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Resumen

La enfermedad cardiovascular es una de las complicaciones mas graves durante el embarazo. La insuficiencia car-
diaca en el embarazo es poco frecuente, pero cuando se presenta puede ser fatal, es una causa en aumento de morta-
lidad materna en el embarazo. Las miocardiopatias que afectan el embarazo pueden ser la miocardiopatia dilatada,
hipertroéfica, displasia arritmogénica, por estrés, por téxicos o cardiotoxicidad. La miocardiopatia periparto es una
entidad de exclusidn, que se presenta al finalizar el tercer trimestre o en los primeros 6 meses posparto como una
nueva caida de la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo por debajo de 45%. Los cambios fisioldgicos del em-
barazo muchas veces enmascaran los sintomas de insuficiencia cardiaca y se requiere un alto nivel de sospecha en
las embarazadas para hacer diagndstico. En cuanto al tratamiento, requiere consideraciones especiales, ya que debe
garantizar la seguridad materna y fetal, por lo que no todos los fArmacos para la insuficiencia cardiaca pueden usar-
se. El uso de la bromocriptina tiene una indicacién precisa. El apoyo con dispositivos de asistencia mecdnica externa
puede ayudar a revertir el shock cardiogénico cuando la insuficiencia cardiaca se presenta en forma grave o permitir
llegar al trasplante cardiaco. El consejo gestacional previo y futuro en mujeres con cardiopatias permite disminuir
la incidencia de esta grave enfermedad.

Palabras clave EMBARAZO

MIOCARDIOPATIA
INSUFICIENCIA CARDIACA

Cardiomyopathy, heart failure and pregnancy. An increasing problem
Abstract

Cardiovascular disease is one of the most serious complications during pregnancy. Heart failure in pregnancy is rare,
but when it occurs it can be fatal, being an increasing cause of maternal mortality in pregnancy. Cardiomyopathies
that affect pregnancy can be dilated cardiomyopathy, hypertrophic cardiomyopathy, arrhythmogenic dysplasia,
stress-related, toxic-induced, or cardiotoxicity. Peripartum cardiomyopathy is an exclusion entity, which presents
at the end of the third trimester or in the first 6 months postpartum as a new drop in the left ventricular ejection
fraction below 45%. The physiological changes of pregnancy often mask up the symptoms of heart failure and a high
level of suspicion is required in pregnant women to make a diagnosis. Concerning the treatment, it requires special
considerations ensuring maternal and fetal safety, so not all drugs for heart failure can be used. The use of bromo-
criptine has a precise indication. Support with external mechanical assistance devices can help reverse cardiogenic
shock when heart failure is severe or allow for heart transplantation. Prior and future gestational counselling in
women with heart disease can reduce the incidence of this serious disease.
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Cardiomiopatia, insuficiéncia cardiaca e gravidez. Um problema

crescente

Resumo

A doenga cardiovascular é uma das complicagbes mais graves durante a gravidez. A insuficiéncia cardiaca na gravi-
dez é rara, mas quando ocorre pode ser fatal, é uma causa crescente de mortalidade materna na gravidez. As cardio-
miopatias que afetam a gravidez podem ser cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia hipertréfica, displasia arritmo-
génica, relacionada ao estresse, induzida por téxicos ou cardiotoxicidade. A cardiomiopatia periparto é uma entidade
de exclusao, que se apresenta no final do terceiro trimestre ou nos primeiros 6 meses pds-parto como nova queda da
fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo abaixo de 45%. As alteracoes fisiologicas da gravidez muitas vezes mascaram
os sintomas da insuficiéncia cardiaca e é necessario um alto nivel de suspeita nas mulheres gravidas para fazer um
diagnédstico. Quanto ao tratamento, requer consideragdes especiais, pois deve garantir a seguranga materna e fetal,
portanto nem todos os medicamentos para insuficiéncia cardiaca podem ser utilizados. O uso da bromocriptina tem
indicagdo precisa. O suporte com dispositivos externos de assisténcia mecanica pode ajudar a reverter o choque car-
diogénico quando a insuficiéncia cardiaca é grave ou permitir o transplante cardiaco. Aconselhamento gestacional

prévio e futuro em mulheres com doenga cardiaca pode reduzir a incidéncia desta doenca grave.

CARDIOMIOPATIA
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Palavras-chave

Introduccion

La enfermedad cardiovascular es una de las com-
plicaciones mas graves durante el embarazo. La
insuficiencia cardiaca (IC) en el embarazo es poco
frecuente, pero cuando se presenta puede ser fatal,
hasta el 11% de la mortalidad materna esté vincu-
lada a esta causa®. En Estados Unidos, resultados
recientes muestran que el 26,5% de las muertes
maternas estan relacionadas a enfermedades car-
diovasculares, lo que representa 4,23 muertes por
cada 100.000 nacidos vivos, una tasa casi el doble
que la del Reino Unido®. Las miocardiopatias son
un grupo de afecciones que afectan el musculo car-
diaco y generan IC, ya sea por la imposibilidad de
cumplir con los requerimientos sistémicos o ha-
ciéndolo a expensas de presiones de llenado au-
mentado. Las miocardiopatias se pueden clasificar
en hipertréficas o dilatadas, existen varias etiolo-
gias que las determinan, desde patologias gené-
ticas o adquiridas®. La miocardiopatia periparto
(MPP) es 1la mas frecuente etiologia que desarrolla
IC durante el embarazo, se presenta habitualmen-
te al finalizar el tercer trimestre o en el puerperio.
Tiene una mortalidad variable reportada entre el
2y 50%. Los cambios fisioldgicos durante el emba-
razo enmascaran muchas veces los sintomas de IC.
El tratamiento tiene consideraciones especiales,
dado que debe ser seguro para el feto y mantenerse
el beneficio a la madre, ya que los farmacos pueden
atravesar la barrera hematoplacentaria y afectar
al feto, asi como eliminarse por la leche durante la
lactancia®.

Cambios fisioldgicos cardiovasculares en el
embarazo

Durante el embarazo se desarrollan cambios es-
tructurales que son para satisfacer las necesidades

aumentadas de consumo de oxigeno y gasto cardia-
co para un adecuado crecimiento y desarrollo fetal.
Se activan sustancias neurohormonales como el
6xido nitrico (ON), que produce mayor vasodilata-
cién, y factores hormonales como los estrégenos y
la relaxina, se ha demostrado que estan implica-
dos en el aumento del ON®. La relaxina se produce
en el cuerpo luteo y reduce la resistencia vascular
periférica, aumenta el gasto cardiaco y la disten-
sibilidad arterial sistémica. Se activa el sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) al princi-
pio del embarazo, se desarrolla una resistencia re-
lativa simultanea a la angiotensina II, que contra-
rresta el efecto vasoconstrictor por los efectos de la
progesterona y el factor de crecimiento endotelial
vascular que media la produccién de prostaciclina,
asi como modificaciones en los receptores de an-
giotensina I durante el embarazo®. En la segunda
mitad del embarazo, los vasodilatadores placen-
tarios son mas importantes en el mantenimiento
del estado vasodilatador, hay mayor volumen plas-
matico, mayor gasto cardiaco, disminucién de la
resistencia vascular sistémica, aumento de la fre-
cuencia cardiaca. Durante el parto hay una labili-
dad en la presiéon arterial y una caida del volumen
plasmatico, luego de a poco desciende la frecuencia
y el gasto cardiaco®.

Etiologia de la IC y miocardiopatias en el em-
barazo

La etiologia de la IC en el embarazo puede ocurrir
de novo o desarrollarse a partir de una enferme-
dad preexistente, muchas veces no manifestada
clinicamente hasta el embarazo. Las miocardio-
patias en el embarazo son raras, pero determinan
un aumento de la morbimortalidad materna que
se puede extender en el periodo periparto y hasta
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meses posteriores®”89,

La MPP puede tener una presentacion similar a
una miocardiopatia dilatada, por lo que deben ex-
cluirse otras causas antes de plantearla. La MPP
se define como la aparicién de novo de una dismi-
nucién de la fracciéon de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FEVI) a menos de 45%, sin una causa
reversible o conocida, que se presenta en el ultimo
trimestre del embarazo hasta los 6 meses pospar-
to®. Es una causa importante de morbimortalidad
materna. En estudios de seguimiento de pacien-
tes con MPP, se ha visto que la mayoria de estas
disfunciones ventriculares mejoran en los 6 meses
posteriores al parto, no asi en los casos que tenian
IC con FEVI < 30%, que son los que tienen even-
tos cardiovasculares mayores como muerte y re-
quieren asistencia ventricular o van al trasplante
cardiaco. La incidencia real no esta del todo clara,
existen reportes variados desde 1 en 100 nacimien-
tos a 1 en 20.000. Se ha relacionado el desarrollo de
MPP con hipertensién arterial (HTA), preeclamp-
sia, multiparidad, etnia africana, tabaquismo,
diabetes, edad avanzada. Alcanza una incidencia
de 22% de preeclampsia en la MPP versus un 5%
en embarazos no complicados, y hasta un 37% de
las MPP tiene HTA. En las mujeres mayores de 40
anos se ha demostrado un odds ratio de 10 frente
a las mujeres de menos de 20 afios como factor de
riesgo para desarrollar MPP®0,

La etiologia de la enfermedad es compleja y no
completamente conocida, incluye desequilibrios en
el estrés oxidativo que conduce a la formacién de
prolactina (PRL). La PRL tiene propiedades an-
tiangiogénicas y propiedades cardiotoxicas que no
explican por completo el desarrollo de la enferme-
dad, ya que aun cuando se bloquea la PRL con bro-
mocriptina, hay pacientes que no mejoran . Otros
mecanismos pueden estar involucrados y afectar la
microcirculacién, el musculo cardiaco y la funcién
de la matriz extracelular, lo que explican el desa-
rrollo de la enfermedad. Estudios ultraestructura-
les detectaron alteraciones en la microcirculacién
solo en el caso de MPP y no en miocardiopatia di-
latada idiopatica (MCD). La disfuncién endotelial
encontrada tiene cuerpos apoptoticos que bloquean
los capilares y que distingue la MPP de 1la MCD y
la miocarditis. Ademads, existen diferencias en la
presencia de mastocitos activados que median el
proceso microvascular de la respuesta inflamato-
ria. De esta manera, la fisiopatologia de la MPP
es compleja y no se reconoce por completo, incluye
estrés oxidativo, inflamacién y disfuncién del teji-
do microcirculatorio y cardiaco, asi como antece-
dentes hormonales y genéticos. Se han descripto
alteraciones genéticas que comparten la misma
incidencia que en la MCD, por lo que no se logra
distinguir con certeza si el desarrollo de la MPP
puede deberse a una alteracion genética que se ga-
tilla con los cambios fisiolégicos del embarazo. Las

mutaciones genéticas se han encontrado entre el
20-22% de las pacientes estudiadas con MPP, las
mutaciones més frecuentes son en el gen de la pro-
teina titina del sarcémero (TTN), que se observd
en 10 a 15% de las pacientes. Muchas otras muta-
ciones en MPP se comparten con MCD, incluido el
gen de la desmoplaquina (DSP), el gen LMNA de
la lamina nuclear que desarrollaremos mas ade-
lante®%1,

Miocardiopatia dilatada

La MCD se define como la dilatacién ventricular
izquierda o biventricular que se acompana de dis-
funcién sistélica, no explicada por aumento de las
condiciones de carga y/o coronariopatia significati-
va®. Es la mayor causa de IC con FEVI reducida
y confiere un riesgo aumentado de muerte subita.

Durante el embarazo, como ya dijimos, puede
ser el momento de la expresion clinica o el embara-
zo ser gatillo para su expresion.

Algunas mujeres pueden ser portadoras de MCD
asintomatica antes del embarazo, pero durante el
transcurso de este desarrollan IC y arritmias debi-
do al estrés humoral e hipervolemia del embarazo.
Se han encontrado multiples mutaciones genéti-
cas patoldgicas en genes que determinan MCD,
entre ellas DSP, carnitina palmitoiltransferasa
2 (CPT2), TTN, MYH7, LMNA, BAG3, TNNT2,
TNNC1, PLN, ACTC1, NEXN, TPM1 y VCL(#19,

La MCD también puede ser el resultado de una
cardiotoxicidad. Las mujeres sobrevivientes de
cancer en edad reproductiva han aumentado en
los dltimos afios. El tratamiento con drogas car-
diotéxicas, especialmente antraciclinas, predis-
pone al desarrollo de disfuncién ventricular que
puede desenmascararse durante el embarazo, y se
ha propuesto que el embarazo oficia como un se-
gundo golpe que determina el desarrollo de la en-
fermedad. En estudios de seguimiento de mujeres
tratadas por cdncer infantil se ha visto que tienen
mayor riesgo de desarrollar disfuncién ventricular
durante el embarazo o a los 12 meses posteriores
al parto. Sin embargo, la incidencia de IC en pa-
cientes embarazadas que recibieron drogas car-
diotéxicas fue solo 1,7%. Los predictores mayores
para desarrollar disfuncién VI fueron recibir trata-
miento para el cancer a edad méas temprana, me-
nor FEVI antes del embarazo y la dosis acumulada
de antraciclinas recibida. Se recomienda hacer un
seguimiento clinico e imagenolégico estrecho, ya
que la disfuncién progresiva del VI durante el em-
barazo puede ser subclinica®.

Dentro de las etiologias de miocardiopatia dila-
tada, el ventriculo no compactado (VNC) y la dis-
plasia arritmogénica (DA) son causa de dilatacién
y disfuncién ventricular, ambas con consideracio-
nes especiales. El VNC es una entidad actualmen-
te no reconocida como miocardiopatia especifica y
si lo es como expresién estructural. La confirma-
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cién de la no compactacién es por cardiorresonan-
cia y si se asocia a una FEVI < 45%, se debe reali-
zar tratamiento anticoagulante para disminuir el
riesgo embolico®,

La DA es una entidad mas frecuente en hom-
bres, pero recientes estudios demuestran que el
embarazo puede ser un gatillante para su expre-
sién, incluso en formas muy graves con arritmias
ventriculares o muerte sibita®1?. Entre un 50% y
85% de las DA tienen demostracién genética de al-
teraciones en genes desmosomales como desmopla-
quina, fosfolamban, desmogleina®. El diagnéstico
clinico de DA incluye la evaluacién de anteceden-
tes familiares, la presentacién clinica y electrocar-
diografica, la imagen a través del ETT y la CRM.
Se debe insistir en la prevencién de arritmias y
muerte subita de estas pacientes; en un estudio de
39 pacientes, 32 no tuvieron complicaciones mayo-
res, 5 tuvieron arritmias y 2 con IC, todos los em-
barazos tuvieron nacidos vivos. El implante de un
cardiodesfibrilador en el embarazo es cuestionable,
ya que debe usarse, pero su coleccion implica usar
fluoroscopia y mayor riesgo infeccioso®.

La miocardiopatia por estrés o tako-tsubo se ha
reconocido como una entidad posible en el peripar-
to, pero se puede presentar en todos los trimestres
de este. Se presenta cuando hay disfuncién ventri-
cular y el clasico baloneamiento apical en el ETT,
y su caracteristica diferencial con la MPP es una
total reversibilidad, incluso més rapido que esta
altima®,

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es la
miocardiopatia genética més frecuente, tiene una
incidencia en el embarazo de < 1:1000. La morta-
lidad materna es baja, menor a 0,5%, pero existe
hasta 29% de empeoramiento de los sintomas. No
hay reportes de aumento de la mortalidad fetal,
si de parto prematuro. El mayor riesgo lo tienen
las mujeres con MCH que se presentan con disfun-
cién diastdlica grave, obstruccién grave del tracto
de salida del VI o arritmia ventricular previa. Es
por esto que las mujeres deben ser clasificadas de
acuerdo con la clase modificada de la Organiza-
cién Mundial de la Salud (mOMS)®. Mujeres con
mOMS clase IT deben ser evaluadas durante cada
trimestre y las de la clase III evaluadas mensual
o bimestralmente. Se deben continuar los betablo-
queantes si ya se estaban tomando y monitorear
el crecimiento fetal. Si hay nuevos sintomas como
disnea, arritmia o fibrilacién auricular, deben ini-
ciarse o ajustarse dosis de betabloqueantes o in-
cluso agregar verapamilo como segunda opcién. El
parto vaginal se prefiere en los pacientes de bajo
riesgo y estables, monitorizando la frecuencia car-
diaca®.

Diagnéstico de IC y miocardiopatias en el
embarazo
El diagnéstico de IC durante el embarazo no es

sencillo, puesto que muchos de los cambios fisiol6-
gicos pueden enmascarar los sintomas de IC o ser
mal interpretados como dentro del rango de nor-
malidad. La disnea es muy frecuente en el embara-
zo, entre el 50 y 75% de las mujeres refieren tener-
la en el segundo trimestre, la mayoria refieren una
resolucién total luego del embarazo sin desarrollo
de enfermedad cardiaca. La hipervolemia también
es responsable de los frecuentes edemas y las pal-
pitaciones son reiteradas, ya que hay anemia dilu-
cional, aumento de frecuencia cardiaca y cambios
a nivel de las hormonas tiroideas. Por todo esto, el
diagnéstico de IC es un desafio que requiere man-
tener una alta sospecha clinica®21??),

El uso de herramientas diagndsticas también
estd influenciado por los cambios fisiolégicos.
El ecocardiograma transtoracico (ETT) debe ser
la prueba de imagen de primera linea para dife-
renciar una disnea desproporcionada en mujeres
embarazadas, puede realizarse con un perfil de
seguridad benigno para la madre y el feto y esta
ampliamente disponible. Hallazgos fisiolégicos
normales son dilatacién leve de cavidades mante-
niendo una FEVI > 50%, leve aumento de velocida-
des y gradientes transvalvulares e insuficiencias
valvulares leves. Permite realizar diagndstico de
miocardiopatia al observar el grado de dilatacién
ventricular, clasificar la severidad, asi como la
afectacién de cavidades derechas. También puede
orientar a la etiologia de la IC, mostrar hipertrofia
ventricular izquierda como en la MCH o VI dilata-
do con no compactacioén, aneurismas de pared libre
del ventriculo derecho orientan a DA®?,

El uso de los péptidos natriuréticos ayuda a di-
ferenciar la disnea fisioldgica del embarazo de la
disnea por patologia cardiaca, lo que ha sido de-
mostrado por un estudio en el que se realizé segui-
miento de 196 embarazadas y se logré demostrar
que un corte de 300 ng/ml de NT-proBNP diferen-
cia estas situaciones. A mayor valor de NT-proB-
NP, maés es el riesgo de complicaciones de la IC. La
troponina T ultrasensible mayor a 14 ng/dl tam-
bién es un hallazgo que puede verse en la IC de
pacientes embarazadas®?.

La cardiorresonancia es segura durante el em-
barazo y se reserva su uso para cuando la ETT no
proporciona informacién concluyente. Un estudio
retrospectivo demostré tasas similares de muer-
te fetal, neonatal, anomalias congénitas, cancer o
pérdida de audicién en 1.737 embarazos donde se
habia utilizado cardiorresonancia durante el pri-
mer trimestre en comparacién con los controles.
Aunque el uso de gadolinio ha sido reportado como
el causante de muerte fetal y neonatal, afecciones
cutdneas, reumatoldgicas e inflamatorias, durante
la lactancia el uso de gadolinio es seguro, ya que
su excrecién por la leche materna es muy baja. La
cardiorresonancia contribuye a medir precisamen-
te las cavidades y la aorta y permite una evalua-
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cién miocardica multiparamétrica, para diferen-
ciar miocardiopatias y miocarditis. Las imagenes
en mujeres embarazadas deben realizarse en de-
cubito lateral izquierdo y con protocolos no muy
largos®@?,

La biopsia endomiocardica puede aportar datos
inflamatorios y diferenciar algin tipo especifico
de miocardiopatia o cuando se sospecha miocardi-
tis. En general se plantea hacerla luego del parto,
puesto que durante el embarazo no esta recomen-
dado su uso porque se realiza bajo visioén de rayos,
lo que aumenta el riesgo fetal de malformaciones,
ademas de los riesgos de rotura miocardica y de
musculo papilar o valvula tricispide®??,

El estudio genético no solo puede identificar
el origen de la miocardiopatia, sino que también
aporta informacién en cuanto al prondstico de
esta de acuerdo con el gen afectado. El hallazgo
puede diferenciar la MPP de una MCD, displasia
arritmogénica o MCH. Los genes mas frecuente-
mente encontrados alterados son los sarcoméricos,
que producen afectacién miocardica y disfuncién
ventricular, entre ellos MYBPC3, MYH6, MYH?7,
TNNC1 y TNNTZ2; otros genes vinculados a las dis-
trofias o miocardiopatias infiltrativas como la en-
fermedad de Danon son menos frecuentes. El gen
de la titina es el més frecuentemente afectado, en
un 25% de las MCD y puede tener una variedad de
polimorfismos cuya asociacién con miocardiopatia
es dudosa, sin embargo, cuando la afectaciéon gené-
tica es un truncamiento en la TTN, la posibilidad
de desarrollo de miocardiopatia es alta. Las emba-
razadas con MPP o MCD que tienen antecedentes
familiares de miocardiopatias deberian realizarse
estudio genético de acuerdo con las recomenda-
ciones clinicas, el bajo uso de esta herramienta
diagnéstica se ve reflejado en que solo el 20% de
la MPP tiene genética positiva. Por otro lado, el
hallazgo de genes desmosomales o afectacién de
laminina o filamina C nos advierte de un peor pro-
nostico y alto riesgo de muerte stubita y arritmias
ventriculares®®29,

Tratamiento

El tratamiento de la IC durante el embarazo debe
conllevar una evaluacién del riesgo materno y fe-
tal, asi como la viabilidad del feto de acuerdo con la
etapa del embarazo en que se encuentre la madre.
Si la paciente se presenta con una IC aguda, con
mas de 23 semanas y 5 dias de embarazo, se debe
realizar una evaluacion rapida del estado mater-
no y fetal. La decisién fundamental es si el feto es
viable, se debe realizar el parto y comenzar con el
tratamiento dirigido para la IC aguda ademas del
apoyo psicoterapéutico. Si el feto no es viable, debe
considerarse el estado de la madre y su decisién
de continuar con el embarazo en estrecho control
en un centro terciario y con maduraciéon pulmonar
inmediata®34789,

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento de la IC con FEVI reducida tie-
ne cuatro pilares farmacolégicos fundamentales
que han demostrado disminuir la mortalidad y
las hospitalizaciones por IC, asi como el riesgo de
muerte subita arritmica y mejorar la clase funcio-
nal. Estos cuatro pilares fundamentales son los
betabloqueantes, un ARA II asociado a sacubitril
(sacubitril/valsartan) y los inhibidores del cotrans-
portador sodio-glucosa 2 (ISGLTZ2)®.

Durante el embarazo se deben considerar los
efectos teratogénicos de los farmacos, asi como
riesgo de retardo del crecimiento intrauterino,
aborto o parto prematuro. Hay fadrmacos que no
son seguros administrarlos o que ya han demos-
trado ser perjudiciales para el feto y el embara-
Z0(1’3’4’7’8’9).

Betabloqueantes: los agentes bloqueadores be-
taadrenérgicos generalmente son seguros durante
el embarazo, pero pueden estar asociados con hipo-
glucemia, aumento de las tasas de mortalidad fetal
y restriccién del crecimiento. Sin embargo, la mag-
nitud de estas complicaciones neonatales es baja
y superada por los beneficios maternos en la IC.
Los betabloqueantes deben usarse con precauciéon
y se prefieren los fArmacos selectivos beta-1 como
metoprolol y bisoprolol, ya que es menos probable
que afecten la contraccién uterina, dan menos va-
sodilatacién periférica y se asocian con tasas més
bajas de restriccién del crecimiento fetal®34789),

Los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (IECA) y bloqueadores de los receptores
de angiotensina II (ARA II) son teratogénicos y es-
tan contraindicados durante el embarazo, pueden
dar displasia renal o tubular, insuficiencia renal,
oligohidramnios, retraso del crecimiento, trastor-
nos de osificacién del craneo, hipoplasia pulmonar,
anemia y se ha descrito muerte fetal intrauterina.
Estos riesgos también se aplican al inhibidor de la
neprilisina (ARNI), dado que se asocia al valsartan
un ARA II, lo que contraindica el uso de sacubitril/
valsartdn en el embarazo. Los IECA se pueden uti-
lizar durante la lactancia, en particular, enalapril
y captopril parecen seguros con un seguimiento es-
trecho del recién nacido® 34789,

Los antagonistas de la aldosterona no se reco-
miendan en el embarazo. La espironolactona se
ha asociado con la feminizacién de los hombres en
desarrollo por efectos antiandrogénicos, a su vez
la eplerenona se ha asociado con pérdidas posim-
plantacién en animales. Ambas pueden utilizarse
de forma segura durante la lactancia®3+789,

Los inhibidores del cotransportador 2 de gluco-
sa y sodio (ISGLT?2) tienen datos limitados, existen
reportes en modelos animales de afectacion renal,
enlentecimiento del crecimiento y desarrollo fetal,
por lo que no se recomienda su uso®3+789,

Los diuréticos de asa se pueden utilizar de
forma segura durante el embarazo, pero pueden
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provocar oligohidramnios y aumentar el riesgo de
desequilibrio electrolitico en el feto. Durante la lac-
tancia pueden suprimir esta por su uso en altas do-
sis. Se recomienda un uso prudente y solo limitar-
se a cuando hay signos claros de congestion®:34789,

La hidralazina asociada a nitratos ayuda a me-
jorar el gasto cardiaco y el volumen sist6lico, més
aun en mujeres de raza negra. Se debe tener pre-
caucién por el riesgo de taquicardia, cefalea y an-
gor(34789)

La digoxina es utilizada en mujeres embaraza-
das con sintomas persistentes de IC que estan en
betabloqueadores, nitrato/hidralazina y diuréti-
cos. La digoxina cruza la placenta, pero sin efec-
tos adversos maternos o fetales, aunque hay que
realizar seguimiento estrecho de digoxinemia, ya
que la farmacocinética estd alterada en el emba-
raZO<1’3’4’7’8’9).

La bromocriptina es un agonista del receptor
central de dopamina D2 que contrarresta la cas-
cada inflamatoria desencadenada por la secrecién
y escisién de prolactina (PRL). La comprensién
de la fisiopatologia de la MPP ha mostrado que el
fragmento 16kDa de la PRL es la responsable del
estrés oxidativo que produce efectos cardiodepre-
sores, pero reversibles®?4789  Ta bromocriptina
se probé inicialmente en un modelo de ratén con
PPCM, donde previno de forma eficaz la apariciéon
de MPP. Metaanélisis sisteméticos demostraron
que con el uso de bromocriptina junto a la terapia
médica para la IC hay una mejora significativa de
la FEVI, ademas que las probabilidades de recupe-
racién del VI (FEVI > 50% en el seguimiento) son
mayores®. La dosis demostrada para los casos de
MPP leve es de 2,5 mg de bromocriptina una vez al
dia durante 1 semana. Cuando la MPP es modera-
da, se debe indicar 2,5 mg cada 12 h por 2 semanas
y luego mantener 1 dosis de 2,5 mg por dia por 6
semanas. Cuando la MPP es grave, sea porque tie-
ne FEVI < 25%, asocia disfuncién del ventriculo
derecho y/o inestabilidad hemodinamica, se reco-
mienda realizar tratamiento con bromocriptina
iniciando 2,5 mg cada 12 h hasta un méximo de 10
a 20 mg por dia, midiendo los valores de prolactina
circulante y mantenerlo por 8 semanas. La bromo-
criptina puede provocar hipertensiéon y aumentar
el estado de hipercoagulacién, por lo que se reco-
mienda el uso concomitante con heparina de bajo
peso molecular (HBPM)®*82829,

Las pacientes con forma grave de MPP o IC con
shock cardiogénico requieren de inotrépicos y/o
vasopresores que garanticen una presiéon de per-
fusidn tisular adecuada. No existen inotrépicos se-
guros, sin embargo, se deben usar en situaciones
de mucha gravedad materna sin otra opcién tera-
péutica para mantener una presién de perfusiéon
tisular adecuada. En esta situacion esta indicada
la cesarea de emergencia®30-39),

Dispositivos de asistencia ventricular

En estas pacientes con shock cardiogénico se reco-
mienda el uso de dispositivos de asistencia ventri-
cular (DAV). El beneficio del balén de contrapulsa-
cién adrtico por si solo es insuficiente, ya que solo
puede aumentar en 0,5 a 1 litro el gasto cardiaco,
lo mismo pasa con el dispositivo Impella, pero su
asociacién con la oxigenacién por membrana exter-
na (ECMO) puede ser muy beneficioso. La eleccién
del dispositivo dependera del gasto cardiaco, el
grado de deterioro de la oxigenacién y recursos y
experiencia institucionales. El soporte vital extra-
corpéreo esta cada vez mas disponible y se utiliza
en todo el mundo para ayudar a pacientes critica-
mente enfermos con insuficiencia cardiorrespirato-
ria refractaria a la terapia convencional. Los datos
sobre el uso de ECMO en MPP se limitan a centros
pequenos y unicos. No obstante, en el afio 2020 se
publicé un registro con 88 pacientes de Latinoamé-
rica que tuvieron MPP grave con shock cardiogé-
nico y algunos con paro cardiaco, recibieron trata-
miento con ECMO y se logr6 un destete exitoso en
64% de las pacientes que lo usaron, un 10% fueron
a trasplante cardiaco o asistencia ventricular de
larga duracidn, el restante 26% fallecié durante el
uso del ECMO®?,

La presentacién de la IC en el embarazo y pe-
riparto puede ser de una forma leve a una forma
muy severa como vimos anteriormente. La Guia
europea de miocardiopatia periparto del afio
2019“ recomienda y clasifica en leve, moderada y
severa la presentacion de la MPP y aconseja una
terapéutica dirigida de acuerdo con la evidencia
actualizada (figura 1).

Trasplante cardiaco
El trasplante cardiaco (TC) temprano debe reser-
varse para pacientes con IC grave refractaria don-
de no hay DAV o existe insuficiencia biventricular
o disfuncién ventricular derecha inicial grave. Las
pacientes con MPP tienen tasas mas altas de re-
chazo agudo del injerto y muerte luego del TC, esto
puede ser debido a la mayor alosensibilizacién y
mayor gravedad previa al trasplante®®40,

El embarazo después del TC puede ser seguro
y exitoso. La Sociedad Internacional de Trasplan-
te de Corazén y Pulmén y la Sociedad Estadouni-
dense de Trasplante ofrecen orientacién sobre el
embarazo y la salud reproductiva después del TC,
con algunas consideraciones en cuanto a esperar
al menos 1 afo postrasplante, hasta que la fun-
cién del injerto se estabilice y el riesgo de rechazo
disminuya, se debe reducir la terapia inmunosu-
presora, suspender el micofenolato, el régimen de
inmunosupresién recomendado son los corticoides
e inhibidores de calcineurina como el tacrolimus.
Por otra parte, el riesgo de rechazo del injerto es
mas alto durante el embarazo, tienen peor evolu-
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Figura 1. Clasificacion de severidad de MPP segtin presentacién. Modificado de Bauersachs et al.,
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na 2,5 mg/dia por 1
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ETT
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Cardiol Ther. (2024), 13(1), 17-37.

Figura 2. Clasificacién World Heart Organization modificado y CARPREG Il. Tomado de Afari H, et al.,

Tasas de eventos

extrasistolia aislada.

las arritmias.

Score Criterios cardiacos adversos
maternos

Presentaciéon - Eventos cardiacos previos o arritmias: 3 ptos. Score 0-1 = 5%
clinica - CFNYHA III-1IV o cianosis: 3 ptos. Score 2 = 10%

- Vélvula mecanica: 3 ptos. Score 3 =15%

- Disfuncién ventricular: 2 ptos. Score 4 = 22%

- Valvulopatia izquierda de alto riesgo/obstruccién del TSVI: 2 ptos. Score >4 =41%

- HTP: 2 ptos.

- Alto riesgo de aortopatia: 3 ptos.

- Coronariopatia: 2 ptos.

- No intervenciones cardiovasculares previas: 1 pto.

- Captacién tardia del embarazo: 1 pto.
WHO - Clase I. Ductus arterioso pequenio, prolapso mitral, estenosis Clase I: 9.9%
modificado pulmonar leve, lesiones congénitas simples reparadas, ’

- Clase II. CIV o CIA no reparada, tetralogia de Fallot, mayoria de

- Clase II-III. Disfuncién del VI leve, MCH, enfermedad valvular
no WHO I ni WHO IV, sindrome de Marfan sin dilatacién de aorta,
aorta < 45 mm asociada a valvula bictspide.

- Clase III. Prétesis mecdnica, ventriculo derecho sistémico.
Circulacion de Fontén, cardiopatias ciandticas, dilatacion de aorta
40-45 en s. Marfan, aorta 45-50 mm con valvula bicuspide.

- Clase IV. HTP, FEVI K 30%, CFNYHA III-IV, MPP previa con
cualquier disfuncién ventricular, estenosis mitral severa, estenosis
adrtica severa sintomatica, s. Marfan con aorta X 45 mm, aorta >
50 mm con valvula bicuspide, coartacién de aorta.

Clase II: 7,7%

Clase II/III: 17,7%

Clase III: 26,9%

Clase IV: 50,3%

cién las pacientes con HTA, diabetes y comorbi-
lidades mal controladas como enfermedad renal
crénica. La via del parto tiene que intentar ser va-
ginal porque disminuye los riesgos infecciosos y de
sangrado aumentado®6-40,

Prevencidn y consejo gestacional

El consejo gestacional y la prevencion son claves a
la hora de evitar complicaciones graves durante el
embarazo y puerperio. Se aconseja la estratifica-

cién del riesgo previo a la concepcién de acuerdo
con la clasificacién de CARPREG II y puntuacién
de la Organizaciéon Mundial de la Salud modifica-
da (mOMS) en pacientes con cardiopatia conocida.
En aquellas pacientes que tienen una puntuacién
mOMS clase IV o CARPREG II > 4 puntos deberia
contraindicarse el embarazo por el riesgo prohibiti-
vo de este®V (figura 2). Las pacientes con puntua-
cién mOMS clase I-IIT y CARPREG 1II < 4 puntos
requieren una decisién compartida. Las mujeres
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con MPP previa, en particular aquellas con dis-
funcién persistente del VI, tienen alto riesgo de
resultados adversos durante embarazos posterio-
res; en un seguimiento de 44 mujeres embarazadas
con antecedentes de MPP, el 44% de aquellas con
disfuncién residual del VI desarrollaron sintomas
de IC durante el segundo embarazo y el 19% mu-
ri6, en comparacién con ninguna mortalidad en
las mujeres cuya funcién del VI habia vuelto a la
normalidad después de su primer embarazo. Sin
embargo, aquellas mujeres con funcién recupera-
da todavia tienen riesgo de disfuncion sistélica con
embarazos posteriores, existen reportes de hasta
20% de recaida en el Gltimo mes de embarazo o el
primer mes posparto?49,

Se debe realizar un seguimiento estrecho de las
pacientes con IC y/o riesgo aumentado de tenerla
en el posparto, periodo que se ha llamado “el cuar-
to trimestre” por los riesgos que implican de des-
compensacién de la madre“?.

Recientemente E. Braunwald ha realizado un
editorial donde expone y reconoce el problema de
las cardiopatias en el embarazo, el aumento de la
incidencia y la necesidad de una especialidad en
cardioobstetricia por las consideraciones que he-
mos analizado®.

Conclusiones

La IC debe sospecharse en toda paciente con sinto-
mas durante el embarazo y puerperio, esta aumen-
ta el riesgo materno y fetal. El diagndstico clinico e
imagenoldgico puede aproximar al tipo de miocar-
diopatia, sea que se presente de novo o exacerbe
una condicién previa. La MPP es un diagnéstico
posible de exclusién, existen varias otras miocar-
diopatias responsables. El tratamiento requiere de
una atencién multidisciplinaria y consideraciones
sobre el riesgo- beneficio de farmacos y viabilidad
fetal. Se recomienda un consejo gestacional previo
y seguimiento estrecho en mujeres con cardiopatia
y/o antecedentes familiares de miocardiopatia o
antecedentes de drogas cardiotoxicas.
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