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CASOS CLÍNICOS

RESUMEN

La miocardiopatía periparto es una rara forma de
insuficiencia cardíaca que afecta a mujeres durante
el embarazo tardío o puerperio, con consecuencias
potencialmente letales. El cuadro clínico es el de
una insuficiencia cardíaca congestiva, que a veces
se puede pasar por alto debido a que puede tener
síntomas similares a los de un embarazo normal,
como la disnea. El tratamiento es similar al
empleado en otros tipos de disfunción ventricular
izquierda; sin embargo, a veces se requieren
modificaciones del tratamiento estándar para
seguridad de la madre y del feto o lactante. Salvo
pocas excepciones, el parto vaginal con la
abreviación del período expulsivo mediante
fórceps es preferible en mujeres con enfermedad
cardíaca, y un control hemodinámico exhaustivo

de la paciente durante el puerperio inmediato es
de extrema importancia. La mortalidad de este
proceso se encuentra en torno al 30-40%, casi
siempre durante los 3 primeros meses posparto,
aunque alrededor del 50% de las pacientes tiene
una marcada mejoría de la función ventricular.
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ABSTRACT

Peripartum cardiomyopathy is a rare form of heart
failure that affects women late in pregnancy or in
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242 the puerperium, with potentially fatal consequences.
The clinical presentation is the same as in
congestive heart failure, and sometimes the
diagnosis is overlooked due to the occurrence of
similar symptoms, such as dyspnea, during normal
pregnancy. The treatment is similar to that for other
types of left ventricular dysfunction. However,
modifications to standard treatment are sometimes
required for the safety of the mother and fetus.
With few exceptions, vaginal delivery with a
facilitated second stage with forceps is preferred in
women with heart disease. Hemodynamic control of
the patient during the early puerperium is highly
important. Mortality estimates range from 30-40%;
most deaths occur within the first three months
postpartum, although 50% of patients show marked
improvement in ventricular function.

KEY WORDS

Peripartum cardiomyopathy. Heart failure. Heart
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía periparto es una rara forma de
insuficiencia cardíaca que afecta a mujeres durante
el embarazo tardío o puerperio, con consecuencias
potencialmente letales1. Su etiología es desconoci-
da2, aunque se ha sugerido una relación con la mio-
carditis3, una respuesta inmune anormal4, anormali-
dades de pequeños vasos y otros procesos, sin
embargo en ningún estudio se ha identificado con
claridad una etiología precisa. No obstante, sí se han
identificado factores de riesgo para esta entidad.

El cuadro clínico es el de una insuficiencia car-
díaca congestiva1,5, que a veces se puede pasar por
alto debido a que puede tener síntomas similares a
los de un embarazo normal, como la disnea. El tra-
tamiento es similar al empleado con otros tipos de
disfunción ventricular izquierda; sin embargo, a ve-
ces se requieren modificaciones del tratamiento es-
tándar para la seguridad de la madre y del feto o
lactante5,6.

Se presenta un caso de insuficiencia cardíaca
congestiva secundaria a miocardiopatía periparto
que se inicia en el tercer trimestre de gestación.

CASO CLÍNICO

Paciente de 31 años de edad, de raza caucásica y
primigesta. Antecedentes familiares sin interés, sin
cardiopatías conocidas en su familia, con 7 herma-
nas y todas con embarazos normales. Antecedentes
personales de tabaquismo ligero (3-4 cigarrillos/día). 

La gestación cursa con normalidad excepto en la
semana 28 por un cuadro de amenaza de parto pre-
maturo que requiere ingreso durante 3 días, y pos-
terior reposo sin nuevas incidencias. Los controles
analíticos y cifras tensionales siempre se mantienen
dentro de límites normales.

En la semana 34 + 3 acude al servicio de urgen-
cias por presentar cuadro de 5 días de evolución de
disnea de pequeños esfuerzos, ortopnea, tos seca,
edemas en miembros inferiores y nicturia, además
de un cuadro de 3 días de evolución consistente en
diarrea de al menos 6 deposiciones diarias y vómi-
tos que impiden la ingesta. Por este motivo ya había
acudido al Servicio de Urgencias en 2 ocasiones, y
se le daba de alta al atribuirse el cuadro a sintoma-
tología propia del embarazo. 

En la exploración física a su llegada, se objetiva
presión arterial de 113/81 mmHg, frecuencia cardía-
ca de 122 lpm, no tolera el decúbito, y no se apre-
cia ingurgitación venosa yugular; en la auscultación
cardíaca, destacan un ritmo de galope y un soplo
sistólico débil de insuficiencia mitral; en la ausculta-
ción pulmonar hay hipofonesis en ambas bases pul-
monares con algunos crepitantes. El útero es acorde
con la edad gestacional y los tonos fetales son nor-
males. Por último, la paciente presenta mínimos
edemas pretibiales con fóvea.

En las pruebas complementarias a su llegada a
urgencias, el hemograma es normal, sin anemia; en
la bioquímica destaca una urea de 96 mg/dl y crea-
tinina de 1,72 mg/dl, con iones normales; en el elec-
trocardiograma (fig. 1) se observa taquicardia sinu-
sal, eje desviado a la derecha y alteraciones
inespecíficas de la repolarización. En la radiografía
de tórax (fig. 2) hay cardiomegalia ligera, redistribu-
ción vascular y derrame pleural derecho de modera-
da cuantía. 

Se practica un ecocardiograma (figs. 3-5), que
objetiva disfunción ventricular izquierda grave (frac-
ción de eyección del 29%), sin alteraciones seg-
mentarias de la contractilidad, ventrículo izquierdo
ligeramente dilatado (55 mm), sin hipertrofia; aurí-
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cula izquierda con dilatación ligera (42 mm); ventrí-
culo derecho ligeramente dilatado con buena fun-
ción; válvula mitral lineal, con insuficiencia mitral
moderada (área de jet de 7 cm2; relación de jet/área
de aurícula izquierda de 25%); patrón Doppler dias-
tólico de relajación normal; válvulas tricúspide y
pulmonar lineales, insuficiencia tricúspide modera-
da con hipertensión pulmonar (presión sistólica en
arteria pulmonar, 42 mmHg); válvula aórtica normal;
derrame pericárdico mínimo sin deterioro hemodi-
námico.

Ingresa en el Servicio de Cardiología con los
diagnósticos de insuficiencia cardíaca congestiva,
disfunción ventricular izquierda severa secundaria a
miocardiopatía periparto e insuficiencia renal aguda
prerrenal en relación con disfunción cardíaca y cua-
dro de vómitos y diarreas. Inicia tratamiento con fu-
rosemida (inicialmente a dosis de 20 mg intraveno-
sos [i.v.] cada 12 h para disminuir progresivamente
hasta pasar a la vía oral [v.o.]), hidralazina (12,5 mg
v.o. cada 12 h aumentando progresivamente hasta
25 mg cada 8 h), nitratos (10 mg v.o. cada 12 h au-
mentando progresivamente hasta 20 mg v.o. cada 8
h), digoxina (0,25 mg v.o. a días alternos, se admi-
nistran dosis relativamente bajas por insuficiencia re-
nal) y heparina de bajo peso molecular a dosis an-
ticoagulantes.

Dado el cuadro clínico de la paciente, asociado al
gran deterioro de la fracción de eyección, la presen-
cia de hipertensión pulmonar significativa y el em-
peoramiento de la función renal en el contexto de
bajo gasto cardíaco (urea 142 mg/dl y creatinina de
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Figura 1. Electrocardiograma al ingreso. Taquicardia sinusal, eje derecho, alteraciones inespecíficas de la repolarización.

Figura 2. Radiografía de tórax al ingreso. Cardiomegalia ligera,

redistribución vascular, derrame pleural derecho.
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2,06 mg/dl) el Servicio de Obstetricia en colabora-
ción con el de Cardiología deciden la realización de
cesárea electiva a las 35 + 4 semanas de gestación,
y se extrae un recién nacido mujer de 2.750 g, con
Apgar 9/9 y pH arterial de 7,17 y venoso de 7,29 sin
complicaciones.

Tras la cesárea se produce la resolución comple-
ta de la función renal y se sustituye la hidralazina y
nitratos por inhibidores de la enzima de conversión
de la angiotensina (IECA), y se aumenta progresiva-
mente la dosis hasta llegar a la dosis máxima.

En el momento del alta, despues de 9 días de la
cesárea, la paciente se encuentra completamente asin-
tomática, con una exploración física normal, tolera el
decúbito, y las pruebas complementarias con analíti-
ca están dentro de la normalidad, salvo hiper-
uricemia; el electrocardiograma con ritmo sinusal, eje
normal, bloqueo auriculoventricular de primer grado
y alteraciones inespecíficas de la repolarización; en la
radiografía de tórax han desaparecido los signos de
insuficiencia cardíaca (no hay cardiomegalia ni redis-
tribución vascular y ha desaparecido el derrame pleu-
ral) (fig. 6), y el ecocardiograma muestra un ventrí-
culo izquierdo no dilatado, con disfunción global
ligera (fracción de eyección en torno al 45%), aurícu-
la izquierda no dilatada, ventrículo derecho normal,
válvula mitral lineal con insuficiencia mitral mínima,
válvulas tricúspide y pulmonar lineales sin hiperten-
sión pulmonar, válvula aórtica normal y sin derrame
pericárdico (figs. 7 y 8). La paciente se da de alta con
furosemida, digoxina e IECA a dosis máximas.

En visitas ambulatorias, a los 10, 20 y 30 días tras
el alta, la paciente está completamente asintomática,
con ecografías de control donde no se observa dila-
tación ventricular, mantiene fracciones de eyección
en torno al 50-55%, sin insuficiencia mitral ni hiper-
tensión pulmonar, por lo que se ha ido reduciendo
el tratamiento hasta quedar únicamente con IECA a
dosis máximas. No se administran bloqueadores be-
ta dada la gran mejoría de la paciente y la ausencia
de datos actuales de disfunción ventricular.
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Figura 3. Corte paraesternal donde se aprecian las cavidades

ligeramente dilatadas.

Figura 4. Dilatación de cavidades desde un corte apical de 

4 cámaras.

Figura 5. Corte del eje apical de 4 cámaras con Doppler color,

donde apreciamos insuficiencia mitral.
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DISCUSIÓN

La miocardiopatía periparto se define de acuerdo
con los criterios establecidos por Demakis et al en
19711: a) desarrollo de insuficiencia cardíaca en el
último mes de embarazo o en los 5 meses siguien-
tes al parto; b) ausencia de causa identificable de fa-
llo cardíaco, y c) ausencia de enfermedad cardíaca
demostrable previa al último mes de embarazo. A

estos 3 criterios debe agregarse un cuarto: la altera-
ción de la función del ventrículo izquierdo demos-
trable por ecografía7.

La incidencia real de esta entidad es desconocida,
oscila de 1:1.300 a 1:15.000 recién nacidos vivos8,9,
y varía entre regiones geográficas. En algunas zonas
de Nigeria, se han registrado incidencias de hasta el
1%, probablemente en relación con la costumbre lo-
cal de ingerir una sal de lago deshidratada (kanwa)
durante el puerperio9,10.

La etiología de esta enfermedad es desconocida2

aunque se ha relacionado con múltiples causas. Hay
evidencias de una inflamación inespecífica del mús-
culo cardíaco —una miocarditis— en una cantidad
de pacientes con miocardiopatía periparto10; parece
ser que las citocinas juegan un papel importante,
tanto el factor de necrosis tumoral alfa como la in-
terleucina 6 y varios receptores6. También se ha pro-
puesto un mecanismo inmunitario a antígenos feta-
les que está por demostrar4.

Los factores de riesgo de la miocardiopatía peri-
parto incluyen: edad materna avanzada, multipari-
dad, origen africano, embarazos múltiples, uso cró-
nico de tratamiento tocolítico oral con agonistas
betaadrenérgicos (más de 4 semanas), historia de
preeclampsia o eclampsia e hipertensión posparto, y
se ha asociado asimismo con adicción materna a co-
caína, infección por enterovirus o déficit de sele-
nio1,2,9,11-14.
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Figura 7. Corte paraesternal largo sin dilatación de cavidades

en modo bidimensional.

Figura 6. Radiografía de tórax al alta. Normal.

Figura 8. Corte en modo M donde observamos el ventrículo

izquierdo de tamaño normal y cálculo de fracción por método

de Teichholz en torno al 45%.
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246 Raramente se presenta antes del último trimestre
de gestación, y en el 75% de los casos lo hace du-
rante los 4 o 5 primeros meses del puerperio, a di-
ferencia de las pacientes con cardiopatía subyacente
que tienden a presentar síntomas desde el segundo
trimestre de gestación, coincidiendo con la mayor
sobrecarga hemodinámica2,10. Los síntomas más co-
munes son los mismos que podemos encontrar en la
insuficiencia cardíaca de cualquier etiología, como
disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna, tos,
palpitaciones, hemoptisis, dolor torácico, fatiga, etc.,
y signos físicos de insuficiencia cardíaca como ta-
quicardia, tercer ruido, crepitantes, edemas periféri-
cos, etc. Es importante destacar que durante la ges-
tación normal (y, sobre todo, al final de ésta),
podemos encontrar síntomas similares, lo que hace
más difícil el diagnóstico1,5. Cabe destacar que estas
pacientes están especialmente predispuestas a los fe-
nómenos tromboembólicos, debido al estado de hi-
percoagulabilidad que representa el embarazo y a la
estasis sanguínea del ventrículo izquierdo debido a
la disfunción15.

Entre las pruebas complementarias que siempre
debemos realizar, están el electrocardiograma, la ra-
diografía de tórax y el ecocardiograma. El electro-
cardiograma suele mostrar taquicardia sinusal, alte-
raciones en el voltaje, alteraciones inespecíficas del
ST y, en ocasiones, bloqueo auriculoventricular de
primer grado. La radiografía de tórax muestra con
frecuencia cardiomegalia con congestión venosa pul-
monar y, en ocasiones, derrames pleurales. El eco-
cardiograma revela dilatación del ventrículo izquier-
do con disfunción global de la función sistólica,
además podemos encontrar dilatación de la aurícula
izquierda, insuficiencia mitral o tricuspídea, derra-
mes pericárdicos pequeños, etc.1,2,10,16.

Se recomienda realizar cultivos virales para des-
cartar una etiología infecciosa de la miocardiopatía.
En ocasiones es necesaria la realización de un cate-
terismo cardíaco derecho antes del parto para opti-
mizar la situación hemodinámica de la paciente. La
obtención de biopsia endomiocárdica está en entre-
dicho, ya que no revela datos importantes para el
manejo clínico de la paciente y tiene bajo rendi-
miento diagnóstico17.

El tratamiento es similar al de otras formas de in-
suficiencia cardíaca congestiva; por tanto, se basa en
restricción salina, diuréticos, digoxina y vasodilata-
dores. Los diuréticos (FDA grupo C) son fundamen-

tales en la descompensación cardíaca, y proporcio-
nan un alivio sintomático de la paciente; mientras se
administren estos fármacos deben monitorizarse los
iones que pueden verse alterados; se ha descrito
también hiponatremia y trombopenia en recién na-
cidos de madres tratadas con tiazidas (no con diuré-
ticos de asa). La digoxina (FDA grupo C) se consi-
dera segura durante el embarazo y la lactancia; es
un fármaco inotrópico que produce alivio sintomáti-
co y puede disminuir la mortalidad; sus valores plas-
máticos deben monitorizarse estrechamente (sobre
todo en presencia de insuficiencia renal). Como va-
sodilatadores de elección se recomienda el uso de
hidralacina con o sin nitratos, que es seguro tanto
anteparto como posparto (permite la lactancia ma-
terna). Tras el parto es recomendable el uso de in-
hibidores de la enzima de conversión de la angio-
tensina como vasodilatador de elección, que ha
demostrado disminuir la mortalidad en pacientes
con insuficiencia cardíaca. Durante el embarazo, es-
tos fármacos están absolutamente contraindicados,
ya que se han asociado con efectos renales adversos
en el feto e incluso muerte fetal. 

Dado el mayor riesgo de fenómenos tromboem-
bólicos15 que presentan, estas pacientes deben ser
anticoaguladas; la warfarina (FDA grupo D) está
contraindicada en el embarazo por sus efectos tera-
togénicos, aunque puede administrarse de forma se-
gura durante el tercer trimestre; sin embargo, su
efecto duradero puede conducir a complicaciones
hemorrágicas en los casos en los que se debe fina-
lizar la gestación de forma inmediata, ya que se han
de sustituir 3 semanas antes del parto. Las heparinas
de bajo peso molecular son recomendables en estas
pacientes18.

El trasplante cardíaco es necesario hasta en un
tercio de pacientes con miocardiopatía periparto en
las que otras medidas menos agresivas han fracasa-
do19.

El momento y la vía del parto deben planearse
para facilitar una adecuada intervención. Es impor-
tante recordar que con las contracciones entran en
la circulación 300-500 ml de sangre; este aumento
del volumen sanguíneo, junto con el incremento de
la presión arterial y la frecuencia cardíaca que se
producen durante el parto, condicionan una eleva-
ción del gasto cardíaco. En el momento del parto, el
gasto cardíaco aumenta hasta el 80% sobre los valo-
res basales antes del embarazo (puede llegar a 9
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l/min); la administración de anestesia epidural dis-
minuye el gasto cardíaco a unos 8 l/min y más aún
la anestesia general. Salvo pocas excepciones, el
parto vaginal con la abreviación del período expul-
sivo mediante fórceps es preferible en mujeres con
enfermedad cardíaca. La cesárea está indicada por
razones obstétricas, cuando se requiere el parto en
pacientes anticoaguladas con warfarina, cuando
existe hipertensión pulmonar significativa y en caso
de lesiones cardíacas obstructivas fijas20,21.

Es de extremada importancia un control hemodi-
námico exhaustivo de la paciente durante el puer-
perio inmediato. Tras el parto, el retorno venoso se
incrementa debido a la falta de compresión de la ca-
va inferior y al paso de sangre adicional provenien-
te del útero contraído, determinando un aumento de
la precarga. Debido a esto, las pacientes de alto ries-
go suelen desarrollar edema pulmonar en este perío-
do, por lo que es necesaria la monitorización de la
función cardíaca, incluso con el uso de un catéter de
Swan-Ganz.

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
primeros meses posparto. La muerte se produce por
insuficiencia cardíaca progresiva, arritmias o episo-
dios tromboembólicos. El pronóstico se relaciona
con el tamaño del ventrículo izquierdo y el grado de
disfunción en el momento del diagnóstico1,6,15,22.

En pacientes con disfunción ventricular izquierda
persistente está contraindicado un nuevo embarazo.
En pacientes que han recuperado la función cardía-
ca tienen riesgo de recurrencia en embarazos subsi-
guientes, por lo que debe desaconsejarse y, en caso
de una nueva gestación, se deben monitorizar cui-
dadosamente los signos de disfunción ventricular
temprana1,22. Dados los riesgos tromboembólicos de
los anticonceptivos orales, debe considerarse la es-
terilización permanente en pacientes con disfunción
ventricular permanente.
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