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Artículo de Revisión

INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

	 La prevalencia de la enfermedad cardiaca ma-
terna es entre 1 a 4% en los países desarrollados,  
siendo responsable del 20% de la mortalidad ma-
terna1. Actualmente, la enfermedad cardiaca congé-
nita es la más común en los países desarrollados, 
debido al avance tecnológico y quirúrgico que ha 
permitido que estas mujeres alcancen la adultez y 
puedan embarazarse. Por otro lado, la postergación  
del embarazo hacia la cuarta o quinta década de la 
vida está asociada a mayor aparición de patología 
médica agregada como hipertensión arterial cróni-
ca, diabetes mellitus, hipercolesterolemia y cardio-
patía coronaria, lo que ha aumentado la incidencia 
de patología cardiaca adquirida en este grupo de 
mujeres con embarazo tardío.
	 El 10% de embarazadas con cardiopatía congé-
nita presentan complicaciones cardiacas (principal-
mente insuficiencia cardiaca y arritmias)2 durante 
el embarazo y el período cercano al parto. Los 
eventos cardiovasculares severos (edema pulmo-
nar, arritmia grave, infarto agudo al miocardio, ac-
cidentes cerebrovasculares y muerte) fueron repor-
tados principalmente en las pacientes con síndrome 
de Eisenmenger o enfermedad cardiaca cianótica 
no reparada.
	 De las embarazadas con cardiopatías adquiridas 
aproximadamente un 13% presenta complicaciones 
cardiacas durante su embarazo y/o en el período 
cercano al parto3.
	 En las embarazadas con enfermedad cardiaca 
congénita y adquirida el manejo debe ser llevado 
por un equipo multidisciplinario especialista en 

este tema (obstetras, neonatólogos, cardiólogos 
y anestesiólogos), siendo necesario anticiparse 
a los potenciales riesgos maternos y fetales para 
disminuir la morbimortalidad asociada4.

Cambios fisiopatológicos del embarazo y parto

	 En un embarazo normal se producen cambios 
hemodinámicos importantes donde la volemia y 
el gasto cardiaco aumentan hasta en un 50%. La 
presión arterial declina progresivamente debido a 
la disminución de la resistencia vascular sistémica 
y a cambios en la precarga, creando un circuito de 
baja resistencia en la circulación útero-placentaria. 
Los factores responsables de este fenómeno no 
están completamente identificados, pero se ha de-
mostrado una disminución de la respuesta vascular 
a agentes vasopresores como la angiotensina II y 
norepinefrina. Además, existe un rol vasodilatador 
de agentes humorales como prostanglandinas, es-
trógenos, progesterona y prolactina.
	 El débito cardiaco incrementa un 40-50% del 
basal preconcepcional secundario a un aumento 
de la volemia y a una disminución de la postcarga, 
siendo influido por los cambios posturales como 
el decúbito supino y la compresión uterina aorto-
cava5.
	 Estos cambios hemodinámicos en un embarazo 
normal se traducen clínicamente en disnea, taqui-
cardia, edema de extremidades inferiores, disten-
sión yugular, ápex hiperdinámico, soplo sistólico 
de eyección y tercer ruido fisiológico. En la electro-
cardiografía se traducen en un acortamiento de los 
segmentos PR y QT, frecuencia cardiaca aumenta-
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da y cambios inespecíficos del intervalo ST y onda 
T6.
	 Durante el parto normal ocurren oscilaciones 
marcadas de la hemodinamia, por ejemplo debido 
a las contracciones uterinas que aumentan el debito 
cardiaco (fenómeno de “autotransfusión”), al efec-
to hipotensor de la anestesia neuroaxial (secundario 
a vasodilatación por bloqueo del sistema simpáti-
co) y a las pérdidas sanguíneas que ocurren durante 
el parto. Estos fenómenos son muy bien tolerados 
en una embarazada sana debido a su reserva cardio-
vascular y pulmonar intactas, lo que no sucede en  
una embarazada cardiópata, en la cual podrían des-
encadenarse una serie de eventos cardiacos graves, 
incluso mortales.

EVALUACIÓN PRECONCEPCIONAL 
Y ESTIMACIÓN DE RIESGO ANTE UN 
EVENTUAL EMBARAZO

	 Las mujeres que tengan intenciones de embara-
zarse y que porten una cardiopatía congénita o adqui-
rida previamente diagnosticada deben ser evaluadas, 
estudiadas y controladas por obstetra y cardiólogo 
previo a la concepción. En una mujer previamente 
sin diagnóstico de enfermedad cardiaca congénita o 
adquirida, en la cual se sospecha una cardiopatía por 
clínica sugerente como disnea de esfuerzo, ángor o 
angina, palpitaciones, síncope, etc., debe estudiarse 
antes de un eventual embarazo para descartar pato-
logía del sistema cardiovascular. El estudio incluye 
examen clínico acucioso, electrocardiograma de re-
poso de 12 derivadas y ecocardiograma transtoráci-
co. Según los hallazgos de los exámenes anteriores, 
a veces se requiere ampliar el estudio con un test de 
esfuerzo (físico o farmacológico), ecocardiograma 
transesofágico, resonancia nuclear magnética car-
diaca y/o cateterismo cardiaco.
	 Según la evaluación preconcepcional, se de-
termina el probable riesgo materno y fetal en un 
eventual embarazo, informándose las alternativas 
terapéuticas como manejo médico de la cardiopatía 
y/o reparación quirúrgica previa a la concepción, 

llegando en algunos casos a desaconsejar el emba-
razo debido a la elevada morbilidad y mortalidad 
materna y fetal.
	 Se han identificado predictores para presentar 
un evento cardiovascular grave durante el embara-
zo (como edema pulmonar, arritmia que requiera 
tratamiento, accidente cerebrovascular, infarto agu-
do al miocardio o muerte durante la gestación), los 
cuales están descritos en la Tabla 1 y eventualmente 
podrían contraindicar un embarazo si están presen-
tes o no son reparados o tratados previamente a la 
concepción3.
	 Así mismo, una mujer con cardiopatía congénita 
puede presentar factores de riesgos previos a una 
posible concepción, tras lo cual también puede 
desaconsejarse un embarazo, siendo mostrados en 
la Tabla 23,8,9. En este caso, se debe analizar caso 
a caso si una gestación puede descompensar de 
manera importante una cardiopatía preexistente.
	 En relación a las valvulopatías, también se han 
identificado lesiones con alto riesgo de descom-
pensación durante un embarazo, las cuales elevan 
significativamente la morbimortalidad materna y 
fetal8, siendo descritas en la Tabla 3.
	 En ciertas condiciones (ej.: obstrucción severa 
del corazón izquierdo o shunt de derecha a izquier-
da significativo), la cirugía cardiaca reparativa me-
jora significativamente los resultados obstétricos. 
El caso debe ser evaluado por especialistas en ci-
rugía cardiaca (cardiocirugía con o sin circulación 
extracorpórea) y/o cardiología intervencional (val-
vuloplastía con balón, instalación de stents y/o cie-
rre de shunts), más anestesiología cardiovascular 
con el objetivo de disminuir los riesgos maternos y 
fetales durante el embarazo11.
	 Los principales riesgos perinatales son aborto, 
retardo del crecimiento intrauterino, prematurez y 
muerte fetal, afectando hasta el 30% de las embara-
zadas con enfermedad cardiaca significativa2,12.
	 En la descendencia de las embarazadas car-
diópatas congénitas existe el riesgo de heredar la 
misma cardiopatía de un 5-7% (ej.: enfermedad de 
Marfán), por lo que requieren consejería genética 
pre gestacional.

Tabla 1. Predictores de evento cardiaco serio en embarazadas con enfermedad cardiaca

1. Evento cardiaco previo o arritmia (incluye falla cardiaca, accidente cerebrovascular transitorio, accidente cerebro-
vascular antes del embarazo)
2. Clase funcional de la New York Heart Association (NYHA) mayor a II o cianosis
3. Obstrucción del corazón izquierdo (área valvular mitral menor a 2 cm2, área valvular aórtica menor a 1,5 cm2, peak 
del gradiente del flujo ventricular izquierdo mayor a 30 mmHg)
4. Disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección menor a 40%)
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MANEJO GENERAL DEL EMBARAZO
Y PARTO

	 Debido a que el embarazo potencialmente pue-
de presentar complicaciones severas tanto en las 
embarazadas cardiópatas congénitas como adquiri-
das, debe ser manejado por un equipo multidiscipli-
nario en un centro hospitalario de alta complejidad 
(obstetricia, cardiología, cirugía cardiaca, neonato-
logía, anestesiología cardiovascular y obstétrica), 
el cual debe evaluar y controlar periódicamente a 
la paciente embarazada cardiópata y elaborar una 
planificación coordinada para el momento del parto 
o cesárea.

1. Consideraciones hemodinámicas

	 Previo al parto, es esencial el estudio ecocar-
diográfico transtorácico para evaluar la estructura y 
función cardiaca13,18.
	 Durante el parto y el postparto hay cambios 
hemodinámicos importantes, pero en este último 
período es cuando se presentan la mayoría de las 
descompensaciones agudas13. En el postparto es 
importante observar cualquier clínica sugerente de 
insuficiencia cardiaca aguda y el balance hídrico, 

determinando la necesidad monitorización invasi-
va estricta, soporte ventilatorio y, eventualmente, 
apoyo ventricular externo. Ante cualquier duda, la 
paciente puérpera cardiópata debe realizar su pos-
tparto inmediato en una unidad de mediana o alta 
complejidad, como una unidad de cuidados intensi-
vos.
	 La función ventricular izquierda retorna a la 
basal preconcepción luego de dos semanas después 
del parto, sin embargo, la hipertrofia ventricular 
izquierda podría tardar mucho más tiempo en 
retornar a su condición basal14.

2. Anticoagulación

	 Se sugiere el uso de anticoagulación en condi-
ciones cardiacas como la presencia de una  válvula 
cardiaca mecánica, fibrilación auricular e hiperten-
sión pulmonar15. Las válvulas mecánicas requieren 
anticoagulación, mientras que las bioprotésicas 
no19.
	 La warfarina no es de elección en la embaraza-
da, puesto que puede producir embriopatías y he-
morragia intracerebral en el feto16. Las alternativas 
recomendadas son la heparina no fraccionada y la 
heparina de bajo peso molecular porque no cruzan 

Tabla 2. Factores de riesgos en embarazada con cardiopatía congénita

1. Hipertensión pulmonar Si presenta síndrome Eisenmenger está contraindicado el embarazo (al de-
sarrollar una hipoxemia severa y letal). La muerte materna puede ocurrir  
durante el parto y la primera semana postparto 

2. Cianosis materna La saturación arterial de oxigeno (Sat O2) preconcepcional es un predictor 
de outcome materno-fetal (la probabilidad de tener un recién nacido vivo 
es mayor con SaO2 > 85%)

3. Clase funcional III y IV La clase funcional (NYHA) está directamente relacionada con morbimor-
talidad materna, se reportó que en clase funcional III y IV aumentó la mor-
talidad materna 

4. Arritmias Respecto de las arritmias, cuando causan síntomas o compromiso hemodi-
námico, se indica tratamiento antiarrítmico 

5. Tratamiento anticoagulante materno 

Tabla 3. Valvulopatías de alto riesgo materno-fetal

1. Estenosis aórtica severa 
2. Estenosis mitral sintomática
3. Insuficiencia mitral y aórtica con clase funcional NYHA III y IV
4. Enfermedad valvular aórtica y mitral con disfunción ventricular izquierda severa (fracción de eyección < 40%) o 
hipertensión pulmonar severa
5. Síndrome de Marfán con o sin regurgitación aórtica
6. Válvulas mecánicas que requieren anticoagulación
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la barrera placentaria y tienen una vida media corta 
lo que permite una anestesia regional de urgencia. 
Pero, ambas tienen más riesgo de trombosis valvu-
lar durante la gestación17,19.
	 Si bien no hay consenso sobre el régimen 
de anticoagulación óptima durante el embarazo, 
los regímenes más utilizados incluyen heparinas 
subcutáneas, siendo la warfarina una alternativa 
sólo cuando la paciente rechaza el tratamiento 
parenteral, como el anteriormente descrito17.
	 La heparina no fraccionada endovenosa es el 
agente de elección en el período cercano al parto 
porque sus dosis se pueden ajustar fácilmente 
y porque se puede discontinuar 4-6 horas antes 
de administrar una anestesia neuroaxial19. En 
ausencia de contraindicaciones, su administración 
se restaura 6-12 horas después de un parto vaginal 
y 12-24 horas después de una operación cesárea. 
Así mismo, la warfarina puede reiniciarse la noche 
después del parto o cesárea con el objetivo de lograr 
un INR > 219.

3. Profilaxis de endocarditis

	 La recomendación actual de profilaxis antibióti-
ca es para las lesiones cardiacas de alto riesgo aso-
ciadas a alguna infección, las cuales se describen en 
la Tabla 4. En la práctica clínica se ha visto que  la 
profilaxis antibiótica de endocarditis es sobre utili-
zada18,19.
	 Las opciones profilácticas son:
-	 2 g ampicilina endovenosos (iv).

-	 1 g cefazolina iv.
-	 1 g ceftriaxona iv con o sin 1 g vancomicina iv 

(si hay sospecha de enterococo).
-	 600 mg de clindamicina iv con o sin 1 g vanco-

micina iv (alergia a penicilina).

4. Manejo general del parto

	 La vía del parto se elige de acuerdo al impacto 
del estrés hemodinámico del parto y al riesgo de 
morbimortalidad materno-fetal20. Las condiciones 
en las cuales se recomienda una operación cesárea 
son: indicación obstétrica (presentación podálica, 
doble cesárea anterior, etc.) y condiciones cardiacas 
con alto riesgo de compromiso sistémico durante 
un parto y sus consiguientes cambios fisiológicos 
hemodinámicos, que se describen en la Tabla 523.
	 El monitoreo invasivo es una herramienta útil 
en los casos de descompensación severa hemodiná-
mica o ante una alta sospecha de ésta. Sin embargo, 
la literatura médica demuestra una disminución en 
el uso de catéter de arteria pulmonar, permanecien-
do constante la medición de presión arterial invasi-
va y presión venosa central23.
	 En embarazadas cardiópatas se recomienda ad-
ministrar la anestesia peridural en etapas iniciales 
del trabajo de parto (fase latente), porque disminu-
ye significativamente la activación del sistema ner-
vioso autónomo simpático y el aumento del consu-
mo de oxígeno miocárdico propios del dolor de las 
contracciones uterinas, resultando en un impacto 
hemodinámico mucho menor durante el trabajo de 

Tabla 4. Indicaciones para profilaxis antibiótica de endocarditis infecciosa, en partos vaginales o cesáreas asociadas 
a una infección. Según comité ACOG 2008.

1. Válvula cardiaca protésica o reparada con material protésico
2. Antecedente de endocarditis infecciosa
3. Enfermedad cardiaca congénita con alguna de estas características:
- Defecto cianótico no reparado, incluyendo shunts y conductos paliados
- Defectos reparados completamente con material protésico o dispositivos por cateterismo intervencional en los 6
  meses previos al parto o cesárea
- Defecto reparado con defectos residuales en el sitio o próximos a los dispositivos protésicos

Tabla 5. Condiciones en que se prefiere operación cesárea

- Aneurisma aórtico o raíz aortica dilatada ( >4 cm)
- Insuficiencia cardiaca congestiva severa sintomática
- Antecedente de infarto miocárdico reciente
- Estenosis aórtica severa
- Administración de warfarina en las 2 semanas previas al parto
- Necesidad de remplazo valvular de emergencia inmediatamente después del parto

R. GÓMEZ R. et al.

Rev Chil Anest 2013; 42: 77-87



81

parto y parto21. La anestesia espinal, especialmente 
en dosis altas, puede ser utilizada si la embarazada 
cardiópata está bien compensada y con parámetros 
hemodinámicos estables. En caso de ser necesaria 
una operación cesárea, se recomienda el uso de una 
anestesia combinada (espinal-peridural), con dosis 
bajas de anestesia subaracnoídea y con la instala-
ción de un catéter peridural para prolongar la dura-
ción de la anestesia si es necesario.

MANEJO ESPECÍFICO

	 Dividiremos las enfermedades cardiacas mater-
nas durante el embarazo en congénitas y adquiri-
das, abarcando las cardiopatías más comunes de las 
pacientes gestantes. Las cardiopatías congénitas y 
adquiridas de las embarazadas serán subdivididas 
como se muestra en la Tabla 6. No se abordarán los 
temas relativos a arritmias, endocarditis infecciosa 
y desórdenes hipertensivos del embarazo.

EMBARAZADAS CON CARDIOPATÍA 
CONGÉNITA

	 Se puede clasificar las embarazadas con cardio-
patía congénita de acuerdo al riesgo de presentar 
complicaciones cardiacas maternas17, como se ilus-
tra en la Tabla 7. La vigilancia posterior de estas 

mujeres debe realizarse hasta 6 meses postparto 
debido a que persiste el riesgo de eventos cardiacos 
adversos22.

1. Estenosis aórtica congénita

	 Se produce una obstrucción al flujo aórtico y, se-
cundariamente, hipertrofia del ventrículo izquierdo y 
dependencia de la precarga que disminuye la capaci-
dad de aumentar el débito cardiaco, desencadenando 
un desequilibrio hemodinámico durante el embara-
zo. Se reporta un 9,4% de complicaciones maternas 
(falla cardiaca y arritmias atriales) y 22% fetales24.
	 En general los síntomas como disminución de 
la tolerancia al ejercicio, disnea y fatiga aparecen 
con una estenosis aórtica severa y se correlacionan 
con un área valvular < 1,0 cm², una velocidad 
del jet > 4,0 m·seg-1 y/o una gradiente de presión 
transvalvular aórtica > 40 mmHg. En esta etapa 
avanzada de la enfermedad la sobrevida materna 
sin reparación es de 2 a 3 años, requiriendo manejo 
quirúrgico lo más urgente posible. Una alternativa 
con buen resultado es la valvuloplastía con balón 
aórtico, que puede ser realizada a partir del segundo 
trimestre del embarazo25.

2. Estenosis pulmonar

	 Es una entidad de baja incidencia (2% de to-
das las cardiopatías congénitas) que permanece 

Tabla 6. Clasificación de cardiopatías durante el embarazo

Cardiopatías congénitas Cardiopatías adquiridas
1. Defectos cardiacos no cianóticos sin shunt:
    - Estenosis aórtica congénita
    - Estenosis pulmonar
    - Coartación de la aorta

1. Enfermedad cardiaca valvular adquirida:
    - Enfermedad valvular con regurgitación
    - Valvulopatía estenótica (estenosis mitral y aórtica)
    - Embarazada con válvula protésica

2. Defectos cardiacos no cianóticos con shunt:
   - Defecto del septum atrial (comunicación
   interauricular)
   - Defecto del septum ventricular (comunicación
   interventricular)
   - Síndrome de Eisenmenger

2. Enfermedad coronaria

3. Defectos cardiacos cianóticos:
    - Tetralogía de Fallot
    - Transposición de grandes vasos completa
    - Operación de Fontan

3. Cardiomiopatía
    - Cercana al momento del parto
    - No asociada al momento del parto: dilatada,
    hipertrófica y restrictiva
4. Endocarditis infecciosa

4. Enfermedades aórticas:
    - Enfermedad de Marfán
    - Enfermedad de Ehlers-Danlos
    - Síndrome Loeys-Dietz 

5. Desórdenes hipertensivos del embarazo
6. Arritmias

Rev Chil Anest 2013; 42: 77-87
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clínicamente asintomática hasta la adultez porque 
desarrolla una lenta hipertrofia ventricular derecha 
secundaria a la obstrucción del flujo del tronco pul-
monar, presentando poca tolerancia a la sobrecarga 
de volumen y alto riesgo de arritmias atriales. Sin 
embargo, la mayoría de los casos reportados refiere 
una buena tolerancia al embarazo, incluso con este-
nosis pulmonar severa.
	 Las embarazadas con esta patología tienen au-
mentado el riesgo de parto prematuro (14,5% de los 
casos) y cardiopatía en su descendencia con cifras 
entre 3 y 6%2.
	 Existen dos alternativas quirúrgicas efectivas 
para la estenosis pulmonar clínicamente significa-
tiva: la valvulotomía con balón percutáneo o la re-
paración quirúrgica abierta, las cuales debiesen ser 
realizadas previas al embarazo26.

3. Coartación aórtica

	 En esta entidad la anatomía de la aorta torácica 
es estrecha o con disminución de su calibre distal 
a la arteria subclavia  izquierda. Se manifiesta con 
hipertensión arterial en las extremidades superiores 
e hipotensión arterial del territorio inferior al 
defecto, con riesgo de isquemia e hipoperfusión 
uterina27. Por ello, la coartación aórtica debe ser 
reparada antes del embarazo28.
	 Si es secundaria a una aortopatía, como una 
enfermedad ateromatosa, tiene un riesgo aumentado 
de disección aórtica, donde la ruptura aórtica es la 

principal causa de mortalidad en la embarazada con 
esta patología29.
	 Ante eventuales complicaciones, se debe consi-
derar una cirugía de ensanchamiento de la zona es-
tenótica o reparación del defecto  y cesárea electiva 
con anestesia combinada para evitar una hipoten-
sión e hipoperfusión mayor del territorio uterino-
placentario33.

4. Defecto del septum atrial (DSA) o 
comunicación interauricular

	 Este defecto crea un shunt izquierda a derecha, 
sobrecargando la aurícula y ventrículo derechos, 
desarrollando crecimiento auricular que predispone 
a arritmias atriales. Sin embargo, una embarazada 
joven con DSA no complicado o reparado y sin 
secuelas, puede llevar un embarazo bien tolerado y 
con bajo riesgo de complicaciones (4,3% arritmias 
y 3% de deterioro de su capacidad funcional)30. En 
cambio, en las mujeres mayores de 40 años aumenta 
el riesgo de presentar fibrilación auricular (FA), 
flutter e insuficiencia  cardiaca derecha. Las mujeres 
portadoras de DSA no reparado tienen más riesgo 
de presentar preeclampsia, recién nacidos pequeños 
para la edad gestacional y mortalidad fetal35.

5. Defecto del septum ventricular (DSV) o 
comunicación interventricular

	 Es el defecto cardiaco congénito más frecuente 

Tabla 7. Estratificación de las embazadas cardiópatas congénitas según el riesgo de presentar complicaciones car-
diacas en el embarazo23

Complicaciones de alto riesgo (mayor a 15%)
- Shunt izquierda a derecha con hipertensión pulmonar
- Reversión del shunt con síndrome de Eisenmenger
- Enfermedad de Marfán con dilatación de la raíz aórtica
- Coartación de la aorta no corregida, con dilatación de la aorta proximal
- Lesiones obstructivas del corazón izquierdo sintomáticas severas (estenosis aórtica, cardiomiopatía hipertrófica)
Complicaciones  de mediano riesgo (5-15%)
- Estenosis aórtica leve a moderada
- Enfermedad de Marfán con aorta normal
- Defectos cianóticos no reparados, como tetralogía de Fallot
- Ventrículo derecho sistémico, tal como en la transposición de grandes vasos reparada.
- Operación de Fontan con buen funcionamiento, tal como ventrículo hipoplásico y defectos complejos
- Tetralogía de Fallot paliada que presenta severa regurgitación pulmonar y disfunción de ventrículo derecho
Complicaciones de bajo riesgo (menor del 1%)
- Defecto del septum atrial aislado, reparado o no reparado
- Defecto del septum ventricular aislado, reparado o no reparado
- Enfermedad de la válvula tricúspide o pulmonar
- Coartación aórtica reparada con tamaño proximal aórtico normal
- Tetralogía de Fallot reparada con función ventricular derecha normal y válvula pulmonar competente
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en el nacimiento, en el cual se crea un shunt 
izquierda a derecha con sobrecarga del ventrículo 
derecho. Los síntomas en la infancia son precoces 
y llamativos, llevando a su reparación quirúrgica 
precoz31.
	 Las embarazadas con DSV grandes (diámetro 
> 1,7 cm) o con defectos residuales postreparación 
(como disfunción ventricular derecha o hipertensión 
pulmonar) tienen más riesgo de presentar arritmias 
o falla cardiaca durante el embarazo.
	 Sin embargo, las embarazadas jóvenes con DSV 
pequeños o quirúrgicamente reparados sin defectos 
residuales pueden cursar con un embarazo sin ma-
yores riesgos maternos y/o fetales.
	 Cuando el DSV está asociado a estenosis pulmo-
nar moderada, ventrículo derecho de doble cámara, 
disfunción ventricular izquierda (fracción de eyec-
ción < 40%) o a síndrome de Eisenmenger existe 
un alto riesgo de complicaciones para el binomio 
materno-fetal y se desaconseja el embarazo31.

6. Síndrome de Eisenmenger

	 Lo constituye la triada shunt de derecha a iz-
quierda, enfermedad de arteria pulmonar secunda-
ria y cianosis. El desarrollo de hipertensión de arte-
ria pulmonar es secundario al hiperflujo pulmonar 
(excluyendo otras causas de hipertensión pulmo-
nar)  y conllevará al shunt ya descrito.
	 El embarazo debe ser desincentivado porque 
presenta alta mortalidad materna (40-50%) y fetal 
(30-50%). La mortalidad materna ocurre en el pe-
ríodo cercano al parto y es secundaria a enferme-
dad tromboembólica, hipovolemia (que aumenta el 
shunt de derecha a izquierda) y preeclampsia aso-
ciada32, 33, 34.

7. Tetralogía de Fallot

	 Se caracteriza por presentar estenosis pulmonar 
severa, un gran defecto del septum ventricular, hi-
pertrofia ventricular derecha y cabalgamiento aórti-
co. Si el defecto no está corregido no se recomienda 
el embarazo porque la mortalidad materna alcanza 
hasta un 15% y la fetal hasta un 30%35.
	 La corrección quirúrgica considera el cierre del 
DSV y un ensanchamiento del infundíbulo ventri-
cular derecho. Las complicaciones posteriores a la 
reparación son arritmias ventriculares ectópicas, ta-
quiarritmias ventriculares, síncope y muerte hasta 
en 1-3% de los pacientes.
	 Si las pacientes con tetralogía de Fallot corre-
gida o reparada están asintomáticas y con ausencia 
de regurgitación valvular significativa, obstrucción 
ventricular derecha y disfunción ventricular dere-

cha podrían cursar con un embarazo de evolución 
favorable36, 37.

8. Transposición de grandes vasos completa 
corregida por switch atrial

	 Esta malformación corresponde a la transposi-
ción de la aorta y el tronco pulmonar. La corrección 
quirúrgica por switch atrial tiene el inconveniente de 
que el ventrículo derecho subaórtico es susceptible 
a la sobrecarga hemodinámica de la gestación con 
riesgo de presentar bloqueo cardiaco de alto grado y 
falla cardiaca durante el desarrollo del embarazo38.

9. Transposición de grandes arterias con 
reparación por switch arterial

	 La operación de Jatene (switch arterial) se ha 
vuelto el estándar quirúrgico para la transposición 
completa de grandes arterias. Esta reparación ana-
tómica que conecta el ventrículo izquierdo con la 
circulación sistémica tiene ventajas por sobre los 
procedimientos paliativos atriales. La tasa de so-
brevida a 15 años de los pacientes sometidos a esta 
cirugía es más de un 85%43, pero faltan datos sufi-
cientes acerca del comportamiento de las pacientes 
con transposición de grandes arterias sometidas a 
esta corrección de Janete frente a un embarazo. Se 
ha descrito que en el embarazo desarrollan taquia-
rritmias graves y disfunción sistólica.

10. Post cirugía de Fontan

	 El procedimiento de Fontan se utiliza en un 
amplio rango de “defectos univentriculares” como 
ventrículo único y atresia tricuspídea, permitiendo 
llevar la sangre desde el ventrículo funcional único 
a la arteria pulmonar, pero elevando la presión 
auricular derecha y la presión venosa sistémica. 
La tasa de sobrevida a 10 años con reparación de 
Fontan es alrededor del 85%39.
	 Las pacientes con ventrículo único post Fontan 
tienen riesgo de congestión venosa sistémica al em-
barazarse, aparición de flutter o fibrilación auricu-
lar, deterioro de la función ventricular y parto de 
pretérmino44,40. Las pacientes postoperadas de Fon-
tan asintomáticas, con buena función ventricular, 
sin hipertensión pulmonar y saturación de oxigeno 
mayor a 85% tienen una relativamente buena tole-
rancia al embarazo, reportándose hasta un 2% de 
mortalidad materna25.

11. Enfermedad de Marfán

	 Es una condición autosómica dominante en que 
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se compromete el tejido conectivo ocular, cardio-
vascular, musculoesquelético, dérmico, pulmonar 
y del sistema nervioso central, presentando una 
amplia gama de manifestaciones clínica de diversa 
severidad.
	 Durante el embarazo tienen un alto riesgo de 
disección y ruptura aórtica. Según las recomenda-
ciones de la American Heart Association 2010 este 
riesgo aumenta a un 10% cuando el diámetro de la 
raíz aórtica es > 4 cm y sugiere cirugía de reempla-
zo aórtico previo a embarazarse. En cambio, con un 
diámetro normal este riesgo disminuye a < 1%41. Si 
durante el embarazo el diámetro de la raíz aórtica es 
> 4,5 cm en controles ecocardiográficos sucesivos, 
hay expertos que sugieren la interrupción del emba-
razo y la reparación quirúrgica de la raíz aórtica.
	 Se ha demostrado que el uso de b-bloqueadores 
como el labetalol ha disminuido la progresión de 
la dilatación y el riesgo de disección y ruptura 
aórtica14.
	 Las pacientes con enfermedad de Marfán y diá-
metro de raíz aortica < 4,5 cm pueden ser sometidas 
a un trabajo de parto, recomendándose administrar 
tempranamente la anestesia epidural con el fin de 
evitar la estimulación simpática producida por el 
dolor de las contracciones uterinas y la significativa 
taquicardia e hipertensión arterial secundarias. En 
pacientes con anillo aórtico > 4,5 cm se recomienda 
una operación cesárea electiva, siendo nuevamente 
la anestesia combinada una excelente alternativa33.

EMBARAZADAS CON CARDIOPATÍA
ADQUIRIDA

	 Las consideraciones generales del manejo 
del período cercano al parto en embarazadas con 
enfermedad cardiaca adquirida son:
	 Inducción del parto: las pacientes con capacidad 
funcional normal pueden cursar con un trabajo 
de parto espontáneo o inducido. La necesidad de 
inducción de un trabajo de parto en una paciente 
con cardiopatía adquirida dependerá del estado 
cardiaco materno actual, las condiciones cervicales 
uterinas y la madurez pulmonar fetal.
	 Modo del parto: la operación cesárea se reduce 
exclusivamente a indicaciones obstétricas.
	 Anestesia y analgesia: se pueden utilizar opiá-
ceos durante el trabajo de parto. La anestesia epi-
dural es altamente efectiva, debiendo administrarse 
en etapas precoces del trabajo de parto y en dosis 
pequeñas para mantener estabilidad hemodinámi-
ca, evitando una hipotensión materna.
	 Administración de fluidos: debe ser cuidadosa 
para evitar un eventual estado de hipervolemia, 

recomendándose realización de balance hídrico 
periódicamente.
	 Monitoreo hemodinámico: de preferencia se 
utiliza monitoreo estándar, que incluye el uso de 
presión arterial no invasiva, electrocardiografía 
contínua y oximetría de pulso. El uso de monitoreo 
invasivo no se recomienda de rutina y se reserva 
para pacientes con cardiopatías adquiridas severas.
	 Monitoreo fetal: la inestabilidad hemodinámica 
materna podría causar hipoxemia, acidosis y muerte 
fetal por lo que se recomienda evaluación del 
bienestar fetal mediante el monitoreo de frecuencia 
cardiaca fetal continua.
	 Cuidados postparto: la oxitocina iv debiese ser 
infundida lentamente (< 2 U·min-1) para evitar su 
efecto hipotensor, evitando el uso de metilergono-
vina parenteral porque está asociada a vasocons-
tricción sistémica importante. Debido al mayor 
riesgo materno de presentar insuficiencia cardiaca 
o algún otro evento adverso cardiovascular, se debe  
monitorizar estrictamente a la paciente durante las 
primeras 24 horas postparto en una unidad de me-
diana o mayor complejidad.
	 Así mismo, en este grupo de pacientes es 
necesario considerar profilaxis antitrombótica con 
el uso de medias elásticas, compresión neumática 
intermitente y/o deambulación precoz.

1. Estenosis aórtica

	 Se trata de una obstrucción crónica al flujo 
ventricular izquierdo que progresa lentamente hasta 
presentar síntomas como angina, infarto agudo al 
miocardio, síncope y muerte súbita. Puede ser una 
valvulopatía adquirida (secundaria a enfermedad 
reumática o cálcica) o congénita (válvula aórtica 
bicúspide).
	 El grupo de embarazadas con estenosis aórtica 
adquirida (principalmente secundaria a enfermedad 
reumática), asintomáticas y con electrocardiograma 
normal, buena función ventricular izquierda  (frac-
ción de eyección > 40%) y un peak de gradiente de 
presión transvalvular aórtica < 50 mmHg deberían 
cursar un embarazo de bajo riesgo42, mientras que 
las pacientes sintomáticas o con una estenosis aór-
tica severa tienen un embarazo significativamente 
más riesgoso.
	 La dificultad de mantener el débito cardiaco 
ante situaciones especiales, como un aumento de 
la precarga y/o disminución de la postcarga, puede 
comprometer la perfusión coronaria y carotidea 
con el consiguiente riesgo de isquemia miocárdica 
y cerebral, por lo que se recomienda un reposo 
relativo y el uso de bloqueadores beta adrenérgicos.
	 La hipovolemia no es bien tolerada en este tipo 
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de pacientes, por lo que se recomienda mantener un 
balance hídrico positivo43.
	 El débito cardiaco fijo que presenta esta pato-
logía podría comprometer la perfusión útero-pla-
centaria y manifestarse como restricción del creci-
miento fetal intrauterino.
	 La estenosis aortica severa definida como peak 
de gradiente de presión transvalvular aórtica > 50 
mmHg y/o área valvular aórtica < 1 cm2 requieren 
reparación valvular previa al embarazo. De no ser 
así, los riesgos de morbilidad y mortalidad mater-
na y fetal son significativamente mayores en una 
embarazada con estenosis severa. El reemplazo 
valvular aórtico electivo es bien tolerado por la em-
barazada, pero no así en condiciones de urgencia44. 
Cuando no hay regurgitación aórtica significativa la 
valvuloplastía con balón es una alternativa tempo-
ral antes del parto.

2. Estenosis mitral

	 Principalmente es secundaria a enfermedad 
reumática. Las embarazadas afectadas pueden 
desarrollar edema pulmonar y fibrilación auricular 
desde el segundo trimestre de gestación.
	 El manejo médico incluye reposo, uso de diu-
réticos y bloqueadores beta adrenérgicos. Si el área 
valvular mitral es < 1,2 cm² o la valvulopatía es 
sintomática se puede recomendar comisurotomía 
mitral, valvuloplastía por balón o reemplazo val-
vular. Sin embargo, la cirugía cardiaca abierta se 
reserva para emergencias porque tiene alto riesgo 
de mortalidad fetal.
	 La mortalidad materna de este grupo de pacien-
tes es alrededor del 5% y la mortalidad perinatal es 
entre 10% y 30%45.

3. Enfermedad cardiaca isquémica

	 Se debe principalmente a enfermedad ateromatosa 
y, en menor medida, a otras causas como el espasmo 
coronario, tromboembolismo coronario y disección 
arterial coronaria, contribuyendo a la mortalidad 
materna principalmente en países desarrollados.
	 La probabilidad de padecer un infarto agudo al 
miocardio aumenta 4 veces durante el embarazo y 
6 veces en los primeros días postparto46.
	 Las pacientes embarazadas con factores de ries-
go cardiovascular como antecedentes de enferme-
dad coronaria, obesidad, diabetes mellitus, hiper-
tensión arterial crónica, tabaquismo y dislipidemia, 
entre otros, deben evaluarse con un cardiólogo an-
tes de embarazarse para descartar una cardiopatía, 
especialmente coronaria.
	 El tratamiento médico de un evento cardiaco is-

quémico agudo contempla el uso de opioides, deri-
vados de nitratos, bloqueadores beta adrenérgicos, 
bloqueadores de canales del calcio y bajas dosis de 
ácido acetilsalicílico, excluyendo el uso de inhibi-
dores de la enzima convertidora de la angiotensina 
I (iECA) y antagonistas de los receptores de angio-
tensina II (ARAII) por los efectos adversos sobre el 
feto. La angioplastia coronaria percutánea con o sin 
stent es el procedimiento de elección para la revas-
cularización en una embarazada cardiópata corona-
ria, teniendo en cuenta el balance riesgo-beneficio 
de irradiación fetal asociado al procedimiento47. La 
trombolisis de urgencia tiene riesgos maternos y 
fetales por lo que su uso ha disminuido considera-
blemente.
	 El embarazo se desaconseja si existe el antece-
dente de infarto miocárdico en el embarazo previo, 
si la función ventricular está significativamente 
disminuida o si el estudio coronario anatómico y/o 
funcional está alterado.

4. Cardiomiopatías

	 Se pueden clasificar en dos categorías: relacio-
nadas o no al parto. En ambos grupos, la compli-
cación más frecuente es la insuficiencia cardiaca 
y la mortalidad materna se debe principalmente a 
insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias graves 
y/o complicaciones tromboembólicas.
	 El tratamiento médico contempla el uso de oxí-
geno suplementario, diuréticos, bloqueadores beta 
adrenérgicos, vasodilatadores e inótropos como la 
digoxina, estando contraindicado el uso de iECA 
y/o ARAII por sus efectos a nivel fetal. Se consi-
dera tratamiento anticoagulante sólo cuando hay 
riesgo elevado de tromboembolismo, trombo mural 
o fibrilación auricular.
	 En las pacientes en estado crítico existen alter-
nativas como el balón de contrapulsación aórtico, 
soporte cardiopulmonar mediante la oxigenación 
con membrana extracorpórea (ECMO) o el uso de 
un dispositivo de asistencia ventricular izquierda 
mientras se espera el trasplante cardiaco48.

Cardiomiopatías no relacionada al parto:
-	 Cardiomiopatía hipertrófica: la mayoría corres-

ponde a una enfermedad hereditaria autosómica 
dominante con un 50% de recurrencia en la des-
cendencia. Esta patología presenta hipertrofia 
asimétrica del ventrículo izquierdo y disfunción 
diastólica. En general, las mujeres portadoras 
de esta cardiopatía toleran bien el embarazo y 
presentan baja mortalidad (entre 0-0,1%). Se 
desaconseja el embarazo si se detecta obstruc-
ción severa del ventrículo izquierdo por riesgo 
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de desarrollar insuficiencia cardiaca congestiva, 
arritmias atriales y ventriculares, accidente vas-
cular cerebral embólico y muerte49.

-	 Cardiomiopatía dilatada: puede derivar de mu-
chas condiciones como miocarditis, enferme-
dad cardiaca isquémica, desórdenes hipertensi-
vos del embarazo, consumo crónico de alcohol 
y toxicidad medicamentosa. Un tercio de los 
casos corresponde a una enfermedad hereditaria 
autosómica dominante y en alrededor del 50% 
de los casos no se encuentra la causa. Las pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda y/o 
fracción de eyección menor a 40% tienen alto 
riesgo de eventos adversos maternos y fetales 
por lo que se desaconseja el embarazo50.

-	 Cardiomiopatía restrictiva: es poco frecuente y 
la forma hereditaria tiene mal pronóstico. Estas 
pacientes tienen una reserva cardiaca muy limi-
tada y tienen alta probabilidad de insuficiencia 
cardiaca congestiva, arritmias graves y muerte 
durante el período de gestación por lo que tam-
bién se desaconseja el embarazo54.

Cardiomiopatía relacionada al parto:
	 Es un subtipo de cardiomiopatía dilatada que se 
presenta principalmente en el postparto inmediato, 

tardando hasta 6 meses en recuperarse y teniendo 
elevado riesgo de recurrencia en futuros embarazos. 
La mortalidad reportada alcanza hasta 25-50%. Un 
10% de las pacientes podría requerir trasplante 
cardiaco51.
	 El diagnostico se basa en la presencia de insufi-
ciencia cardiaca en los últimos meses del embara-
zo, especialmente en el último mes, descartándose 
otras causas de insuficiencia cardiaca, ausencia de 
alguna enfermedad cardiaca previa y disfunción 
sistólica de ventrículo izquierdo (fracción de eyec-
ción < 40%). Aunque la etiología aún no está es-
clarecida, no se recomienda el estudio con biopsia 
miocárdica.
	 Los factores de riesgo identificados para desa-
rrollar cardiomiopatía del período cercano al parto 
son: edad materna > 30 años, obesidad materna, 
hipertensión arterial previa a la gestación, multi-
paridad, gestaciones múltiples y tocolisis con beta 
agonistas, entre otros52.
	 El riesgo de recurrir en los siguientes embarazos 
se asoció a algunas variables como volumen de 
fin de diástole de ventrículo izquierdo elevado, 
fracción de eyección menor a 30% y/o falta de 
recuperación de la función ventricular izquierda en 
un período postparto mayor a 6 meses53.
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