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Cardiomiopatia periparto temprana complicada
con accidente cerebrovascular cardioembolico: A
proposito de un caso.

Early peripartum cardiomyopathy complicated by cardioembolic stroke: A case report.

German Malaga !, José Quintana?, David Posadas? , Jorge Quispe 2, Aida Rotta®.

RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente con cardiomiopatia periparto quien stbitamente presentd hemiplejia flacida,
producido por un accidente cerebrovascular de origen cardioembolico con transformacion hemorragica en la evolucion.
El diagnostico fue clinico, ecocardiografico y tomografico. La evolucion del cuadro neurolégico fue favorable, con
recuperacion parcial de la funcionalidad. Se presenta este caso debido a la presentacion atipica de una nosologia
infrecuente: “la cardiomiopatia periparto”, cuyas complicaciones suscitaron controversias en el manejo
terapéutico.(Rev Med Hered 2010;21:97-102).
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SUMMARY

We report a case of a patient with peripartum cardiomyopathy, who suddenly suffered left hemiplejia. The neurological
status was the result of Cardioembolic Stroke which transformed from ischemic to hemorrhagic in evolution. The
diagnosis was based on the clinical, echocardiographical and tomographical findings. The evolution of the neurological
status improved, nevertheless the cardiac and neurologic disease recovery almost completely. We present this case
due the atypical presentation of peripartum cardiomyopathy in this patient, and the neurological complication that
generated controversies in its management.(Rev Med Hered 2010;21:97-102).
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INTRODUCCION

La cardiomiopatia periparto (CMPP) es una causa
poco frecuente de insuficiencia cardiaca que ocurre
en el periodo periparto. La prevalencia es variable
geograficamente, con reportes tan altos como de 1 en
100 casos en Zaria Nigeria 0 1 en 300 partos en Haiti a
otras tan infrecuentes como de 1 en 15000 partos en
Estados Unidos(1,2). Fue descrita en 1849 por Richie
(3) y su etiologia es ain desconacida (4), sin embargo,
ha sido relacionada con algunos factores como la
presencia de citoquinas inflamatorias (TNF-a e IL-6,
asi como niveles elevados de Proteina C Reactiva) han
sido asociadas a mayores dimensiones ventriculares.
Miocarditis ha sido hallada en estudios realizados con
biopsia endomiocardica en frecuencias tan altas como
de 78%. Respuesta inmune anormal en el embarazo
(respuesta inmunolégica materna anormal a algin
antigeno fetal, Ilamada también quimerismo).

Asociaciones familiares han sido también descritas.
Infecciones virales cardio-trépicas: parvovirus B-19,
herpes virus 6 virus, Ebstein Baar y citomegalovirus,
fueron hallados en biopsias de endomiocardio. En
algunos estudios se ha podido hacer la asociacion entre
mejora de la fraccidon de eyeccidn cuando ocurre el
aclaramiento del cuadro viral y se ha visto que la
apoptosis de miocitos tienen un papel por determinar
en CMPP, esta se asocia a proteinas Fas y Fas ligando
de membrana, cuya presencia han sido asociadas a mal
prondéstico funcional y de sobrevida en estudios
longitudinales (5). Entre los factores de riesgo asociados
se han descrito multiparidad, edad materna avanzada,
embarazo multifetal, preclampsia, hipertension
gestacional y raza negra.

El motivo del reporte esta fundamentado en que la
CMPP es una entidad clinica infrecuente, de etiologia
aun no aclarada y a que nuestra paciente tuvo un curso
inusual.

Caso clinico

Mujer de 40 afios, natural y procedente de Lima,
secundigesta de 29 %2 semanas. Ingreso al hospital por
presentar disnea progresiva hasta la ortopnea, disnea
paroxistica nocturna y esputo con rasgos hemoptoicos
de una semana de evolucién. La primera gestacién fue
9 afios antes, culmind en parto eutocico, aparentemente
sin complicaciones.

Al examen se evidencio una presion arterial en 140/
95 mmHg, siendo enfocada como portadora de
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hipertensidn inducida por gestacion. La proteinuria en
24 horas fue 456 mg/dL y el recuento plaquetario,
pruebas de funcion hepatica y deshidrogenasa lactica
fueron normales.

Debido al cuadro clinico de la paciente y por el riesgo
de parto prematuro se indic6 betametasona para la
maduracion pulmonar. Fue evaluada por el servicio de
cardiologia para valorar la severidad de la insuficiencia
cardiaca. La ecocardiografia mostré dilatacion cardiaca
global, dilatacion del ventriculo izquierdo (60,4 mm),
de la auricula izquierda (50 mm), fraccién de eyeccion
calculada de 23% y presencia de regurgitaciones mitral
y tricuspidea severas. Con estos hallazgos se confirmd
el diagndstico de Insuficiencia Cardiaca clase funcional
111 (NYHA) y se inici6 terapia con dobutamina (dosis
titulable), furosemida 40 mg/d, nitroglicerina 50 mg/d
y lanatésido C 0,40 mg. Otros medicamentos que se
incluyeron en la terapia fueron gluconato de calcio, alfa-
metil dopa, heparina 5000 Ul y ranitidina.

Al dia siguiente, ante la eminente falla ventilatoria,
ingresd a la unidad de cuidados intensivos continuando
con el manejo inotropico y ventilacion mecanica no
invasiva.

Un dia después, se evidenci6 ausencia de latidos
fetales, siendo corroborado con ultrasonografia doppler.
Por ello se dio término a la gestacion.

Continué en UCI con ventilacion mecanica y se
afiadio a la terapia, captopril 25mg c/8h, espironolactona
25mg c/d y amlodipino 10 mg c/d. Una vez estabilizada
se indicd carvedilol 6,25mg/12h (dosis titulable),
enoxaparina 40 mg c/d y warfarina 5 mg c/d. La
dobutamina se retiré al 6to dia. La evolucion fue
favorable, a los ocho dias del ingreso, se procedio al
destete del ventilador mecénico y suspendio la
enoxaparina continuando con warfarina. La paciente
estuvo hospitalizada durante 16 dias, siendo la evolucion
extrahospitalaria inicialmente estacionaria con el mismo
régimen terapéutico.

Tres meses después, en su control ambulatorio
refiri6 hemoptisis, lo que motivo, la suspension de la
anticoagulacion. Siete dias después, presentd
movimientos involuntarios en hemicuerpo izquierdo con
pérdida del tono postural y de la conciencia;
recuperandola a los 30 minutos pero notando falta
motilidad del mismo hemicuerpo. Este cuadro se repitio
en otras cuatro oportunidades siendo llevada al Servicio
de Emergencia del hospital.
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En el examen de ingreso, la presion arterial fue 100/
60 mmHg, frecuencia cardiaca 65 latidos/minuto,
regular y ritmica, frecuencia respiratoria 20
respiraciones/minuto y temperatura axilar 36,8° C. La
paciente lucia en mal estado general, orientada en
tiempo, espacio y persona, moderadamente palida y
con leve ictericia, ingurgitacion yugular y reflujo hepato-
yugular positivos, crépitos en el tercio inferior de ambos
campos pulmonares, ruidos cardiacos ritmicos, de
intensidad conservada, presencia de tercer ruido y de
un soplo holosistélico 11/V1 en foco mitral. El span
hepatico fue 11 cm, con el borde hepético agudo a 2
cm debajo del reborde costal doloroso, de consistencia
blanda y bordes regulares. En extremidades inferiores,
edema +/+++.

El examen neurol6gico, mostro a una paciente
consciente y orientada, Glasgow 14/15, con funciones
cognitivas conservadas (MINIMENTAL 35/35),
hemiplejia izquierda directa, fuerza muscular distal
como proximal de 1/5 en extremidades derechas,
reflejos osteotendinosos 3/4 en el lado izquierdo y 2/4
en el lado derecho y reflejo de Babinski en el lado
izquierdo. La sensibilidad, pares cranealesy la funcion
cerebelar estaban conservadas. No habia signos de
frontalizacién. En cuanto al animo, estaba decaiday el
afecto se caracterizo por labilidad emocional.

La Rx del térax mostré cardiomegalia masiva y
congestion pulmonar (Figura 1). En la tomografia
cerebral se evidencio una hipodensidad en areas
frontales y parietales derechas a nivel cortical y
subcortical con transformacién hemorrégica (Figura
2). La ecocardiografia era muy similar a la previa, con
dilatacion e hipocinesia global y fraccion de eyeccion
de 25% (Figura 3).

Figura 1. Rx de Térax, se observa cardiomegalia y
congestion pulmonar
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Figura 2. TAC cerebral, muestra hipodensidad en areas
frontal y parietal derecha a nivel cortical y subcortical
con transformacién hemorragica.

Figura 3. Ecocardiografia muestra dilatacion
de cavidades.

En la evolucion presentd neumonia nosocomial,
requiriendo ventilacién no invasiva en la UCI. Se le
indic antibidticoterapia de amplio espectro, lograndose
la resolucion completa de la neumonia. La evolucion
neuroldgica de la paciente con terapia fisica, fue
satisfactoria, recuperando la marcha en forma
auténoma. No se identificé ninguna causa diferente a
la insuficiencia cardiaca como causante de hemoptisis,
por lo que se reinicio anticoagulacion y fue dada de alta
en buen estado.
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A los seis meses de los sucesos relatados la paciente
cursaba con mejoria casi completa del déficit
neuroldgico referido y desde el punto de vista cardiaco,
su clase funcional le permitia realizar sus actividades
de la vida diaria con total autonomia.

DISCUSION

En nuestro medio no hay descripciones recientes
de CMPP, la més reciente fue en 1976 en una tesis
doctoral (6) en la que fueron descritos 6 casos en un
lapso de 7 afios. Ademas, en la busqueda bibliografica
realizada no encontramos correlacion entre
cardiomiopatia periparto y accidente cerebro vascular
a pesar que la cardiomiopatia per se, constituye un
factor de riesgo establecido para ACV embolico (4,5).

Para el diagnéstico de CMPP se deben cumplir los
siguientes criterios (7): 1) Desarrollo de falla cardiaca
en el Gltimo mes de gestacion o en los Ultimos 5 meses
posteriores al parto; 2) ausencia de causa identificable
de la insuficiencia cardiaca; 3) ausencia de insuficiencia
cardiaca reconocible de base hasta el Gltimo mes del
embarazo; y 4) criterios eco-cardiograficos: fraccion
de eyeccion menor de 45%, fraccion de acortamiento
menor de 30%, diametro ventricular izquierdo
telediastdlico mayor de 2,7 cm.

La paciente empezd con los sintomas de
insuficiencia cardiaca a las 28 semanas de gestacion
progresando de manera rapida a clase funcional 111
(NYHA) en la semana siguiente. La paciente presentaba
tres de estos cuatro criterios, ademéas de criterios
clinicos, radiograficos y ecocardiograficos definidos
y sélidos de insuficiencia cardiaca, sin historia previa
ni otra causa identificable de enfermedad cardiaca. Por
todo lo expuesto, la paciente fue catalogada portadora
de “cardiomiopatia periparto de presentacion temprana”.
Elkayam et al (8) reportd el inicio de la enfermedad a
una edad gestacional promedio de 37,7+3,5 semanas
(24-42 semanas), y otro grupo de presentacion
temprana con un promedio de 32,4+6,2 semanas (20—
42 semanas).

Han sido descrito como factores de riesgo asociados
a CMPP la edad mayor de 30 afios, multiparidad,
embarazo mdaltiple, uso de tocoliticos, cesarea e historia
familiar de cardiomiopatia, hipertension inducida por
el embarazo y preeclampsia (9,10). Excepto por la edad
materna avanzada (39 afios) y la preecalmpsia, nuestra
paciente no presentaba alguno de los otros factores de
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riesgo descritos, pues cursaba su segunda gestacion
Unica, no tenia historia familiar, no habia recibido
medicacién descrita de riesgo, ni era de origen africano.

En el caso, la paciente sufrié el accidente cerebro
vascular (ACV) a las 12 semanas después del parto. El
ACV clinicamente comprometia todo el hemicuerpo
izquierdo con un plejia densa y de inicio stbito (Figura
2). La incidencia descrita de ACV en mujeres no
gestantes de 15 a 44 afios es de 10,7 por 100 000
mujeres (11), mientras la incidencia en el embarazo es
de 4,3-210 por 100 000 partos (12). Por el tiempo
descrito desde el inicio de la enfermedad actual, se
alejarian causas como trombosis venosa cerebral y
angiopatia cerebral postparto (11). Debemos tener en
cuenta que nuestra paciente desarroll6 el ACV pasado
el tiempo establecido para el puerperio inclusive.

El tromboembolismo es la principal causa de muerte
en pacientes con CMPP. La dilatacién ventricular
izquierda que ocurre en esta patologia y hallada en nuestra
paciente, claramente constituia un factor de riesgo de
trombos intracavitarios y un factor de riesgo de ACV
cardioembélico (13,14). Se reporta una mortalidad de
30 a 50% cuando ocurre un evento cardioembolico
(15), Dyker y Biller (16)reportan cinco pacientes que
desarrollaron CMPP de las cuales una paciente desarrollo
ACV asociada a un trombo del ventriculo izquierdo. La
paciente presentd alteracion en el ritmo cardiaco, por
lo que la CMPP con cadiomiopatia dilatada fue la causa
més probable del ACV, a pesar de no haber sido
demostrada la presencia de trombo en el ventriculo
izquierdo, su gran dilatacion la hacia proclive a esta
complicacion.

Se han reportado también, complicaciones
obstétricas como muerte fetal (8), complicacion que
desafortunadamente también presentd nuestra paciente.

El tratamiento de la CMPP es similar al de otros
tipos de insuficiencia cardiaca, pero cuando el manejo
médico no controla la disfuncién ventricular izquierda
se recomienda el uso de inotropicos y si la insuficiencia
cardiaca es refractaria, incluso se pueden utilizar
dispositivos de soporte ventricular y trasplante cardiaco
(17). Debe tenerse en cuenta que los inhibidores de la
enzima convertidora estan contraindicados en la
gestacion, cuidado que se tuvo en la paciente. En cuanto
a la terapia inotropica se prefiere a la digoxina; la
dobutamina es droga como de segunda linea (17,18)
pero el grado de recomendacién es sustentado por
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“recomendacion de expertos” Gnicamente. En nuestra
paciente se utilizé6 dobutamina, con resultados
favorables.

El reconocido estado procoagulante del embarazo
(por incremento de factores VII, VIII, X, fibrindgeno
y aumento de la adhesividad plaquetaria) sumada a la
estasis sanguinea debido a la disfuncion y dilatacién
ventricular izquierda en la CMPP aumenta el riesgo de
trombosis, incluso mayor que en la cardiomiopatia
dilatada idiopatica. Se recomienda el uso de
anticoagulantes si la fraccion de eyeccion es menor de
30%. Se usa heparina durante a gestacion y
anticoagulantes orales hasta el término del periodo de
puerperio (19). Es necesario recordar que nuestra
paciente desarrolld el evento cardio-embolico después
del periodo recomendado.

La historia natural de la enfermedad es variable y el
espectro amplio, pudiendo cursar con recuperacién
espontanea y completa, hasta refractaria a cualquier
forma de tratamiento médico con mortalidad superior
al 50% dentro de los 3 meses del periodo postparto.
Las causas de muerte principales son: fendmenos
tromboembélicos, arritmias e insuficiencia cardiaca
refractaria. Las tasas de supervivencia son similares a
los trasplantes realizados en pacientes miocardiopatia
dilatada idiopatica, pero la tasa de rechazo es mayor
debido a los altos titulos de anticuerpos (9,10,20,21).

Entre los predictores de mal prondéstico, se
describen: Fraccion de eyeccion menor a 45% a los
dos meses, edad mayor a 35 afios y un diametro
ventricular telediastdlico mayor a 5,6 cm, siendo este
ultimo el de mayor importancia. A pesar de contar
nuestra paciente con la mayoria de estos predictores
de mal pronéstico, la paciente presentd una evolucion
favorable.
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