárdica. La anestesia 
regional puede causar bloqueo simpático signi-
ficativo y, por lo tanto, necesita administrarse a 
un nivel superior y sólo después de la consulta 
con los anestesistas obstétricos especialistas y 
el cardiólogo a cargo.(1)

Monitorización:
Todos menos los casos más leves requerirán 
alguna forma de monitorización cardiovas-
cular. Este hecho variará según la gravedad 
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de la enfermedad de la mujer pero puede 
incluir toma horaria de signos vitales, con-
trol de la diuresis, balance hidromineral, 
oximetría de pulso continua, registro elec-
trocardiográfico continuo o monitorización 
hemodinámica invasiva total, como los ca-
téteres pulmonares, el gasto cardíaco por 
la onda de pulso (PiCCO, por sus siglas en 
inglés) o la monitorización del resultado 
cardiovascular por dilución de litio (LiD-
CO, por sus siglas en inglés) en un contex-
to de cuidados intensivos.(33, 34)

Medidas farmacológicas:
Todos los medicamentos a utilizar estarán 
encaminados a tres objetivos fundamenta-
les: reducir la precarga, disminuir la post-
carga e incrementar el inotropismo. De for-
ma resumida los podemos agrupar en:
a) Durante el embarazo: los inhibidores de 

la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) y los antagonistas del receptor de 
angiotensina (ARA II) están contraindi-
cados durante el embarazo, debido a que 
puede causar malformaciones fetales, 
aunque son los principales tratamientos 
para las mujeres después del parto. Los 
efectos teratogénicos se producen parti-
cularmente en el segundo y tercer trimes-
tre, caracterizados por hipotensión fetal, 
oligohidramnios, anuria, y displasia de 
los túbulos renales. Digoxina, betablo-
queantes, diuréticos de asa y fármacos 
que reducen la poscarga como la hidra-
lazina y nitratos, se han demostrado ser 
seguros durante el embarazo.(31-34)

b) Luego del embarazo: el tratamiento está 
basado en la utilización de los IECA, be-
tabloqueantes, diuréticos e inotrópicos, 
según la repercusión hemodinámica que 
presenten las pacientes. La espironolac-
tona o digoxina se utiliza en pacientes 
con clase funcional III o IV sintomáticas 
(clasificación de la insuficiencia cardíaca 
según la American Heard Association). 
El uso de dispositivos de asistencia ven-
tricular y el trasplante cardíaco son las 
siguientes opciones disponibles para los 

pacientes que no responden a dicho trata-
miento.(31-34)

Los pacientes que presentan insuficiencia 
cardíaca con deterioro severo de la fun-
ción sistólica ventricular izquierda (FSVI) 
y presencia de fibrilación auricular (FA) 
tienen un riesgo aumentado de presentar 
eventos embólicos. A su vez, las mujeres 
embarazadas son susceptibles a los eventos 
embólicos, por presentar concentraciones 
de los factores de coagulación II, VII, VIII, 
y X, y de fibrinógeno en plasma elevados 
propios de estado gestacional. Este riesgo 
puede persistir hasta 6 semanas posparto. 
Por lo tanto, las pacientes con evidencia 
de embolismo sistémico, con FSVI  seve-
ramente deprimida o trombosis cardiaca, 
deben recibir anticoagulación. La misma 
debe continuarse hasta que quede demos-
trado el retorno de la normalidad la FSVI. 
La warfarina puede causar hemorragia ce-
rebral espontánea en el feto en el segun-
do y tercer trimestres y por lo tanto está 
contraindicada durante el primer trimestre 
y luego de las 36 semanas de embarazo.(23)

El uso de la pentoxifilina en un pequeño 
estudio de 64 pacientes, evidenció una me-
joría de la FSVI y los síntomas cuando es 
añadida a la terapia convencional en una 
dosis de 400 mg3 veces al día durante un 
período de 6 meses. Se cree que su meca-
nismo de acción sería inhibir el factor de 
necrosis tumoral (TNF) y evitar así la pro-
gresión a la apoptosis.(23)

La terapéutica con inmunoglobulina en-
dovenosa comprobó que mejora la FEVI, 
así como también reduce notablemente los 
niveles de inflamación.(15-18) Por otra par-
te, el uso de inmunosupresores no ha dado 
evidencia aprobada. Para su uso, se debe 
descartar cualquier tipo de infección viral 
antes de iniciar el tratamiento, ya que el 
mismo podría activar la replicación viral 
latente, con posterior deterioro de la FSVI. 
El uso de corticoides podría ser eficaz en 
etapas tempranas de la enfermedad donde se 
constató amplios infiltrados inflamatorios, 
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como así también demostró el mal pronós-
tico en aquellas que no presentaron infla-
mación. Por lo tanto, la terapia inmuno-
supresora debe ser considerada en la etapa 
inicial del proceso de la enfermedad.(12, 15)

En relación con el uso precoz de la bro-
mocriptina (bloqueante de la síntesis de la 
isoforma de prolactina que disminuye así 
el riesgo de toxicidad sobre el miocardio) 
mejora la FSVI en un 31 %, además de la 
mejoría de la regurgitación mitral, paráme-
tros de la función diastólica y de la capaci-
dad funcional a los 6 meses.(22, 31)

Debido a la escasez de donantes de órga-
nos, la implantación de asistencia ventri-
cular izquierda (LVAD), como puente para 
el trasplante cardiaco, se convirtió en una 
herramienta atractiva en pacientes crítica-
mente enfermos. La misma no solo puede 
ser utilizada como puente al trasplante car-
díaco en aquellas pacientes con deterioro 
hemodinámico severo, sino también como 
soporte a la recuperación de la FSVI. Los 
resultados a largo plazo son favorables, 
con una tasa de 1 y 5 años de supervivencia 
de 86 y el 78 %, respectivamente.(32)

Trasplante cardiaco: existe demasiada evi-
dencia que el trasplante cardiaco es una op-
ción con gran éxito para aquellas pacientes 
que presentan fracaso del tratamiento con-
vencional o soporte con inotrópicos, con 
empeoramiento de su evolución, a pesar 
del uso de LVAD. La supervivencia pos-
trasplante oscila entre 0,92 a 17 años, con 
una media de 7,1 años. Es difícil determi-
nar el momento para la realización del tras-
plante cardíaco, ya que la miocardiopatía 
es una patología potencialmente reversi-
ble. Sin embargo, debería ser considerada 
sin demora si el uso de LVAD no conduce 
a una rápida recuperación de la FSVI o he-
modinámica.(32)

CONCLUSIONES
• La miocardiopatía periparto mantiene 

una etiopatogenia desconocida, en la 
cual la disfunción sistólica del ventrículo 

izquierdo y los síntomas de falla cardía-
ca ocurren entre el último mes del emba-
razo y los primeros cinco meses después 
del parto, en mujeres sin signos ni sínto-
mas preexistentes de enfermedad cardio-
vascular. 

• Es una entidad de baja incidencia y altas 
tasas de mortalidad, lo cual pudiera atri-
buirse al escaso número de casos repor-
tados y publicados. 

• En relación con su etiopatogenia, los au-
tores del presente trabajo se unen al cri-
terio de la sumatoria y congregación de 
múltiples condiciones: la predisposición 
genética de la madre, las características 
del funcionamiento del sistema inmuno-
lógico durante el embarazo, el feto y la 
placenta, los antígenos paternos, el es-
trés oxidativo del embarazo, las infec-
ciones virales adquiridas en la gestación 
y los fenómenos apoptósicos. 

• El diagnóstico descansa en la falla car-
díaca que se desarrolle durante el último 
mes del embarazo, o los primeros cinco 
meses después del parto; la ausencia de 
otra causa detectable de insuficiencia 
cardíaca, la inexistencia de enfermedad 
cardíaca antes del último mes del emba-
razo y las características ecocardiográfi-
cas de disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo. 

• De pronóstico y mortalidad variable; son 
la insuficiencia cardíaca progresiva, las 
arritmias y los episodios tromboembóli-
cos, los principales causantes de su ele-
vada mortalidad. 

• El tratamiento no difiere del que se ins-
taura para toda falla cardíaca, tenién-
dose en cuenta los efectos adversos de 
los medicamentos sobre el feto. El mismo 
estará encaminado a tres objetivos funda-
mentales: reducir la precarga, disminuir la 
postcarga e incrementar el inotropismo. 
Actualmente se destacan los resultados 
beneficiosos obtenidos con el uso de an-
ticoagulantes, la pentoxifilina, las inmu-
noglobulinas, la bromocriptina, las técnicas 
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• de asistencia circulatoria mecánica y el 
transplante cardíaco. 
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