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Resumen
La presente revisión trata de destacar la importancia del conocimiento de la fisiopatología, 
clínica, diagnóstico y tratamiento de las cardiopatías adquiridas durante el embarazo y parto, 
con el fin de que el obstetra y los especialistas consultados, sobretodo el cardiólogo, brinden 
una asesoría adecuada a la paciente en cuanto al pronóstico materno-infantil.
Palabras clave: Cardiopatía adquirida, gestación.
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ABSTRACT

This review attempts to highlight the 
importance of acquired heart disease 
pathophysiology, clinical features, diagno-
sis and treatment during pregnancy and 
childbirth, so that both obstetricians and 
specialist consultation, especially the car-
diologist, provide adequate advice to the 
patient in terms of maternal and infant 
prognosis.

Key words: Heart disease, acquired; preg-
nancy

INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardíaca com-
plica al menos 1% de todos los 
embarazos (1). Se estima que alre-
dedor de 3 millones de mujeres 
en edad fértil tienen algún tipo 
de enfermedad cardiaca. 

Los recientes avances en car-
diología pediátrica y cirugía car-
diaca han permitido que más de 
85% de los niños con cardiopa-

tías congénitas sobrevivan hasta 
la edad adulta. La mitad de esta 
población está constituida por 
mujeres que, en su mayoría, han 
alcanzado la edad reproductiva 
(2).

Muchas veces, los signos y sín-
tomas de un embarazo normal 
pueden simular enfermedades 
del corazón. Los cambios fi-
siológicos durante el embarazo 
están orientados a un mayor su-
ministro de sangre a la unidad 
feto-placentaria. A medida que 
estas adaptaciones fisiológicas 
representan una carga adicional 
en un corazón ya comprometi-
do, no es raro descubrir una en-
fermedad cardiaca no diagnos-
ticada previamente por primera 
vez en el embarazo.

La fisiología del sistema cardio-
vascular durante el embarazo es 
la base de los síntomas y el trata-
miento de las afecciones, ya que 
la gestación implica cargas pre-

visibles para el sistema cardio-
vascular. Es útil conocer los an-
tecedentes de cardiopatía de la 
paciente, puesto que es compli-
cado establecer un diagnóstico 
primario de las lesiones cardia-
cas durante el embarazo, por la 
frecuencia de soplos funcionales 
sistólicos, distensión venosa, ta-
quicardia y alteraciones de la ra-
diografía de tórax que guardan 
relación con el embarazo, pero 
no con enfermedad. Por  otra 
parte, el hallazgo inesperado de 
un soplo diastólico o presistóli-
co durante el embarazo requiere 
investigación.
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FISIOLOGÍA CARDIOVASCULAR 
EN EL EMBARAZO NORMAL

El conocimiento de los cam-
bios hemodinámicos que ocu-
rren durante un embarazo 
normal es muy importante en 
el manejo del paciente con en-
fermedad cardiovascular. Las 
adaptaciones cardiovasculares 
en el embarazo tienen el pro-
pósito de aumentar la perfu-
sión uterina para satisfacer las 
demandas del crecimiento de 
la unidad feto-placentaria. El 
volumen de sangre materna 
comienza a elevarse a las 6 se-
manas de gestación; se produ-
ce un rápido incremento hasta 
alrededor de las 32 semanas 
y  alcanza una meseta a partir 
de entonces, a un incremento 
máximo de 50% por encima de 
la no embarazada (3).

Aunque la masa de glóbulos 
rojos y el volumen de plasma 
están aumentados, hay un au-
mento relativo del volumen 
plasmático en comparación con 
la masa de glóbulos rojos, pro-
vocando la ‘anemia fisiológica 
del embarazo’. El aumento del 
volumen sanguíneo se relaciona 
en parte al aumento de la reni-
na plasmática inducida por los 
estrógenos. En el embarazo, la 
renina no solo se produce en 
los riñones, sino también en el 
útero y el hígado (4).

Se detalla los cambios cardio-
vasculares en la tabla 1.

VALORACIÓN DE LA PACIENTE 
CARDIÓPATA

El manejo multidisciplinario 
del paciente con enfermedad 
cardiovascular en el embarazo 
es muy importante. Es necesa-
ria una estrecha comunicación 
entre especialistas en medicina 
materno-fetal, cardiólogo, anes-
tesiólogo y neonatólogo.

La situación ideal a la hora de 
enfrentarse a una mujer cardió-

pata que desea embarazo es la 
planificación antes del embara-
zo. El consejo preconcepcional 
debe tomar en consideración 
definir la lesión cardíaca, definir 
el estado funcional materno (ta-
bla 2), cirugía correctora o pa-
liativa, presencia de factores de 
riesgo adicionales, la esperanza 
de vida materna y su capacidad 
de cuidar al futuro hijo, el riesgo 
de recurrencia de cardiopatía en 
el futuro (5).

Tras valorar estos aspectos, el 
consejo preconcepcional debe 
ser capaz de dar un pronóstico 
de riesgo para la madre y el feto, 
contraindicar la gestación cuan-
do haya riesgo materno y/o fe-
tal alto y planificar el momento 
y el tratamiento más adecuados 
para iniciar y continuar el em-
barazo (5).

Los factores de riesgo para ges-
tantes con cardiopatía son (6):

• Clase funcional III o IV de 
la New York Heart Associa-
tion o presencia de cianosis.

• Función ventricular sisté-
mica deprimida (fracción 
de eyección < 40%).

• Fragilidad aórtica (síndro-
me de Marfán).

• Obstrucción en el hemi-
corazón izquierdo (área 
válvula mitral <2 cm2, área 
de la válvula aórtica <1,5 
cm2), gradiente de presión 
en la salida del ventrículo 
izquierdo (medido por eco-
cardiografía) <30 mmHg 
antes del embarazo.

• Historia antes del embara-
zo de evento cardíaco ad-
verso, como arritmia sin-
tomática, infarto, isquemia 
transitoria o edema pulmo-
nar.

Los factores de riesgo para el 
feto de mujeres con cardiopa-
tía son (7):

• Clase funcional III o IV de 

Volumen sanguíneo Aumenta 50%
Resistencia vascular sistémica Disminuye 20%
Resistencia vascular pulmonar Disminuye
Presión arterial sistólica Disminuye 5 a 10 mmHg
Presión arterial diastólica Disminuye 10 a 15 mmHg
Presión del pulso Disminuye

Frecuencia cardíaca Aumenta 10 a 15 latidos 
por minuto

Volumen sistólico Aumenta
Gasto cardíaco Aumenta 30 a 50%
Fracción de eyección ventricular 
izquierda Aumenta

Presión venosa central Igual
Hipercoagulabilidad de la sangre Aumenta

Tabla 1. Cambios cardiovasculares en el embarazo.

Clase I Sin disnea

Clase II Disnea al esfuer-
zo severo

Clase III Disnea al esfuer-
zo leve

Clase IV Disnea en re-
poso

Tabla 2. Clasificación funcional según la 
New York Heart Association (NYHA).
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la New York Heart Association 
o cianosis materna.

• Obstrucción en el hemico-
razón izquierdo (área de la 
válvula mitral <2 cm2, área 
de la válvula aórtica <1,5 
cm2), gradiente de presión 
en la salida del ventrículo 
izquierdo (medido por eco-
cardiografía) <30 mmHg 
antes del embarazo.

• Edad materna <20 años o 
>35 años.

• Madre fumadora.

• Madre en tratamiento con 
anticoagulantes, inhibidores 
de la enzima de conversión 
de la angiotensina/antago-
nistas de los receptores de 
la angiotensina II.

El riesgo de mortalidad ma-
terna durante el embarazo, de 
acuerdo con el defecto cardia-
co específico, es mostrado en 
la tabla 3(8). Esta información 
puede ser útil al aconsejar a la 
paciente recordar lo adverso en 
un embarazo o continuar con 
él. Las pacientes del grupo 1 
usualmente tienen una morta-

lidad materna prácticamente 
nula. Las pacientes del grupo 
2 experimentan un incremen-
to sustancial de la mortalidad 
si el embarazo llega a térmi-
no. En la mayor parte de estas 
patologías, la mortalidad es 
secundaria a complicaciones 
intrínsecas de la naturaleza de 
la lesión cardiaca; sin embar-
go, las mujeres con estenosis 
mitral y fibrilación auricular 
o válvulas artificiales pueden 
experimentar seria morbilidad 
adicional o mortalidad secun-
daria a complicaciones de la te-
rapia anticoagulante. Debido a 
que a las mujeres incluidas en el 
grupo 3 enfrentan un riesgo de 
mortalidad materna que excede 
al visto en la mayoría de otras 
condiciones obstétricas, la es-
terilización o el aborto durante 
el primer trimestre deban ser 
firmemente considerados para 
estas pacientes.

CARDIOPATÍAS ADQUIRIDAS

Enfermedad reumática

La incidencia de la enfermedad 
reumática ha disminuido en los 
últimos 40 años. La prevalencia 
de la enfermedad reumática del 

corazón en el embarazo ha dis-
minuido en los países desarro-
llados (9).

En los pacientes con enferme-
dad reumática del corazón, la 
válvula mitral es la más afecta-
da. La estenosis mitral ocurre 
en aproximadamente 90% de 
los pacientes y la insuficiencia 
mitral en 7%. La válvula aórtica 
es la segunda válvula más afec-
tada, aunque en menor grado; 
la insuficiencia aórtica está pre-
sente en 2,5% de los pacientes 
y la estenosis aórtica en solo 
0,5% (10).

A pesar de que las válvulas tri-
cúspide y pulmonar también 
pueden verse afectadas, gene-
ralmente se combinan con la 
enfermedad de la válvula mitral 
o aórtica.

Estenosis mitral

La estenosis mitral es la lesión 
valvular más común en el em-
barazo en todo el mundo.

La estenosis mitral impide el 
flujo de sangre desde la aurícula 
izquierda al ventrículo izquier-
do, dando lugar a presiones ele-

<5% 5 a 15% 25 a 50%
CIA no complicada Coartación de aorta Hipertensión pulmonar

Primaria
Secundaria

CIV no complicada TDF no corregida Coartación de aorta complicada

PCA no complicada IM previo Marfán con afectación de la raíz 
aórtica

Tetralogía de Fallot corregida 
(TDF) Marfán con aorta normal CMPPP con disfunción VI

Válvula porcina Válvula mecánica
EM (NYHA I y II) EA
EP
IT

Tabla 3. Riesgo de mortalidad asociado con el embarazo.

CIA: comunicación interauricular. CIV: comunicación interventricular. PCA: persistencia del conducto arterioso. TDF: tetralogía de Fallot. EM: estenosis 
mitral. NYHA: New York Heart Association. EP: estenosis pulmonar. IT: insuficiencia tricuspídea. IM: infarto del miocardio. CMPPP:  cardiomiopatía peri-
parto.  EA: estenosis aórtica. VI: ventrículo izquierdo.
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debe ser utilizada para reducir 
el estrés y la taquicardia induci-
da (13). 

El parto por cesárea se reser-
vará para las indicaciones obs-
tétricas. Se recomienda una 
vigilancia estrecha durante las 
primeras 48 horas después del 
parto, ya que sigue existiendo el 
riesgo de edema pulmonar se-
cundario al aumento del gasto 
cardiaco después del parto (13).

La mortalidad materna asociada 
a estenosis mitral está estrati-
ficada por la clasificación de la 
NYHA: clase I 0,1%, clase II 
0,3%, clase III 5,5% y clase IV 
6%. La mayoría de pacientes está 
en las clases I o II, pero 12% a 
25% de las pacientes se encuen-
tran en las clases III o IV (14).

Insuficiencia mitral 

La insuficiencia mitral ocurre en 
7% de los pacientes con enfer-
medad cardiaca reumática, sien-
do en mujeres jóvenes la causa 
más frecuente el prolapso mitral 
(10).

El embarazo es generalmente 
bien tolerado por las pacientes 
con regurgitación mitral, y se ha 
teorizado que la regurgitación 
mitral puede mejorar durante el 
embarazo debido a la reducción 
fisiológica de la resistencia vas-
cular sistémica.

La insuficiencia mitral conlle-
va una sobrecarga de volumen, 
debido a que parte del volumen 
de eyección del ventrículo iz-
quierdo regurgita a la aurícula 
izquierda; si la insuficiencia val-
vular se mantiene en el tiempo, 
la elongación miocárdica produ-
ce una hipertrofia excéntrica.

La progresión de la insuficiencia 
mitral produce volúmenes cre-
cientes del ventrículo izquierdo; 
esta situación puede llevar a un 
deterioro progresivo de la fun-
ción ventricular e hipertensión 

de la aurícula izquierda. Como 
consecuencia de la regurgita-
ción mitral, se produce aumen-
to progresivo del volumen y de 
presión de la aurícula izquierda

Dentro del manejo médico, la 
digoxina profiláctica ha sido 
utilizada en pacientes con insu-
ficiencia severa (13).

Las mujeres con insuficiencia 
mitral sintomática se pueden 
beneficiar de la cirugía de vál-
vula mitral, preferentemente 
la reparación antes de quedar 
embarazadas. Sin embargo, la 
disfunción ventricular izquierda 
asociada con regurgitación mi-
tral es poco probable que me-
jore después de la cirugía y que 
aumente el riesgo de la madre 
durante el embarazo (15).

Estenosis aórtica

La mayoría de los casos son 
congénitos, con menor frecuen-
cia reumática, cuando se asocia 
generalmente con estenosis mi-
tral. El parto es seguro en pa-
cientes con adecuada tolerancia 
funcional (16). La estenosis aórti-
ca se presenta en solo 0,5% de 
las cardiopatías reumáticas (10).

El embarazo está contraindica-
do si la paciente tiene estenosis 
aórtica severa asintomática, his-
toria de estenosis aórtica sinto-
mática, incluyendo insuficiencia 
cardiaca, síncope o paro cardía-
co (17).

En la estenosis aórtica, el au-
mento de la frecuencia cardiaca 
y del volumen sanguíneo pue-
de conducir al incremento de 
las presiones telediastólicas del 
ventrículo izquierdo y la apari-
ción de signos de insuficiencia 
cardiaca e isquemia miocárdica. 
Además, dada la incapacidad de 
aumentar el gasto cardiaco que 
la lesión comporta, la caída de 
las resistencias vasculares sisté-
micas y los posibles cambios en 
la precarga pueden facilitar la 

vadas en la aurícula izquierda y 
la arteria pulmonar y una dismi-
nución en el llenado ventricular 
izquierdo.

La disnea es el síntoma más 
común, debida al aumento de 
presión de la aurícula izquierda, 
taquipnea, ortopnea y disnea 
paroxística nocturna por la in-
suficiencia cardíaca derecha. Es-
tos pacientes tienen un mayor 
riesgo de desarrollar fibrilación 
auricular, tromboembolismo, 
edema pulmonar, hipertensión 
pulmonar e insuficiencia cardía-
ca derecha.

Se debería prescribir beta blo-
queadores a toda mujer sinto-
mática o cuya presión arterial 
pulmonar se estime superior a 
50 mmHg, así como reposo y 
dieta baja en sal. Se añadirá diu-
réticos si persiste la congestión 
venosa. Todas las pacientes con 
fibrilación auricular deben ser 
anticoaguladas.

El tratamiento quirúrgico se 
reserva para casos refractarios 
al tratamiento médico, y con-
siste en valvuloplastia percutá-
nea con balón en los casos de 
estenosis mitral severa (área 
valvular mitral <1 cm2), siendo 
más segura cuando se la realiza 
después de las 20 semanas de 
gestación (11). El reemplazo de la 
válvula mitral debe ser realizado 
cuando sea necesario, pero se 
asocia con una mortalidad ma-
terna y fetal importante. Debe 
evitarse efectuar cualquier pro-
cedimiento durante el primer 
trimestre de la gestación (11,12).

La atención durante el parto 
de las pacientes con esteno-
sis mitral severa debe incluir la 
monitorización hemodinámi-
ca invasiva. Clark recomienda 
que la estenosis mitral severa se 
deba manejar con presión capi-
lar pulmonar normal a alta, para 
mantener la presión adecuada 
de llenado ventricular y gasto 
cardíaco. La anestesia epidural 
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aparición de episodios de hipo-
tensión.

Los síntomas comunes inclu-
yen dolor en el pecho, debido a 
la disminución de la perfusión 
coronaria, síncope por dismi-
nución de la perfusión cerebral 
y falla cardiaca congestiva por 
aumento de la presión de la au-
rícula izquierda.

Las pacientes con estenosis 
aórtica leve a moderada suelen 
ser asintomáticas; aquellas con 
estenosis aórtica severa deben 
ser consideradas para el alivio 
de la obstrucción mecánica, in-
dependientemente de su sinto-
matología. 

La valvuloplastia aórtica per-
cutánea con balón puede ser 
realizada antes del embarazo o 
después de las 20 semanas de 
gestación, si la anatomía de la 
válvula es favorable. El reempla-
zo de la válvula aórtica es con-
siderado un último recurso y se 
asocia a una pérdida significativa 
del feto y morbilidad materna. 

Insuficiencia aórtica

La insuficiencia aórtica es ge-
neralmente bien tolerada en el 
embarazo y es debida a una vál-
vula bicúspide o a un síndrome 
de Marfán. 

En la insuficiencia aórtica hay 
sobrecarga de volumen en el 
ventrículo izquierdo, lo que 
ocasiona dilatación ventricular 
que produce hipertrofia ven-
tricular, lo que hace que la re-
lación grosor/radio del ventrí-
culo izquierdo sea constante; 
con este mecanismo desplaza la 
sangre del ventrículo izquierdo 
y es por esto puede ser tolera-
da por largo tiempo. La insufi-
ciencia cardíaca aparece cuando 
la sobrecarga diastólica dilata el 
ventrículo izquierdo, es decir, 
cuando la hipertrofia ya no pue-
de ser el mecanismo compensa-
torio. Cuando la regurgitación 

es masiva al ventrículo izquier-
do, existe un déficit de llenado a 
las arterias coronarias, que pre-
dispone a la isquemia.

La insuficiencia aórtica modera-
da a severa puede llevar a dilata-
ción ventricular e insuficiencia 
cardiaca congestiva. Los pacien-
tes asintomáticos no requieren 
tratamiento. Los síntomas son 
los mismos que los de la insu-
ficiencia cardiaca congestiva y 
responden al tratamiento están-
dar con digoxina, diuréticos y/o 
hidralazina (18).

Los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina 
y los bloqueadores de los re-
ceptores de angiotensina (19) no 
deben ser usados, siendo susti-
tuidos por nifedipino o hidrala-
zina. La clave es evitar la sobre-
carga de volumen.

El síndrome de Marfán es con-
dición autosómica dominante, 
con 50 por ciento de riesgo he-
reditario. Las características car-
diovasculares del síndrome de 
Marfán incluyen prolapso de la 
válvula mitral, insuficiencia mi-
tral, dilatación de la raíz aórtica 
e insuficiencia aórtica. El emba-
razo se asocia con mayor riesgo 
de disección y rotura aórtica (20).

Debe evitarse el embarazo si la 
raíz aórtica es mayor de 4,5 cm. 
Durante la gestación se debe 
realizar ecocardiografía seriada 
y seguimiento de la raíz aórtica, 
restringir la actividad física y ad-
ministrar tratamiento con beta-
bloqueadores. 

Se recomienda un parto vagi-
nal con anestesia epidural, a las 
mujeres con medidas de raíz 
aórtica de menos de 4 cm, a 
menos que existan indicacio-
nes obstétricas para la cesárea. 
La analgesia epidural ayuda a 
limitar el aumento de la presión 
sistólica y diastólica, que acom-
paña al dolor y la ansiedad con 
las contracciones uterinas. Se 

recomienda terminar la gesta-
ción por cesárea electiva, si la 
raíz aórtica es mayor de 4 cm o 
existen pruebas de su dilatación 
con el embarazo.
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