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Resumen

Objetivo: Andlisis de nueve pacientes con miocardiopatia periparto
(MCPP) con énfasis en el patrén de presentacion de insuficiencia
cardiaca, su evolucion y tratamiento. Materiales y Métodos. Un es-
tudio retrospectivo de nueve pacientes con miocardiopatia periparto
tratadas en el HGZ | del IMSS de Aguascalientes, México desde
1998 hasta el 2014. Los datos incluyen; edad, factores de riesgo,
cuadro clinico, estudios diagndsticos complementarios, manejo mé-
dico y evolucién. Resultados: La edad promedio de presentacién de
las pacientes fue de 30.4 afios, en el 66.6% la MCPP se presento
durante el embarazo y el 33.4 % en el postparto; se encontré mayor
prevalencia en multigestas 77.7%; asociada a preeclampsia en el
66.6%, 2 de ellas tuvieron sindrome de HELLP; tuvieron sobrepeso
y tabaquismo en el 33.3%. La presentacion clinica fue: disnea 77.7%,
ortopnea 33.3%, tos el 22.2% y edema en miembros inferiores en el
100%. En la exploracion fisica se encontraron estertores crepitantes
en el 88.8%, soplos de regurgitacion mitral y tercer ruido en el
['1.1%. Los estudios complementarios mostraron: alteraciones elec-
trocardiogrdficas en el 100% con taquicardia sinusal y trastornos
inespecificos de la repolarizacion; las radiografias de térax mostraron
cardiomegdlia en el 100% e hipertensién venocapilar pulmonar en
un 88.8%. El estudio ecocardiogrdfico mostrd grados variables de
dilatacién ventricular izquierda con leve a severa depresion de la
funcion sistdlica, asi como leve a severa insuficiencia mitral, adrtica y
pulmonar. Todas las pacientes fueron egresadas, con diuréticos, IECA,
digoxina y algunas con anticoagulantes. En el seguimiento a los 6
meses el 44.5% permanecié asintomdtica y el 55.5% de las pa-
cientes continuaron en CF IIHIl NYHA.A  dos de las pacientes se les
colocd un marcapasos quienes fallecieron 6 y 15 afios después del
diagnéstico respectivamente. Conclusion: La MCPP es un diagndstico
de exclusién en pacientes con falla cardiaca periparto, la asociacion
con multigestas y preeclampsia es alta. Menos del 50% de los casos
muestran refractariedad al tratamiento médico, una posibilidad de
sobrevida en estas pacientes es la resincronizacién y finalmente el
trasplante cardiaco debe considerarse en este grupo. LUX MEDICA,
ANO 10, NUMERO 31, SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2015, PP 51-60

Abstract

Objective: Analysis of 9 patients with Peripartum cardiomyopathy
(MCPP) with emphasis on the presentation pattern of heart failure,
development and treatment.

Materials and Methods: A retrospective study of 9 cases of in IMSS
HGZ | Aguascalientes, Mexico since 1998 to 2014.The data inclu-
de; age, risk factors, clinical presentation, additional diagnostic studies,
medical management and evolution.

Results: The mean age at presentation of patients was 30.4 years,
66.6% Peripartum cardiomyopathy was presented during pregnancy
and the postpartum 33.3%, the highest prevalence was found in
77.7% multiparous; They associated with preeclampsia in 66.6%, 2
of them had HELLP syndrome, overweight and smoking were 33.3%.
The clinical presentation was dyspnea 77.7%, orthopnea 33.3%,
cough 22.2% and lower limb edema in 100%. On physical exami-
nation, crackling was found in 88.8%, mitral regurgitation murmurs
and third noise in | 1.1%. Complementary studies showed electro-
cardiographic abnormalities in 100% with tachycardia, nonspecific
repolarization, and chest radiography showed cardiomegaly at |00%
and hypertension venocapillary pulmonary in 88.8%.The echocardio-
graphic study showed varying degrees of left ventricular dilation with
mild to severe depression of systolic function and mild to severe mi-
tral regurgitation, aortic and pulmonary.All patients were discharged,
with treatment based on diuretics, ACE inhibitors, digoxin and some
anticoagulants. At follow-up at 6 months he remained asymptomatic
44.5% and 55.5% of the patients continued in NYHA IHIl class. Two
of the patients | were put in the pacemaker evolution; and they died
6 and 15 years respectively after diagnosis.

Conclusion: The MCPP is a diagnosis of exclusion in patients with
peripartum heart failure, and the association with preeclampsia and
multigravidas is high. Less than 50% of cases refractory to medical
treatment show a chance of survival in these patients is resynchroni-
zation and finally heart transplantation should be considered in this
group. LUX MEDICA, ANO 10, NUMERO 31, SEPTIEMBRE-DICIEMBRE
2015, PP 51-60

Palabras clave: miocardiopatia periparto, falla cardiaca,
embarazo.
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Introduccion

La miocardiopatia periparto (MCPP) es una forma infrecuente
de falla cardiaca congestiva, primeramente descrita por Virchow
en 1870." Este trastorno es muy similar a otras formas de mio-
cardiopatia dilatada no isquémica, excepto por su relacién Unica
con el embarazo.? La incidencia es de aproximadamente 1:3,000 a
1:4,000 nacidos vivos; se observa una incidencia mas alta en Afri-
ca (1:3000) y en Haiti (1:350). El National Heart, Lung and Blood
Institute establecié los siguientes criterios diagnosticos:

1) Desarrollo de falla cardiaca en el dltimo mes del embarazo 6
en los primeros seis meses posteriores al parto, 2) Ausencia de falla
cardiaca identificable, 3) Ausencia cardiopatia identificable antes
del Ultimo mes del embarazo. 4) Disfuncion sistélica del ventricu-
lo izquierdo demostrado por criterio ecocardiograficos: fraccion de
eyeccién <45%, o fraccion de acortamiento <30%, con una di-
mensién ventricular <2,7 cm/m? en diastole.3

La MCPP se presenta con mayor frecuencia en mujeres multipa-
ras, afroamericanas, obesasy mayores de 30 anos. Otros factores
de riesgo predisponentes son preeclampsia, tabaquismo, alcoholis-
mo, desnutricion, embarazo gemelar y terapia tocolitica prolonga-
da.*

La causa de MCPP es desconocida. Se han considerado varias
etiologias como miocarditis virales, reacciones autoimnunes, infla-
macién y apoptosis, desbalances en la activacién del estrés oxida-
tivo, niveles bajos de selenio, la predisposicion genética, repuesta
patolégica al estrés hemodindmico®¢ y anormalidades en la hor-
mona prolactina. ’

La MCPP se presenta con singnos y sintomas clésicos de falla car-
diaca sistélica. El tratamiento depende del periodo de presentacién
de la MCPP y puede incluir digoxina, diuréticos, -bloqueadores,
IECAS, anticoagulantes y antiarritmicos. Algunas complicaciones
asociadas son falla cardiaca severa, shock cardiogénico, arritmias,
tromboembolismo y muerte. &

Presentacion del caso clinico

Se presentan nueve casos de pacientes con MCPP, con edades entre los 23 y 39
anos. Se muestra en la tabla 1, en forma comparativa: edad, sintomatologia, estu-
dios complementario, tratamiento y su evolucién.
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Presentacion de casos

Miocardiopatia periparto. Andlisis de casos y revision de la literatura

Edad Antecedentes Presentacion Estudios Tratamiento Evolucién

relevantes clinica diagndsticos
. En semana 40 de ges- | BH: anemia leve Alfa Metildopa Insuficiencia car-

23 afos | GII, PO, Clll, AO | tacion presento: dolor | (Hb 10.1 mg/ Cesarea diaca (NYHA II).

Sobrepeso (IMC 29) | sdbito intenso en brazo | dI), plaquetopenia | IECA Palpitaciones,
izquierdo, espalda y (122,000). Diuréticos extrasistoles ven-
cuello. EH: TGP 120, TGO | Digoxina triculares aisladas
Asociacion con HELLPy [ 184, DHL 890. y taquicardias
preeclampsia. R. DE TORAX: ventriculares
EF. Abdomen con dolor | HVCP y cadiome- autolimitadas.
a la palpacion, T/A: galia.
170/100, ruidos res- ECG: dilatacion de
piratorios disminuidos | AD y extrasistoles
en ambas bases, soplo | ventriculares.
regurgitante mitral,
edema en miembros
inferiores.

24 afios | GIV,PIll,C0O, A0 En semana 32 de ges- | BH: Leucocitosis Alfa Metildopa Insuficiencia car-
Preeclampsia en tacion presento: disnea, | (17,650), neutrofi- | Cesérea diaca (NYHA I1).
primer embarazo astenia, palpitaciones, | lia( 78.5%). Diuréticos ECO: VI ssin
Sobrepeso (IMC hemoptisis, mareos y EGO: proteinuria | Digoxina dilatacién (DD
28) fosfenos. (++) y hematuria | [ECA 51 mm) funcién

Asosciacion con pree- [ (++). Asistencia mecani- | sistolica, FEVI
clampsia. R. DE TORAX: ca ventilatoria 56%, insuficiencia
E.F: T/A: 170/110 mm | HVCP y cardiome- mitral leve, insufi-
Hg, estertores crepi- galia ciencia tricuspidea
tantes en ambas bases, | ECG: HBARIHH. grado I, PSP (11
tercer ruido, palidez, ECO: VI dilatado mmHg).
edema en miembros (DD 59 mm), con
inferiores. hipertrofia (290

mg), hipocinecia

generalizada, FEVI

34%, insuficiencia

mitral moderada,

insuficiencia adrtica

y tricuapidea grado

[, PSP (15 mmHg).

34 afios | Cardiopatia con- 5 semanas después BH: anemia leve Digoxina Insuficiencia car-
génita aciandgena de parto vaginal (Hb 10.0 mg/ IECA diaca (NYHA II).
(CIV). Reparacion present6: disnea, dL), leucocitosis Diuréticos
al afio y medio de astenia, ortopnea, (13,000), linfopenia | Ceftriaxona
edad. palpitaciones, tos (15.1%), neutrofilia Omeprazol
Primigesta. con expectoracion, (72.6%). Anticoagulante
Transfusiones. hiporexia, dismi- R. DE TORAX: B-Bloqueadores
Alcoholismo nucion de agudeza HVCP y cardiome- | ASA.
positivo. visual y mareos. galia

E.F. T/A: 120/75,
FC: 116, palidez,
estertores crepitan-
tes en ambas bases,
edema en miembros
inferiores.

ECG: BRDHH y TS
ECO: VI dilatado
(DD 59 mm, DS 43
mm), FEVI (19 %),
hipocinesia gene-
ralizada, disfuncién
diastolica grado Il
insuficiencia mitral
severa, insuficiencia
pulmonar grado I,
PSP (29 mmHg).
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32afos | GIV,PIl,CI,AQ0 | Ensemana 37 presentd: | BH: anemia leve (Hb | Alfa metildopa Asintomatica
Preeclampsia disnea, astenia, cefalea, | 11.3 mg/dL). Cesérea ECO: Visin
previa nicturia. R. DE TORAX: HVCP [ IECA dilatacién (DD 48
Tabaquismo Asociacién con pree- y cardiomegalia Digoxina mm), FEVI68%,
positivo. clampsia. EGO: proteinuria B- Bloqueadores insuficiencia

E.F. T/A: 160/90, FC: | (++) Broncodilatador mitral leve, insufi-
118, estertores crepi- | ECG: TS, eje desviado | Diuréticos ciencia tricuspidea
tantes en ambas bases, | a la izquierda, trastor- grado |, PSP (29
edema en miembros nos inespecificos de la mmHg)
inferiores. repolarizacion.

ECO: VI dilatado

(DD 57 mm, DS 43

mm) con hipertrofia

(260 gr), FEVI50%,

disfuncidn diastélica

tipo Il,

Insuficiencia mitral

leve, insuficiencia

tricuspidea grado Il

PSP (46 mmHg).

30 afios | Madre con DM En semana 33.5 BH: Anemia (Hb 8.3 [ Alfa Metildopa Insuficiencia car-
e HTA presento: disnea y mg/dl) | Cesarea diaca (NYHA II).
GIl,PO,CI,A0 | astenia. R. DE TORAX: HVCP [ ARAII

Asociacion con y cardiomegalia Digoxina
preeclampsia. EGO: proteinuria Diuréticos

EF. T/A: 160/100, (++) Ceftriaxona
FC: 120, estertores ECG: TSy HBARIHH [ Anticoagulantes
subcrepitantes en am-

bas bases, edema en

miembros inferiores

30afos | GII,PI,CI,AO | 4 meses posteriores al | BH: anemia (Hb 9.9 | IECA lInsuficiencia car-

Tabaquismo parto presento: disnea, | mg/dl), leucocitosis | B Bloqueadores diaca (NYHA I1).

astenia, ortopnea, pal- | (19,000), plaquetope- | Diuréticos Desarrollé IRCy
pitaciones y nicturia. nia (136,000). Digoxina falla hepatica 14

R. DE TORAX: cardio- | ASA afios después del
EF. T/A: 120/85 megalia sin HVCP Omeprazol diagnostico.
mmHg, estertores ECG: HBARIHH Sulfato ferroso Fallecié 15 anos
subcrepitantes en ECO: VI dilatado (DD | Marcapasos después del
ambas bases, edema 64 mm, DS54 mm), [ cardiovertery diagndstico.
en miembros inferiores | con hipertrofia (516 | resincronizacion.
y hematomas. gr), FEVI (33%), hipo-

cinesia generalizada,

disfuncion diastolica

tipo I, insuficiencia

mitral moderada,

insuficiencia tricuspi-

dea grado II, PSP (48

mmHg).

27 afios | Madre con DM En semana 32 de BH: anemia (10.8 Alfa Metildopa. Asintomatica.

54

Primigesta

gestacion presento;
disnea, astenia, tos,
dolor en hipocondrio
derecho.

Asociacion con HELLP
y preeclampsia.

EF. T/A: 167/105
mmHg, FC: 118,
estertores subcrepitan-
tes en ambas bases y
edema en miembros
inferiores.

mg/dL), plaquetope-
nia (62,000).

EH: TGO 160, TGP
142, DHL 1056.

R. DE TORAX: HVCP
y cardiomegalia

ECG: TS, eje eléctrico
desviado a la derecha.

Hidralazina
Dexametasona.
Cesarea

ARA Il
Concentrado
plaguetario
Deazoxido.
Metilprednisona.

Numero treinta y uno, sep-dic de 2015 LUX MED‘CA



Prieto-Macias Jorge et al

Miocardiopatia periparto. Andlisis de casos y revision de la literatura |

39anos | GIV,PIIl,Cl, AO| Ensemana 32 de gesta- | BH: anemia (Hb 8.7 | Alfa Metildopa Asintomatica.
cion: cefalea y mareos. | mg/dL), neutrofilia Hidralazina. ECO: VI sin
Asociacion con (84%). Nifedipino dilatacion (DD 40
preeclampsia. EGO: Proteinuria Cesérea mm, DS 23 mm),
EF: T/A: 160/100, (+++) y hematuria | IECA FEVI (65%), insu-
FC: 104, estertores sub- | (+++)., Diuréticos ficiencia pulmonar
crepitantes en ambas R. DE TORAX: HVCP [ Digoxina y aortica leve, PSP
bases, edema palpebral | y cardiomegalia Omeprazol (58 mmHg).
y en miembros infe- ECG: TSy dilatacién | B- Bloqueadores
riores. de auricula izquierda. | Anticoagulantes
ECO: VI dilatado
(DD 54 mm, DS 41
mm), FEVI (40%),
hipocinesia genera-
lizada, insuficiencia
mitral leve, PSP (64
mmHg).
35afos | Madre con DM 2 meses después del BH: anemia (Hb Digoxina Insuficiencia
e HTA embarazo presen- 10.9 mg/dL) ARA I cardiaca (NYHA
GIl,PO,CIl, A0 | té: disnea, astenia, R. DE TORAX: Diuréticos 11-111).
Tabaquismo ortopnea. HVCP y cardiome- ASA Fallecié 6 afios
Alcoholismo EF. T/A: 120/85, galia Levotiroxina después del
Hipotiroidismo edema en miembros ECG: HBARIHH Anticoagulantes diagndstico
Sobrepeso (IMC inferiores, estertores ECO: VI dilatado Amiodarona
26) subcrepitantes en (DD 68 mm, DS 56 Marcapasos

ambas bases.

mm), FEVI (33%),
hipocinesia genera-
lizada, insuficiencia
mitral severa, insu-
ficiencia tricuspidea
grado Ill, PSP 68
mmHg)

cardioverter y

resincronizacion.

Tabla 1. Abreviaciones: G (gestas), P (partos), C (cesdrea), A (aborto), IMC ( indice de masa corporal), CIV
(comunicaion interventricular), EF (exploracion fisica), HVCP (hipertension venocapilar pulmonar), BH
(biometria hemdtica), EH (enzimas hepdticas), EGO (exdmen general de orina), ECG (electrocardiograma),
ECO (ecocardiograma), VI (ventriculo izquierdo), DD (didmetro diastélico), DS (didmetro sistdlico),

FEVI (fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo), PSP (presion sistolica pulmonar), ASA (dcido
acetilsalicilico), HBARIHH (hemiblogueo anterior de rama izquierda del haz de hiz) , BRDHH (bloqueo de
rama derecha del haz de hiz), TS (taquicardia sinusal), R (radiografia), IRC (insuficiencia renal cronica),
NYHA (New York Heart Association), IECA (inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina),

ARA II (antagonistas de receptor de agiotensina Il) , AD (auricula derecha), TGO (transaminasa glutdmico
oxalacética), TGP (transaminasa glutdmico piriivica), DHL (deshidrogenasa ldctica).

meses posteriores al parto, que puede te-

La MCPP es una falla cardiaca secundaria
a la disfunciéon ventricular sistdlica izquier-
da que se puede presentar en las Gltimas
semanas del embarazo o en los primeros

lUX MED]CA Ndmero treinta y uno, sep-dic de 2015

ner manifestaciones clinicas semejantes a
una miocardiopatia dilatada tales como di-
latacion ventricular, deterioro de la funcion
ventricular y arritmias.®
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Presentacion clinica
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Disnea 77.7%
Ortopnea 33.3%
Astenia 77.7%
Palpitaciones 33.3%
Tos 22.2%
Edema 100%
Cardiomegalia 100%
Hipertension venocapilar pulmonar 88.8%
Estertores crepitantes 88.8%
Tercer ruido 11.1%
Alteraciones electrocardiogéficas 100%
Taquicardia sinusal 55.5%
Dilatacién auricular 11.1%
Bloqueos de rama 55.5%
Datos clinicos

Edad promedio 30.4
Promedio de gestaciones 2.5
Gestaciones multiples 77.7%
Coexistecia con preeclampsia 66.6%
Coexistencia con HELLP 22.2%
Sobrepeso 33.3%
Tabaquismo 33.3%
Mortalidad 22.2%

La etiologia de MP es desconocida, y
muchas causas han sido propuestas pero
no comprobadas completamente. Estas in-
cluyen miocarditis, riesgo explicado por la
relativa inmunosupresiéon con la que cur-
sa el embarazo que puede incrementar la
susceptibilidad a algunos virus cardiotrépi-
cos '. Blltmann y Coworkers estudiaron las
muestras de biopsia endomiocardicas de 26
mujeres con cardiomiopatia periparto e in-
formé que mas de la mitad tenian eviden-
cia histolégica de “miocarditis borderline".
Sefalaron material genémico viral para el
parvovirus B19, virus del herpes humano ¢,

el virus de Epstein-Barr y citomegalovirus.
Atribuyen estos resultados a la reactivacion
de la infeccion viral latente que desencade-
na una respuesta autoinmune anormal’,
especificamente hacia los antigenos fetales
y endometriales que reaccionan de forma
cruzada con los miocitos de la paciente.’
La alteraciones en la prolactina, ya que
otra teoria sugiere que el estrés oxidativo
durante las etapas tardias del embarazo
conduce a la escision proteolitica de la pro-
lactina.’ 2 El fragmento de prolactina de
16 kDa resultante se ha encontrado que
es cardiotoxico y puede poner en peligro

Numero treinta y uno, sep-dic de 2015 LUX MED‘CA
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el metabolismo y la contractilidad de los
cardiomiocitos. El estrés oxidativo tam-
bién activa las metaloproteinasas (MMP-
2), que también son capaces de generar la
prolactina de 16-Ka Dalton. Esto conduce
a la apoptosis, la disociacion de las células
endoteliales, la vasoconstriccion y la infla-
macion.” También el aumento del estrés
hemodindmico resultado del aumento del
volumen de sangre, provoca hipertrofia fi-
siolégica y aumento de las dimesiones de
las cavidades para facilitar el incremento
del gasto cardiaco durante el embarazo.?
Sin embargo, estos cambios suceden entre
el segundo y principios del tercer trimestre,
situacién que no concuerda dentro los cri-
terios de diagnoéstico de la enfermedad en
relacién con el tiempo de aparicién de la
misma. Por lo tanto, es poco probable que
el aumento de la carga hemodinamica sea
la Unica causa de esta patologia.™ Patten
vincula miocardiopatia periparto al sindro-
me de preeclampsia.’ Esto es bioldgica-
mente plausible dado que los trastornos hi-
pertensivos coexisten frecuentemente con
miocardiopatia periparto.’®"” También se
postula a la cardiomiopatia periparto como
una enfermedad vascular precipitada por
factores antiangiogénicos que actlan en
un huésped haciéndolo susceptible debido
a factores proangiogénicos insuficientes.?
La literatura sefiala que el puerperio es
el periodo en el que se presenta con mayor
frecuencia la enfermedad, aproximada-
mente el 90% de los casos.™ Sin embar-
go en este estudio el 66.6% la MCPP se
presentd durante el embarazo y el 33.4 %
en el postparto. La edad promedio de pre-
sentacion fue 30.4 afios de edad, y se en-
contré una alta asociacion con gestaciones
multiples (77.7%) y preeclamsia (66.6%),
y dos de ellas tuvieron sindrome de HELLP
(22.2%), hubo sobrepeso (33.3%) vy ta-
baquismo (33.3%).La mayoria de los ca-
sos anteriormente descritos tuvieron una
presentacion clinica de falla cardiaca inclu-
yendo disnea (77.7%), ortopnea (33.3%),

Miocardiopatia periparto. Andlisis de casos y revision de la literatura

astenia (77.7%), tos (22.%) y palpitacio-
nes (33.3%). En la exploracién fisica se en-
contraron estertores crepitantes (88.8%),
soplos regurgitantes de insuficiencia mitral
(11.1%), tercer ruido (11.1%) y edema en
miembros inferiores (100%). Los hallazgos
electrocardiogrpaficos incluyeron taquicar-
dia sinusal (55.5%), cambios inespecificos
de la repolarizacion (fig. 2) como la inver-
sion de la onda T (11.1%), dilatacién au-
ricular (11.1%) y trastornos de la conduc-
cion como bloqueos de rama (55.5%). La
radiografia de térax mostr6 cardiomegalia
en todos los casos (fig. 3) e hipertension
venocapilar pulmonar ( 88.8 %). El estudio
ecocardiografico mostré grados variables
de dilatacion ventricular izquierda con leve
a severa depresién de la funcion sistélica
(figura 1), asi como leve a severa insufi-
ciencia mitral, leve-moderada insuficiencia
tricuspidea y leve insuficiencia adrtica y
pulmonar.®

Todas las pacientes fueron egresadas,
con tratamiento a base de diuréticos, IECA,
digoxina y algunas con anticoagulante. La
tasa de mortalidad inmediata y al primer
ano fue de 2% a 15% .12 Aproximada-
mente el 50% recuperan la funcién ventri-
cular basal dentro de los 6 meses después
del parto, en aquellas con insuficiencia car-
diaca persistente, la tasa de mortalidad se
acerca a 85 por ciento en 5 afnos.?" En el
seguimiento a los 6 meses el 44.5% per-
maneci6 asintomatica y el 55.5% de
las pacientes continuaron en Clasificacion
Funcional II-Ill NYHA. A dos de las pa-
cientes se les colocé marcapasos quienes
finalmente fallecieron 6 y 15 afios después
del diagnostico respectivamente.

Se han mostrado diversos factores aso-
ciados con el pronéstico, los cuales inclu-
yen la dimension diastélica del ventriculo
izquierdo (<55-60 mm) y funcién sistélica
(FEVI >30 - 35% vy fraccion de acorta-
miento >20%) en el momento del diag-
noéstico, ausencia de elevacién de tropo-
ninas, y bajos niveles plasmaticos de BNP,
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ausencia de trombos y no pertenecer a la
raza africana.?

El riesgo de insuficiencia cardiaca recu-
rrente en un embarazo posterior se ha es-
timado en aproximadamente 1 de cada 5
(21%).4 En el embarazo subsiguiente debe
considerarse que presentan un alto riesgo,
y todas las pacientes con este trastorno

Prieto-Macias Jorge et al

debe ser aconsejado los métodos anticon-
ceptivos.’

Las pacientes con insuficiencia cardiaca
refractaria remitidas para trasplante tienen
una supervivencia postrasplante compa-
rable a la de los pacientes con MCD idio-
patica, aunque se observan altas tasas de
rechazo precoz.®

La MCPP es un diagnéstico de exclusién en pacientes con falla cardiaca periparto, la
asociacion con la multiparidad y preeclampsia es alta. Menos del 50% de los casos
mostraron refractariedad al tratamiento médico, una posibilidad de sobrevida en
estas pacientes es la resincronizacion y finalmente el trasplante cardiaco debe con-

siderarse en este grupo.

Figura 1. Ecocardiograma con dilatacion ventricular izquierda e hipocinesia generaliada. FEVI 40%.

25.0men's 10.0 mn/m' 10.5:35) Hz 750 Hz.

L/JNJf”L”‘W;}!EWKWTWH;*W ik BRUBR Xj\f‘*f“‘,"")r“r
'L“'\Rr vur,wJ(.ﬂ»,J.v\L, 4 Heges ame e | Vvi—"vv(\{lf\ N]Nr\ﬁr -Jrq ,f!,v J',N..if_
Jﬁ‘rﬁﬁwr‘:kﬁﬁ/wrwﬂxlh”“r‘ﬂlﬂﬂﬁhﬁ‘r%‘r“#dr

I
B i ey M IS BB SR SR Eean

Figura 2.
Electrocardiograma con TS,
trastornos inespeciificos de
repolarizacion,
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Figura 3. Radiografia de térax con cardiomegalia e
HVCP
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