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RESUMEN

Introduccién

La miocardiopatia periparto es una forma infrecuente de insuficiencia cardiaca congestiva con
una evolucién impredecible. Su verdadera incidencia y prevalencia no se conoce con certezay
su etiologia atiin no se ha aclarado, aunque se han involucrado varios mecanismos en los que
se reconocen diversos factores de riesgo.

Obijetivo
Analizar predictores prondsticos de mortalidad o de requerimiento de trasplante cardiaco.

Material y métodos

Entre 1992 y noviembre de 2011 se evaluaron retrospectivamente 23 pacientes. En aquellas
con insuficiencia cardiaca descompensada se realizé monitorizacién hemodindmica. La mediana
de seguimiento fue de 7,3 anos (3,2-17,5). El analisis univariado se realiz6 por regresion de
Cox y la supervivencia global se calculé con el método de Kaplan-Meier.

Resultados

La edad media fue de 28,7 = 8,8 anos, ocho pacientes eran multiparas. El 73% estaban en
clase funcional III-IV. La presion arterial sist6lica y diastélica fue de 103 = 23y 67 = 11 mm
Hg, respectivamente, y la frecuencia cardiaca, de 92 + 19 lpm. EI 100% se encontraba en
ritmo sinusal. El indice cardiotoracico fue de 0,56 = 0,07. El diametro diastélico y sistélico
del ventriculo izquierdo fue de 67,5 + 10,2 y 56,7 + 10,1 mm, respectivamente, el didmetro
auricular izquierdo fue de 42,5 = 6 mm y la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo, del
24,6% + 10,8%. La presion media de la arteria pulmonar fue de 25 = 9 mm Hg y la capilar
pulmonar, de 18,4 = 7,8 mm Hg; el indice cardiaco fue de 2,6 = 0,6 L/min/m?. Siete pacientes
fallecieron y tres fueron sometidas a trasplante cardiaco. En el analisis univariado, la clase
funcional, el indice cardiaco, la presion arterial sistélica y diastolica, la presién capilar y
pulmonar media, el indice cardiotoracico y el didmetro auricular izquierdo se asociaron con
mortalidad y trasplante cardiaco. La supervivencia a 1, 3 y 6 anos fue del 91%, 82% y 64%,
respectivamente.

Conclusiones

La mortalidad hospitalaria fue del 4,3% y el requerimiento de trasplante cardiaco o la muer-
te en el seguimiento fueron del 39%. Los parametros hemodindmicos al ingreso fueron los
principales predictores de mortalidad y de trasplante.

REev ARGENT CarpioL 2013;81:45-52. http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v81.11.815

Cardiomiopatias - Insuficiencia cardiaca - Embarazo - Miocarditis - Trasplante cardiaco

BEM Biopsia endomiocardica MCD Miocardiopatia dilatada

CF Clase funcional MCPP Miocardiopatia periparto

DDVI Diametro diastélico del ventriculo izquierdo NYHA New York Heart Association
DSVI Diametro sistolico del ventriculo izquierdo PAD Presion arterial diastolica

ECG Electrocardiograma PAPM Presion arterial pulmonar media
FEVI Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo PAS  Presion arterial sistolica

IC indice cardiaco PCP  Presion capilar pulmonar

ICT indice cardiotoracico TxC Trasplante cardiaco
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INTRODUCCION

La miocardiopatia periparto (MCPP) es una forma
infrecuente de insuficiencia cardiaca congestiva. Su
evolucién es impredecible y por ello se considera como
una entidad propia dentro de las miocardiopatias. Se
define como una miocardiopatia idiopatica con dis-
funcién ventricular que se presenta con insuficiencia
cardiaca al final del embarazo o en los primeros meses
del puerperio, sin otra causa evidente de cardiopatia
conocida. (1)

Su verdadera incidencia y prevalencia no se conoce
con certeza. Seglin diferentes autores y las distintas
areas geograficas analizadas, se estima una incidencia
de entre 1/300 y 1/1.000 en Africa y Haiti y en 1/2.500
a 1/4.000 embarazos en los Estados Unidos. (1) Su etio-
logia atin no se ha aclarado, aunque se han involucrado
varios mecanismos en los que se reconocen diversos
factores de riesgo, como la edad en el momento del emba-
razo, multiparidad, embarazo gemelar, antecedentes de
hipertensién arterial o preeclampsia, habitante del con-
tinente africano, déficit de selenio y uso de tocoliticos.

La MCPP se considera una entidad con relativo
buen pronéstico dentro de las miocardiopatias dila-
tadas (MCD), aunque se ha asociado con una morbi-
mortalidad materno-fetal elevada, de entre el 15% y
el 50% por insuficiencia cardiaca, arritmias y eventos
tromboembodlicos, con requerimiento en algunos casos
de trasplante cardiaco (TxC). (2-4)

El presente trabajo se llevo a cabo con el objetivo de
evaluar las caracteristicas clinicas, hemodinamicas y
funcionales para identificar predictores de mortalidad
y TxC en pacientes portadoras de MCPP.

MATERIAL Y METODOS

Se evaluaron en forma retrospectiva 23 pacientes consecu-
tivas portadoras de MCPP derivadas a nuestro centro entre
1992 y noviembre de 2011. Todas fueron internadas por
insuficiencia cardiaca para evaluacion de su miocardiopatia
o eventual trasplante cardiaco.

Metodologia diagnéstica

El criterio diagnéstico utilizado para definir la MCPP fue el
recomendado por Pearson - Rahimtoola y la Sociedad Europea
de Cardiologia. (1)

Todas las pacientes fueron evaluadas con electrocar-
diograma (ECG), radiografia de térax y ecocardiograma
Doppler color a su ingreso. En aquellas con signos graves de
insuficiencia cardiaca no se realizaron estudios funcionales.
Las pacientes con descompensacion hemodindmica requi-
rieron monitorizacién hemodindmica invasiva con catéter
de Swan-Ganz hasta la estabilizacién clinica. La biopsia
endomiocardica (BEM) se efectu6 en un grupo de pacientes
en las que el diagndstico de miocarditis se definié de acuerdo
con los criterios de Dallas. (5)

Variables analizadas

Las variables analizadas al ingreso fueron la edad de la ges-
tante y el nimero de embarazos, la clase funcional (CF) de
la New York Heart Association (NYHA), la presion arterial
sistélica (PAS), la frecuencia cardiaca (FC), la presencia de
estertores crepitantes o de tercer ruido, el indice cardioto-

racico (ICT) en la radiografia de térax, el ritmo cardiaco, la
presencia del bloqueo completo de rama izquierda, el diametro
diastolico y sistoélico del ventriculo izquierdo (DDVI, DSVI),
el didametro auricular izquierdo y la fracciéon de eyecciéon del
ventriculo izquierdo (FEVI). Los pardmetros hemodindmicos
evaluados fueron la PAS y la presion arterial diastélica (PAD),
la presion arterial pulmonar media (PAPM), la presion capilar
pulmonar (PCP) y el indice cardiaco (IC).

Tratamiento

El tratamiento médico utilizado fue el convencional para la
insuficiencia cardiaca aguda: diuréticos intravenosos, vaso-
dilatadores y agentes inotrépicos si presentaban bajo gasto
cardiaco. La presencia de shock cardiogénico refractario fue
indicacion de dispositivos de asistencia mecénica como puente
al trasplante cardiaco. Todas las pacientes fueron anticoagu-
ladas con heparina intravenosa para la prevencion de eventos
tromboembolicos. Se realizé control ginecoldgico e inhibicién
de la lactancia en las pacientes con diagndéstico reciente.

Seguimiento

Se realiz6 el seguimiento de todas las pacientes hasta diciem-
bre de 2011, su muerte o trasplante cardiaco. Se realizaron
controles ambulatorios clinicos y ecocardiograficos y segui-
miento telefénico con las pacientes o los médicos tratantes.
El punto final fue mortalidad de cualquier causa y el reque-
rimiento de trasplante cardiaco.

Analisis estadistico

Las variables continuas se presentan como promedios y
desviacién estandar o medianas (25-75% del intervalo inter-
cuartil) y las variables categéricas, como porcentajes del total.
Se realiz6 la prueba de Kolmogorov-Smirnov para explorar la
distribucién normal de las variables continuas.

Se utilizaron las pruebas de la ¢ de Student y las de Fisher
y de Mann-Whitney para probar diferencias entre los grupos
de pacientes segin fueran variables numéricas continuas
con distribucién normal, variables categéricas o variables
numéricas con distribuciéon no gausiana, respectivamente.

Los puntos finales de evaluacién fueron la muerte por
cualquier causa o el trasplante cardiaco y se representaron
mediante una curva de Kaplan-Meier.

Para el analisis univariado se utiliz6 la regresion de riesgo
proporcional de Cox, calculando el hazard ratio y el intervalo
de confianza del 95% para cada variable y los puntos finales
de evaluacion.

Todas las p comunicadas fueron realizadas a dos colas y
se consider6 significativo un valor < 0,05. El protocolo fue
aprobado por el Comité de Etica e Investigacién institucional y
las pacientes dieron su consentimiento por escrito para larea-
lizacién de BEM, respetando la confidencialidad de los datos.

RESULTADOS

Caracteristicas de la poblacion

De las 1.365 pacientes derivadas para evaluacién de su
miocardiopatia o evaluaciéon pretrasplante, 520 eran
MCD de causa desconocida y en 23 pacientes (4,4%) se
diagnostic6 MCPP. Todas eran de raza caucésica con
una edad promedio de 28,7 + 8,8 afios y el 39% eran
primigravidas. El principal sintoma de presentacion
fue disnea, encontrandose el 73,9% en CF III-IV de
la NYHA al momento del ingreso. Solo dos pacientes
(8,7%) manifestaron como sintoma un evento embdlico
(accidente cardiovascular isquémico). Las caracteristi-
cas basales de la poblacién se muestran en la Tabla 1.
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Tabla 1. Caracteristicas basales y puntos finales de 23 pacientes con miocardiopatia periparto

Sobrevivientes
(GERE))

Poblacion total Muerte o trasplante

(n=10)

VELELI

(n =23)

Parametros demograficos

Edad al embarazo, afos 28,7 £8,8 25,8 +7,08 31,00 + 9,63 0,167
Embarazos, n (rango intercuartil 25-75% ) 2(1-3) 3 (2-4) 1(1-2) 0,010

> 2 Embarazos, n (%) 8(34,8) 6 (60) 2 (15,4) 0,039

Primigravidas, n (%) 9(39,1) 1(10) 8 (61,5) 0,029

Accidente cerebrovascular, n (%) 2 (8,7) 1(10) 1(7.7) 1,000
Forma clinica de presentacion

Disnea, n (%) 23 (100) 10 (100) 10 (100) 1,000

Estertores crepitantes, n (%) 12 (52,2) 7 (70) 5(38,5) 0,214

R3, n (%) 15 (65,2) 10 (100) 5(38,5) 0,003
Parametros funcionales

Clase funcional ll-IV (NYHA), n (%) 17 (73,9) 10 (100) 7 (53,8) 0,019
Funcién ventricular

FEVI, % 24,6 + 10,8 18,0+4,0 30,2 +£9,6 0,002
Pardmetros hemodindmicos

Indice cardfaco, L/min/m? 2,60 + 0,59 2,28 + 0,40 3,12 £ 0,46 0,005

PAS, mm Hg 103,0 £ 22,8 83+ 10,6 118,5+ 16,6 < 0,001

PAD, mm Hg 67,2+ 11,2 60,5+ 10,1 72,3+9,3 0,008

PAPM, mm Hg 25,00 £ 9,01 29,4 + 8,6 20,1 £6,9 0,020

PCP, mm Hg 18,37 £ 7,81 22,5+7,0 13,8+ 6,1 0,010
Parametros electrofisiolégicos

Frecuencia cardiaca, Ipm 92,3+ 18,8 95,8 + 16,3 89,6 + 20,8 0,447

Ritmo sinusal, n (%) 23 (100) 10 (100) 13 (100) 1,000

Blogueo de rama izquierda, n (%) 7 (30,4) 2 (20) 5 (38,5) 0,405

Arritmia ventricular, n (%) 10 (43,5) 6 (60) 4 (30,8) 0,222
indice cardiotoracico 0,56 + 0,07 0,62 + 0,06 0,51 £0,05 < 0,001
Pardmetros ecocardiogréaficos

DDVI, mm 67,5+ 10,2 68,6 +£9,8 66,7 +10,8 0,667

DSVI, mm 56,7 +10,1 60,7 =11,9 53,8 +7,8 0,127

DSAI, mm 42,5 +6,9 46,8 +6,3 38,5 £4,9 0,003
BEM, n=17

Miocarditis, n (%) 5(29,4) 2/8(25) 3/9(33) 1.000
Mediana seguimiento, afos (rango intercuartil 25-75%) 7,3 (3,2 - 17,5) 3,3(1,1-6,0) 15,0(12,0-19,1) < 0,001

Las variables categoricas se presentan en porcentajes entre paréntesis. Las variables continuas se muestran como media * desviacion estandar. NYHA: New
York Heart Association. FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. PAS: Presion arterial sistélica. PAD: Presion arterial diastolica. PAPM: Presion
arterial pulmonar media. PCP: Presion capilar pulmonar. DDVI: Didmetro diastélico del ventriculo izquierdo. DSVI: Didmetro sistélico del ventriculo izquierdo.
DSAI: Diametro sistolico de la auricula izquierda. BEM: Biopsia endomiocardica.

Se analizaron las pacientes en dos grupos: las que  presencia de arritmias, alteraciones de la conducciéon

sobrevivieron (n = 13) y las que requirieron trasplante
cardiaco o murieron (n = 10). La mayoria de las pacien-
tes de este tltimo grupo eran multiparas, ingresaron
con mayor compromiso hemodinamico, en CF III-1V,
con hipotension arterial sistélica y presencia de tercer
ruido cardiaco. Adema4s, presentaron mayor ICT en la
radiografia de térax y una FEVI menor. Los parametros
hemodinamicos del cateterismo derecho mostraron
un IC menor y PCP mayor. No hubo diferencias sig-
nificativas en los sintomas de presentacion, la FC, la

intraventricular ni en los didmetros ventriculares.

Se realiz6 BEM en 17 pacientes (85%) y se hall6 evi-
dencia de miocarditis en cinco (29,4%), sin diferencias
significativas entre los dos grupos (Figura 1).

En el analisis univariado fueron predictores de
muerte o de TxC la CF al ingreso, el ICT y la FEVI. De
los parametros hemodindmicos, la PAS, la PAD, el IC, la
PAPM y la PCP fueron marcadores prondsticos, como
se muestra en la Tabla 2. La presencia de miocarditis
en la BEM no fue predictor de mal prondstico.
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Tabla 2. Predictores de mortalidad y trasplante cardiaco

Analisis univariado (Cox)

Variable HR (IC 95%) o]
Edad al embarazo 0,95 (0,88-1,02) 0,178
Numero de embarazos 1,35 (1,01-1,80) 0,045
Primigravidas 0,11 (0,01-0,91) 0,040
> 2 Embarazos 4,26 (1,15-15,75) 0,030
Clase funcional (NYHA) 3,60 (1,35-9,61) 0,010
Fig. 1. A. Paciente de 24 anos, multipara, que ingresa en CF IV en FsVi 0,89 (0,82-0,97) Lo
shock cardiogénico, con una FEVI < 25%. La BEM al mes de inicio indice cardfaco 0,06 (0,01-0,48) 0,008
de los sintomas muestra una miocarditis linfohistiocitaria con
dano miocitico focal (hematoxilina & eosina 200x). Evoluciona et Ui ues) O
favorablemente recuperando la FEVI a > 50%. B. Paciente de 27 PAD 0,89 (0,82-0,97) 0,006
anos, primigesta, que ingresa en CF IV en shock cardiogénico, con )
una FEVI < 25%. Evoluciona con progresion de su enfermedad y la PAPM U8 (LT, e 0,024
BEM efectuada a los 13 meses del inicio de los sintomas muestra PCP 1,10 (1,01-1,20) 0,027
miocarditis I|nf00tar|§ focal (hematoxilina & eosina 200><}. Recibe FreauEnch Gideae 1,01 (0,98-1,04) 0,486
un TxC en emergencia a los 14 meses del inicio de los sintomas.
C. Paciente de 34 afos, multipara, que ingresa en CF IV con shock Bloqueo de rama izquierda 0,44 (0,09-2,10) 0,305
cardiogénico, con una FEVI < 20%. Presenté buena respuesta inicial A vaniiauler 2.02 (0,57 -7,18) 0277
con inotrépicos. La BEM a los 14 meses del inicio de su enfermedad : : : = = = =
muestra miocarditis linfocitaria focal (hematoxilina & eosina 100x) y indice cardiotoracico 1,14 (1,04-1,24) 0,004
fibrosis densa moderada a intensa intermiocitica y focal de tipo de DDVI 1,01 (0,96-1,07) 0588
reemplazo. Evoluciond con disfuncidn ventricular grave y multiples : : : :
internaciones por ICC. Tiene un nuevo embarazo a los 7 anos del DsvI 1,05(0,99-1,11) 0,122
diagndstico de la miocardiopatia, con progresion de su enfermedad DSAI 1,29 (1,12 -1,50) 0001
e hipertensién pulmonar grave. No acepto su ingreso en lista de : -~
espera para TxC; fallecié por IC descompensada. D. Imagen C con Miocarditis (BEM) 0,81(0,61-4,04) 0,799

hematoxilina & eosina 200x.

Tratamiento

El tratamiento médico al ingreso y en el seguimiento de
las pacientes se muestra en la Figura 2. Un porcentaje
elevado de pacientes recibieron inhibidores de la angio-
tensina en el puerperio y se observ6 una subindicacién
de tratamiento con betabloqueantes al ingreso. Solo el
45% de las pacientes se encontraban anticoaguladas
al ingreso. Nueve pacientes requirieron tratamiento
inotrépico intravenoso y cinco pacientes dispositivos
de asistencia ventricular, cuatro con balén de contra-
pulsacién intraaértico y en una paciente se implanté
un dispositivo (Novacor®) por shock refractario.

Seguimiento

La mediana de seguimiento fue de 7,3 afnos (3,2-17,5).
La mortalidad hospitalaria fue del 4,3%, una paciente
por shock cardiogénico refractario. La necesidad TxC
o la muerte en el seguimiento fueron del 39% (nueve
pacientes). En el seguimiento se realiz6 TxC ortotépico
en tres pacientes, de las cuales una presenté rechazo
humoral en el posoperatorio inmediato y fallecié por
enfermedad vascular del injerto a los 2 anos del tras-
plante. De las 13 pacientes que sobrevivieron, siete
(54%) recuperaron la funcion sistélica del ventriculo
izquierdo con una buena evolucion clinica. La sobrevida
al,3y 6 anos fuedel 91%, 82% y 64%, respectivamente
(Figura 3).

HR: Hazard ratio. 1C: Intervalo de confianza. NYHA: New York Heart Asso-
ciation. FSVI: Funcion sistdlica del ventriculo izquierdo. PAS: Presién arterial
sistolica. PAD: Presion arterial diastolica. PAPM: Presion arterial pulmonar
media. PCP: Presién capilar pulmonar. DDVI: Didmetro diastolico del ven-
triculo izquierdo. DSVI: Diametro sistélico del ventriculo izquierdo. DSAI:
Didmetro sistolico de la auricula izquierda. BEM: Biopsia endomiocardica.

HIngreso

ESeguimiento)

ECAi BB Ami F i Digoxi pi

Fig. 2. Tratamiento farmacolégico. ECAi: Inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina. 3B: Betabloqueantes

DISCUSION

Si bien desde 1849 existen comunicaciones que relacio-
nan el desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva
durante el embarazo, recién en 1937 Gouley y colabo-
radores reconocen a la MCPP como una entidad clinica
diferenciada. (6-8)
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La MCPP es una patologia de baja incidencia y
prevalencia. Publicaciones internacionales muestran
una variacion significativa segun las razas y las areas
analizadas pero escasos datos sobre prevalencia en
nuestro pais. (9) De las series con mayor ntimero de
pacientes de raza africana destacamos los grupos de
Sliwa y colaboradores y de Desai y colaboradores, con
una mortalidad del 15% y el 14%, respectivamente,
pero sin datos disponibles sobre el requerimiento de
TxC. (10, 11) En los Estados Unidos, Mielniczuk y co-
laboradores publicaron un estudio retrospectivo de 171
pacientes con MCPP, el 42% de ellas de raza blanca, y no
se analizaron predictores de mortalidad. (12) Elkayam
y colaboradores realizaron un registro de 100 pacientes
para evaluar en el seguimiento el prondstico materno-
fetal en la MCPP. En Brasil, Carvalho y colaboradores
analizaron 19 pacientes y encontraron como factores
pronésticos el aumento del didmetro diastélico de fin de
diastole y el comienzo tardio de los sintomas. (13, 14)

El objetivo de nuestro estudio es analizar posibles
predictores de mortalidad y TxC en 23 pacientes deri-
vadas a nuestro centro. Todas ingresaron por insufi-
ciencia cardiaca (73,9% en CF II-IV de la NYHA) para
compensacion clinica, evaluaciéon de su miocardiopatia
y eventual trasplante cardiaco, cumpliendo criterios
diagnoésticos para MCPP.

En 1971, Demakis y Rahimtoola destacaron la
importancia de identificar otras causas preexistentes
de miocardiopatia no vinculada a la gestacion y des-
cartando complicaciones tardias del embarazo. (15)
En 1999 se agrega a la definicion tradicional el criterio
ecocardiografico de MCD, definida por la presencia de
dilatacion y disfuncién ventricular con FEVI < 45%,

una fracciéon de acortamiento < 30% y un DDVI > 2,7
cm/m?2. (16) Pearson y colaboradores, en el marco del
National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI)
and Office of Rare Diseases (ORD), de los National Ins-
titutes of Health (NTH), realizaron el primer consenso
sobre MCPP. (17)

En la actualidad se considera que este tipo de mio-
cardiopatia puede estar subdiagnosticada. La Sociedad
Europea de Cardiologia simplificé su definicion inclu-
yendo a toda MCD idiopéatica diagnosticada de novo al
final del embarazo o principios del puerperio. (1)

Sabemos que su etiologia es incierta, aunque la
presencia de miocarditis en la BEM es un fenémeno
hallado con frecuencia, con una incidencia muy variada.
En la serie publicada por Felker y colaboradores es del
62% (12) y en la de Rizek y colaboradores, del 8,8%. (3,
18) En nuestra serie, la incidencia de miocarditis en las
BEM fue del 29%. Estas diferencias pueden deberse a
los criterios utilizados para la definicién de miocarditis
y el tiempo transcurrido entre la BEM y el inicio de
los sintomas, ademas de variaciones demograficas y
epidemiologicas.

El factor genético no puede descartarse como en
otras miocardiopatias, ya que recientemente se ha
observado una asociaciéon de la MCPP en casos con
historia familiar de MCD. En un grupo de 90 familias
portadoras de MCD dilatada se encontré un 6% de
incidencia de MCPP identificandose una mutacién del
gen codificador de la troponina C en un subgrupo de
pacientes. (19, 20) Ninguna de las pacientes presentaba
antecedentes familiares de miocardiopatia.

El papel de las citocinas inflamatorias en la pato-
génesis de esta entidad se ha analizado extensamente
y se han encontrado niveles elevados de TNF-a, IL-6 y
Fas/APO-1 en pacientes portadoras de MCPP. (10, 21)

Otro factor etiolégico que podria explicar la etiopa-
togenia de la MCPP podria ser la respuesta anormal
al estrés hemodinamico del embarazo. Habitualmente,
durante el segundo trimestre del embarazo puede
detectarse un aumento del 10% del volumen de fin
diastole del VI y un aumento del 45% del gasto cardiaco.
El uso prolongado de tocoliticos y el déficit de selenio
también se han postulado como otras hipétesis etiol6-
gicas. En nuestro grupo de pacientes, el diagnéstico
de insuficiencia cardiaca se realizé en el 22% previo al
parto, en el 35% durante el primer mes del puerperio y
en el 43% entre el segundo y quinto mes del puerperio.

El tratamiento médico para la MCPP fue el con-
vencional para la insuficiencia cardiaca. Las pacientes
derivadas a nuestro centro ingresaron posparto. Al
ingreso, el 80% recibian inhibidores de la angiotensina,
el 10% betabloqueantes y el 20% espironolactona, con-
siderando que el 65% de las pacientes ingresaron hace
mas de 15 anos. El requerimiento de anticoagulacién es
un punto importante para considerar en esta patologia,
ya que el embarazo constituye un estado de hipercoagu-
labilidad asociado con el aumento de los factores de la
coagulacion IT, VII, VIII y X y de fibrin6geno con mayor
adhesividad plaquetaria, que se mantiene hasta las 4
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0 6 semanas del puerperio; se han comunicado com-
plicaciones tromboembdlicas en un 50% de los casos.
En nuestra serie, en dos pacientes la forma clinica de
presentacién fue un accidente cerebrovascular y solo
una de ellas se encontraba con anticoagulacion. Todas
recibieron anticoagulacion en la etapa aguda hasta la
recuperacion de su funcién ventricular.

Eluso de otras opciones terapéuticas al tratamien-
to convencional se encuentra en estudio. (22) Se han
referido la asociacién de pentoxifilina como inhibidor
de citocinas proinflamatorias y el uso de inmunoglobu-
linas por via intravenosa con propiedades inmunomo-
duladoras. (23) En nuestra experiencia, solo una de las
pacientes recibié inmunoglobulinas por via intravenosa
con respuesta parcial al tratamiento y ninguna recibié
tratamiento inmunosupresor.

Se ha reconocido a la prolactina, principalmente
su forma proapoptética 16-kD, como un factor etio-
patogénico en la MCPP, por lo que surgieron nuevas
alternativas terapéuticas con drogas inhibidoras de la
secrecién de prolactina como la bromocriptina. (22, 24)
Recientemente, un estudio piloto demostré beneficios
junto con el tratamiento convencional. (25) En nuestro
centro no existe experiencia con tratamiento crénico
con bromocriptina, solamente fue indicada como me-
canismo inhibidor de la lactancia.

El trasplante cardiaco es una opcién terapéutica
para considerar en el subgrupo de pacientes que no res-
ponden al tratamiento convencional. En 1987, Aravot y
colaboradores publicaron seis casos con una mortalidad
del 30% por infeccién y rechazo. (26) El pronéstico del
TxC en estas pacientes es favorable, los resultados de
supervivencia a largo plazo son comparables con los de
las pacientes que requirieron TxC por MCD idiopatica,
aunque se ha informado una incidencia mayor de re-
chazo del injerto en los 6 primeros meses. (27) El uso
de dispositivos de asistencia ventricular avanzada como
puente al trasplante o como puente a la recuperacion
miocardica estaria indicado en pacientes con shock
cardiogénico refractario. (28, 29) En nuestra serie,
nueve pacientes requirieron inotrépicos por shock
cardiogénico, tres fueron sometidas a TxC, dos en
condicién de emergencia con balén de contrapulsacion
intraadrtico y una paciente en urgencia dependiente de
inotrépicos. Solo una paciente falleci6 a los 2 anos del
TxC por enfermedad vascular del injerto. Dos pacientes
recuperaron la funcién ventricular y cuatro fallecieron
(dos pacientes en lista de espera con dispositivos de
asistencia ventricular y dos en el seguimiento).

Felker y colaboradores efectuaron un analisis del
pronéstico a largo plazo, el cual demostré que las
pacientes con MCPP, una vez superada la fase aguda,
tenian mejor prondstico que las miocardiopatias de
otras etiologias. (30, 31) La tasa de mortalidad es
variable; Demakis y Veille comunicaron un 25% y un
50%, respectivamente, en los primeros 3 a 6 meses
del puerperio. (32) En nuestro anélisis, la mortalidad
hospitalaria fue del 4,3% (una paciente por shock car-
diogénico y requerimiento de asistencia ventricular,

en lista de espera) y en el seguimiento el analisis del
punto final combinado de TxC y mortalidad fue del
39% (tres pacientes recibieron TxC, una fallecié en
lista de espera con asistencia ventricular y cinco falle-
cieron por progresién de su enfermedad, dos de ellas
tuvieron nuevos embarazos y no fueron derivadas para
evaluacién de TxC. En el grupo de pacientes que sobre-
vivieron, siete mejoraron su FEVI a > 45% y redujeron
un 15% el DDVI. Diversos autores han analizado los
diferentes predictores prondésticos; Carballo, Cole y
Ravikishore y colaboradores coincidieron en demostrar
que el prondstico de esta patologia esta vinculado a
la reduccion de la cardiomegalia y a la mejoria de la
funcién ventricular. (33)

La gran controversia en estas pacientes contintia
siendo la conducta respecto de los embarazos subsi-
guientes; se sugiere evitar nuevos embarazos en las
pacientes sin recuperacién de su funcién ventricular,
debido a la alta tasa de recurrencia (25% y 50%). (34)
Tampoco existe consenso sobre las pacientes con recu-
peracién de la funcién ventricular izquierda ni en el
grupo de pacientes en las que la reserva contractil se
encuentra alterada. (35, 36) Es asi que para evaluar
la reserva miocardica algunos autores recomiendan el
eco estrés con dobutamina para detectar disfuncién
sistdlica subclinica que puede manifestarse con el estrés
hemodinamico del embarazo. (37) El pronéstico ma-
terno-fetal de mujeres con MCPP y nuevos embarazos
continta siendo desfavorable, aun para las pacientes
que recuperan la funcién ventricular izquierda. (13, 38)

Limitaciones

La principal limitacién de nuestro estudio es el pe-
queno ntmero de casos, debido a la baja incidencia
y prevalencia de la enfermedad en nuestro pais para
obtener conclusiones significativas. Destacamos que es
un grupo de pacientes con una mediana de seguimiento
de 7,3 anos con un tratamiento médico heterogéneo y
no se realizé un analisis por periodos debido al limita-
do ntimero de pacientes. Pensamos que el porcentaje
elevado de mortalidad o de requerimiento de TxC se
encuentra sesgado por ser nuestra instituciéon un cen-
tro de alta complejidad y trasplante. En la actualidad
la Sociedad Europea de Cardiologia esta realizando un
registro internacional de pacientes con MCPP para un
mejor conocimiento y tratamiento de esta entidad. (39)

CONCLUSIONES

En nuestra serie la supervivencia libre de muerte o
de trasplante cardiaco a una mediana de seguimiento
de 7,3 anos fue del 91%, 82% y 64% a 1, 3 y 6 anos,
respectivamente. La mortalidad hospitalaria fue del
4,3% y la mortalidad tardia y el requerimiento de TxC
fueron del 39%. Las variables hemodinamicas fueron
los principales predictores de supervivencia.

La MCPP es una patologia de baja prevalencia pero
con un gran impacto en la poblacién afectada. Los re-
sultados de registros nacionales e internacionales, como
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también estudios prospectivos multicéntricos, ayuda-
ran a esclarecer su etiopatogenia y encontrar nuevas
opciones terapéuticas que mejoren su prondstico.

ABSTRACT

Predictors of Mortality or Heart Transplantation in
Peripartum Cardiomyopathy

Background

Peripartum cardiomyopathy is an uncommon form of conges-
tive heart failure with an unpredictable outcome. Very little
is known about its real incidence and prevalence, and its
etiology is still unknown, although a number of contributing
factors, including diverse risk factors, have been proposed.

Objective
To analyze the predictors of mortality or need for heart
transplantation.

Methods

Between 1992 and November 2011, 23 patients were re-
trospectively evaluated. Patients with decompensated heart
failure were managed with hemodynamic monitoring. Me-
dian follow-up was of 7.3 years (3.2-17.5). Univariate Cox
regression analysis was performed and overall survival was
calculated using the Kaplan-Meier method.

Results

Mean age was 28.7+8.8 years; eight patients were multipara.
Seventy three percent were in functional class III-IV. Systolic
blood pressure and diastolic blood pressure were 103+23 and
67+11 mm Hg, respectively, and heart rate was 92+19 bpm.
All the patients were in sinus rhythm. The cardiothoracic index
was 0.56+0.07. End-diastolic and end-systolic left ventricular
dimensions were 67.5+10.2 and 56.7=10.1 mm, respectively;
left atrial dimension was 42.5+6 mm and left ventricular
gjection fraction was 24.6%+10.8%. Mean pulmonary artery
pressure was 25+9 mm Hg and pulmonary wedge pressure,
was 18.4+7.8 mm Hg; cardiac index was 2.6+0.6 L/min/m?.
Seven patients died and three patients underwent heart trans-
plantation. Univariate analysis revealed that functional class,
cardiac index, systolic and diastolic blood pressure, pulmonary
wedge pressure and mean pulmonary artery pressure, cardio-
thoracic index and left atrial dimension were associated with
mortality and heart transplantation. Survival at one, three
and six years was of 91%, 82% y 64%, respectively.

Conclusions

In-hospital mortality was of 4.3% and the need for heart
transplantation or mortality during follow-up was of 39%.
The hemodynamic parameters at admission were the main
predictors of mortality and transplant.

Key words > Cardiomyopathies - Heart Failure - Pregnancy - Myocarditis -
Heart Transplantation
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