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COMENTARIO EDITORIAL

Miocardiopatia periparto

Héctor H. Tacchi*

La miocardiopatia periparto (MCPP) es una entidad in-
frecuente o al menos poco diagnosticada, cuya etiologia
y fisiopatologia son ain desconocidas. Tampoco hay
mucha informacidén acerca de su incidencia y su preva-
lencia, datos por lo demds necesarios para desarrollar
politicas para la prevencion y el control de la misma.
En el articulo de revisiéon publicado en este ejemplar
de la Revista escrito por Polania Ardila y colaborado-
res!, se presenta una excelente actualizacién de esta
miocardiopatia que atin no sabemos si se trata de una
enfermedad miocdrdica mds o es realmente distinta a
las miocardiopatias ya conocidas.

En el articulo mencionado, se postulan varias teorias
relacionadas a la fisiopatologia de la MCPP. Hay intere-
santes hipdtesis con respecto a la teoria de autoinmuni-
dad como parte de la fisiopatologia de esta enfermedad.
Un grupo del Centro de Reproducciéon Humana y de
Medicina Reproductiva de New York? comunicé en una
reciente publicacién que la MCPP estd incluida dentro
de un pequefio nimero de condiciones caracterizadas
por una primera ocurrencia y posterior recurrencia
asociada a otro/s embarazo/s. La etiologia de estas
condiciones autoinmunes es conocida y por lo tanto
la MCPP representaria una enfermedad autoinmune.
Pero los autores discrepan con este concepto, consi-
derando a la MCPP como una expresiéon autoinmune
organo-especifica de un defecto de la tolerancia normal
del allograft (feto-placenta) durante el embarazo. La
insuficiencia en la tolerancia feto-placentaria conduciria
a una respuesta inmunoldgica del sistema autoinmune
materno, el cual puede ser autoinmune en naturaleza,
reflejo de un mecanismo mds general de la enfermedad
“injerto contra huésped” o un rechazo.

La teoria inflamatoria descripta por los autores de esta
revision, es interesante, pero nunca se ha demostrado
un vinculo causal entre la miocarditis y la MCPP. En
una publicacién, Rizeq y col.? hallaron un componen-

te inflamatorio en menos del 10% de las muestras de
biopsias de pacientes con MCPP, una proporcidén similar
a la hallada en pacientes comparados por edad y sexo
con miocardiopatia dilatada idiopética. En una publi-
cacién mas reciente, Felkner y col.* confirmaron que la
ausencia o la presencia de inflamacidn en el tejido de
biopsias endomiocdrdicas no predecian resultados en
pacientes con MCPP. Pero, en un estudio prospectivo
de 59 pacientes consecutivas con MCPP reportaron una
reduccion significativa en el marcador inflamatorio TNF
alfa con buenos resultados”.

Es muy importante el rol clave que podria tener la cas-
cada del estrés oxidativo-catepsina D-prolactina 16 kdal
en la fisiopatologia de la MCPP; esto fue corroborado
en pacientes con MCPP aguda en donde se encontraron
niveles elevados de LDL oxidizadas, indicativo del au-
mento del estrés oxidativo, de la catepsina D activada
y de la prolactina 16 kdal, comparados con pacientes
embarazadas controles sanas, sugiriendo la presencia
de una cascada sistemdticamente activada de estrés
oxidativo-catepsina D-prolactina 16-kdal en la MCPP
humana®. Ademds, se ha comprobado en corazones
insuficientes terminales explantados de pacientes con
MCPP, niveles reducidos de la proteina STAT-36, sugi-
riendo que la disregulacion de estos caminos de sefiali-
zacion juega un rol en la fisiopatologia de 1a MCPP.
Con todos los datos sobre la fisiopatologia presentados
en esta revision, es evidente que los mecanismos fisio-
patoldgicos de la MCPP son multifactoriales.

Por otro lado, es interesante tener en cuenta de que
cuando los investigadores que publican trabajos de esta
patologia son cardidlogos, enfatizan el compromiso
de distintas enzimas/hormonas que constituyen pasos
importantes en diversos caminos de sefializacién que
van a inducir cambios en la fisiopatologia de la MCPP;
pero cuando los autores de investigacion de esta enfer-
medad pertenecen a grupos relacionados a la medicina
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reproductiva, se inclinan fuertemente a preponderar
en especial a un defecto de la tolerancia normal feto-
placentaria durante el embarazo con implicancias del
sistema autoinmune de la madre.

Contribuyendo al aporte de datos de la bibliografia
sobre el prondstico de las pacientes que sobreviven
a una MCPP, en un estudio de un dnico centro de
Sudaifrica® en 100 pacientes con MCPP, fallecié el
15% después del diagndstico, y sélo el 23% recuperd
la funcién ventricular izquierda después de 6 meses
de tratamiento con terapia convencional 6ptima. En
otro estudio de seguimiento de pacientes con MCPP
durante 5 afios’, la tasa de mortalidad fue del 15% y
s6lo el 31% (29 de 92) recuperd la funcién ventricular
izquierda a la normalidad. Sin embargo, las pacientes
que fallecieron inmediatamente después del diagndstico
de MCPP, probablemente, no fueron incluidas en el
estudio. Ademds, la mejoria de la funcién ventricular
izquierda continué mds alld de los 6 a 12 meses iniciales
de la enfermedad.

Estos datos conducen a hacer varias preguntas: ;jes
vélido ademads de utilizar parametros ecocardiogréficos
para evaluar la funcién ventricular izquierda tardia-
mente, realizar estudios de funcién ventricular con
apremio miocardico para comprobar la respuesta de
esas pacientes? ;Cudnto tiempo deberian ser tratadas las
pacientes con MCPP que sobreviven con el tratamiento
convencional o verdaderamente esta patologia entra en
el grupo de miocardiopatias reversibles?

En futuros estudios prospectivos, seria interesante ave-
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riguar cuantas son las pacientes que van a recuperarse de
esta enfermedad, cudl es la causa de esta evolucion, etc.
Finalmente, es evidente que estas revisiones son muy
utiles para actualizarnos y para seguir en el camino
de la investigacidn de esta patologia que, no por poco
conocida, es menos importante.
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