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RESUMEN

Durante el embarazo se produce una serie de cambios en la funciéon cardiovascular que son necesarios
para labuena evolucion de la gestacion. Ademas, las adaptaciones que ocurren durante la gestacion pueden
agravar las enfermedades cardiovasculares preexistentes. Por lo tanto, estas modificaciones
pueden suponer importantes desafios terapéuticos en el manejo de la paciente cardiologica durante el
embarazo. El nimero de mujeres embarazadas en riesgo de sufrir complicaciones cardiovasculares
estd aumentando significativamente, por lo que identificar los factores de riesgo que predicen
enfermedades cardiacas es de vital importancia para una correcta deteccion sistematica en la gestante.
En el caso de enfermedades preexistentes, como la hipertension pulmonar, es importante que la paciente
reciba asesoramiento antes del embarazo, y en el caso de alteraciones subyacentes enmascaradas por el
embarazo o nuevas complicaciones como la preeclampsia, es estrictamente necesario realizar un
seguimiento adecuado y tratar las complicaciones cardiovasculares. Por ltimo, es esencial que los
obstetrasy los cardidlogos trabajen en conjunto para resolver adecuadamente la disfuncion cardiovascular
en la paciente obstétrica.
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The Heart During Pregnancy

ABSTRACT

During pregnancy, there are a number of important changes to cardiovascular function which are
necessary for progression of a successful pregnancy. Additionally, preexisting cardiovascular conditions
can be exacerbated by the adaptations that occur during gestation. These can present serious therapeutic
challenges in the management of the cardiology patient during pregnancy. Significantly, the number of
pregnant women at risk of cardiovascular complications is on the rise, so identification of risk factors
that predict cardiac outcomes is essential to proper screening of the obstetrical patient. In diagnosed
preexisting conditions, such as pulmonary hypertension, counseling is important prior to pregnancy. In
the case of underlying disorders unmasked by pregnancy, or new-onset complications like preeclampsia,
appropriate monitoring and treatment of the cardiovascular complications is warranted. Ultimately,
collaborative care by both obstetricians and cardiologists is essential for the successful resolution of
cardiovascular dysfunction in the obstetrical patient.
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ADAPTACIONES CARDIOVASCULARES DURANTE EL EMBARAZO disminucion de la PA afecta tanto a la PA sistolica (PAS) como a la PA

NORMAL

diastolica (PAD), aunque la disminucién de la PAD es mayor.
Ademas, el flujo sanguineo hacia ciertos 6rganos aumenta

En un embarazo normal se produce una serie de cambios
cardiovasculares, como el aumento del gasto cardiaco, la distensi-
bilidad arterial y el volumen de liquido extracelular o la disminucién
de la presion arterial (PA) y la distensibilidad periférica total'.
Durante el embarazo, la PA media disminuye gradualmente hasta
llegar a su pico mas bajo entre las semanas 16 y 202, y a partir de
la mitad del tercer trimestre comienza a subir hasta llegar a
unas cifras cercanas a las de antes del embarazo (fig. 1). Esta
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para cubrir las mayores necesidades metabélicas de los tejidos, de
modo que el retorno venoso y el gasto cardiaco aumentan
drasticamente durante el embarazo. El gasto cardiaco va aumen-
tando durante los primeros dos trimestres hasta alcanzar sus
valores mas altos hacia la semana 16 de gestacién®. En la
quinta semana de gestacion ya encontramos establecido este
aumento del gasto cardiaco, que llega hasta un 50% por encima
de los valores previos al embarazo entre las semanas 16 y 20. A las
20 semanas deja de subir y permanece elevado hasta el parto. Esta
elevacion se asocia con un aumento del volumen sistélico y la
frecuencia cardiaca (FC) (fig. 2). La presion circulatoria media de
llenado, un determinante principal del retorno venoso, también
sube durante el embarazo; por el contrario, la resistencia del
retorno venoso se reduce sustancialmente.
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Figura 1. Presion arterial media en mujeres embarazadas (adaptado de
Moutquin et al?).

El aumento del gasto cardiaco y la ligera bajada de la PA en el
embarazo se asocian con una importante disminucion de la
resistencia vascular sistémica®. La resistencia periférica total
disminuye al principio del embarazo y sigue bajando durante
el segundo y el tercer trimestre, cada vez con menos intensidad a
medida que se aproxima el parto (fig. 3). La distensibilidad
arterial también sufre ciertos cambios: va aumentando durante
el primer trimestre y permanece elevada durante el resto del
embarazo, de modo que en un embarazo normal se produce la
disminucion de la poscarga, tanto de la estatica como de la pulsatil.

Aunque todavia no conocemos con exactitud los mecanismos
que median los cambios en la hemodindmica sistémica, hay una
serie de factores implicados en los cambios fisiologicos del sistema
vascular que ocurren durante el embarazo. Existen pruebas
sustanciales de que la produccién de 6xido nitrico (NO) aumenta
durante el embarazo normal, y que este aumento esta implicado en
la vasodilatacién que ocurre en el embarazo®. La inhibicién de la
sintesis de NO en modelos animales disminuye el descenso de
la resistencia periférica total y el aumento del gasto cardiaco
asociados con el embarazo.

También hay ciertos factores hormonales, como los estrogenos
y la relaxina, implicados en la estimulacién de la produccién de NO
en el embarazo. Se ha comprobado que la relaxina, producida
principalmente por el cuerpo liteo, reduce permanentemente
la resistencia periférica total y aumenta el gasto cardiaco y la
distensibilidad arterial sistémica®. Ademas, la neutralizacién por
anticuerpos de la relaxina endogena circulante durante la primera
etapa del embarazo disminuye las alteraciones del gasto cardiaco,
la resistencia vascular sistémica y la distensibilidad arterial. Por
otro lado, se piensa que estos efectos de la relaxina estan mediados
por interacciones entre los receptores de la endotelina B y el NO,
con lo que la relaxina parece estar implicada en muchas de las
adaptaciones cardiovasculares del embarazo a través de meca-
nismos independientes del NO.

EMBARAZO Y CARDIOPATIA

A pesar de que afecta s6lo a un pequefio nimero de casos, la
cardiopatia en el embarazo causa una significativa morbimorta-
lidad no obstétrica en la madre y el feto’. El embarazo es un estado
que se asocia a cambios hemodinamicos importantes, especifica-
mente a expansion del volumen y aumento del gasto cardiaco, lo
que en el contexto de la cardiopatia subyacente en el embarazo
puede originar una descompensacion cardiaca y la muerte del feto.
Ademas de los cambios hemodinamicos impuestos por el propio
embarazo, durante el parto pueden darse factores, como la
vasodilatacién periférica inducida por la anestesia o la pérdida
de sangre, que agraven la disfuncion cardiaca en mujeres con
una cardiopatia subyacente importante (tabla 1).
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Figura 2. Cambios en el gasto cardiaco, el volumen sistélico y la frecuencia
cardiaca en el embarazo (adaptado de Hunter et al®).

La deteccion de cardiopatias congénitas es cada vez mas
prevalente en mujeres en edad de concebir, gracias a las nuevas
modalidades de diagnéstico y técnicas de reparacién®. Es mas, la
cardiopatia adquirida es mas prevalente ahora que muchas
mujeres estan posponiendo el embarazo, con el consiguiente
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular por hiperten-
sion (HT), diabetes mellitus y obesidad. Es de vital importancia
realizar una evaluacion de riesgos en mujeres con una cardiopatia
subyacente. De hecho, de un estudio prospectivo que estudi6 a
562 mujeres con cardiopatia, el 13% de los embarazos se
complicaron con eventos cardiacos primarios, definidos como
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Figura 3. Cambios en la resistencia vascular total y la distensibilidad arterial en
un embarazo normal (adaptado de Poppas et al*).

edema, arritmia, infarto cerebral o muerte cardiaca®. Los predic-
tores de eventos cardiacos utilizados en ese estudio fueron:
episodios cardiacos previos o arritmias, una clase funcional
deficiente (definida como insuficiencia cardiaca [IC] III-IV segin
la New York Heart Association [NYHA]) o cianosis, la obstruccion
cardiaca izquierda (4rea de la valvula mitral < 2 cm?, area de la
valvula aértica < 1,5 cm? o gradiente maximo de presién en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo [VI] > 30 mmHg) y
la disfuncion del VI, definida como fraccién de eyeccion (FE) del
VI < 40%. En definitiva, es imprescindible que se aconseje a las
mujeres con enfermedades cardiacas, adquiridas o congénitas, no
quedarse embarazadas, y que se las someta a evaluaciéon y
seguimiento adecuados si es pertinente.

INSUFICIENCIA CARDIACA

Especialmente en el tercer trimestre del embarazo, los cambios
hemodindmicos pueden causar una descompensacion clinica en

Tabla 1
Enfermedades asociadas con alto riesgo de complicaciones en mujeres
embarazadas

Hipertensién pulmonar

Sindrome de Eisenmenger

Sindrome de Marfan con dilatacién de la aorta

Disfuncioén sistélica grave del ventriculo izquierdo

Miocardiopatia periparto

Preeclampsia grave

mujeres con miocardiopatias subyacentes. En la exploracion fisica
de las embarazadas es normal observar taquicardia, ritmo de
galope S3, soplo sistolico, edema periférico y, en ocasiones,
distension venosa yugular, lo que puede dificultar el diagnostico
de IC. También es frecuente que muchas embarazadas sufran
sintomas como disnea u ortopnea, que pueden ocultar una
disfuncion del VI subyacente. En estos casos puede ser til el
uso de pruebas diagnodsticas que midan la concentraciéon de
péptido natriurético cerebral o el ecocardiograma.

Las mujeres con una disfuncion sistolica del VI constante como
enfermedad de base pueden tener un embarazo sin percances si el
cardidlogo y el obstetra realizan un seguimiento coordinado, en
el que se vigile la descompensacion tanto de la madre como del
feto, aunque bien es cierto que el riesgo asociado sigue siendo mas
elevado para ambos. En este tipo de pacientes, los objetivos del
tratamiento médico son aliviar la sobrecarga de volumen con
diuréticos y optimizar el tratamiento médico para controlarlaPAy
reducir la sobrecarga. El manejo de las embarazadas con IC debe ser
similar al de los pacientes que no lo estan, excepto en el caso del
uso de inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina
0 antagonistas de los receptores de la angiotensina II, por su
elevado riesgo de efectos adversos para el feto. A cambio, la
reduccion de la poscarga se puede conseguir con vasodilatadores
arteriales como la hidralazina como Unico farmaco o en
combinacion con nitratos de acciéon prolongada. Los bloqueadores
beta suelen ser seguros en embarazadas con disfuncién sistdlica
cronica, pero deben evitarse en las que tengan IC aguda
descompensada. Es preferible usar bloqueadores beta-1 selectivos
para minimizar la vasodilatacion periférica y la relajacion uterina
inducidas por los agentes que producen bloqueo beta-2. La
digoxina, un agente inotropico, es por lo general segura en el
embarazo, pero se debe hacer un seguimiento de sus concen-
traciones, ya que un exceso de digoxina puede tener resultados
perjudiciales'®. Las mujeres que presentan IC descompensada
suelen necesitar una terapia diurética mas agresiva y, en ocasiones,
agentes inotropicos de refuerzo en combinacion con dobutamina o
inhibidores de las fosfodiesterasas, como la milrinona, que también
ayuden a la vasodilatacion.

Tanto la IC como el embarazo estan asociados a un estado de
hipercoagulacion, y no existen unas guias claras sobre su manejo
en embarazadas con disfuncién sistolica significativa del VI,
aunque en pacientes con una FE < 30-35% se puede usar la
anticoagulacién profilactica para prevenir los trombos intracar-
diacos y las embolias'!. La warfarina suele estar contraindicada
durante el primer trimestre del embarazo por su teratogenicidad,
pero en su lugar se puede usar heparina no fraccionada (HNF) o
heparina de bajo peso molecular (HBPM). Las guias actuales
recomiendan HBPM o HNF subcutanea dos veces al dia durante el
embarazo o dos veces al dia hasta la semana 13, seguida de
warfarina desde la semana 13 a la 35, para volver a la HBPM o HNF
hasta el parto'2.

MIOCARDIOPATIA PERIPARTO

La miocardiopatia periparto (MCPP) se define como la aparicion
de disfuncion sistdlica del VI e IC entre el Gltimo mes de embarazo
y los primeros 5 meses después de dar a luz, en ausencia de otro
factor que cause la disfuncién del VI', Su etiologia todavia no esta
clara, pero podria estar relacionada con la inflamacion, la
activacion del sistema inmunitario o la miocarditis. Su presen-
tacion clinica es parecida a las otras formas de IC, y el tratamiento
que se da a estas mujeres es similar que con otras miocardiopatias.
Tampoco se ha establecido con exactitud la utilidad de la biopsia
endomiocardica, pero puede ayudar a identificar a pacientes con
signos de miocarditis. En un estudio retrospectivo en el que se
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compard a 6 mujeres con MCPP tratadas con inmunoglobulina
intravenosa (IGIV)y 11 controles tratadas de manera convencional,
las tratadas con IGIV experimentaron una mejoria significativa-
mente superior de la FE (aumento del 26 + 8% frente al 13 & 13%) a
los 6 meses'4. También existe en un pequefio estudio sobre el
tratamiento con bromocriptina, que obtuvo una mejoria significativa
de la FE con respecto a la terapia convencional'®. No obstante, al
igual que con la IGIV, necesitamos mas estudios sobre el uso de estos
dos medicamentos, ademas del tratamiento estindar de la IC,
para poder determinar su seguridad y su eficacia en el contexto de
la MCPP. La funcion ventricular mejora en aproximadamente la mitad
de las pacientes, pero es mas dificil que la funcion sistdlica del VI se
normalice en pacientes con una FEVI < 30%'®, una dimension
telediastélica del VI > 6cm'’ y concentraciones de troponina T
elevadas'® en el momento del diagnéstico. La probabilidad de
recurrencia de la disfuncion sistblica del VI es relativamente alta
en mujeres en quienes se ha normalizado la FE, por lo que se debe
aconsejarlas, al igual que a cualquier mujer con antecedentes
de MCPP, no quedarse embarazadas de nuevo, ya que tienen mayor
riesgo de sufrir IC y, posiblemente, muerte.

ENFERMEDAD VALVULAR

La enfermedad valvular engloba lesiones congénitas y adqui-
ridas, y los riesgos para la madre y el feto suelen variar en funcion
de lalesion especifica y la clasificacion funcional de la madre. Como
ya hemos comentado, las lesiones asociadas con una clase
funcional mas deficiente segtin la NYHA (IlI-IV) o con una FE
mas baja tienen peor pronéstico. La estenosis mitral (EM)
secundaria a enfermedad reumadtica es la lesion valvular mas
comun en las embarazadas. La taquicardia asociada al embarazo
disminuye el tiempo de llenado diastdlico del VI, lo que aumenta el
gradiente de presidon transmitral y la presion de la auricula
izquierda y puede comprometer el estado hemodinamico de
la madre. Durante el parto, la FC aumenta todavia mas debido al
trabajo de parto y el dolor y puede originar una disminucién
significativa en el ya limitado gasto cardiaco. En estas pacientes, se
pueden utilizar bloqueadores beta o antagonistas del calcio para
reducir la taquicardia. Sin embargo, se debe tener cuidado y evitar
una reduccion drastica de la precarga (p. €j., con una diuresis
agresiva o con la anestesia) porque estas pacientes normalmente
requieren una presion de llenado del VI mayor que la normal para
poder mantener el gasto cardiaco. La monitorizacién de la arteria
pulmonar mediante catéter puede ser necesaria en pacientes con
una obstruccién importante, y la valvuloplastia mitral percutanea
con baléon puede ser aconsejable en embarazadas que sufran
sintomas atribuibles a la EM'®.

La causa de estenosis aortica (EA) en mujeres en edad de concebir
en la mayoria de los casos es una valvulopatia bicuspidea congénita,
en la que se produce un paso deficiente de la sangre del VI, los que
s6lo puede resolverse con el aumento de la FC. Ahora bien, un
aumento excesivo de la FC puede reducir la precargay el consumo de
oxigeno miocardico. La EA grave esta asociada a vasodilatacion
sistémica, por lo que es crucial, sobre todo durante el parto y en el
momento de dar a luz, evitar que disminuyan todavia mas la
precarga (p. ej., hemorragia, maniobra de Valsalva o anestesia) o
la poscarga, ya que pueden empeorar el ya reducido gasto cardiaco.

Las lesiones vasculares por reflujo, como la insuficiencia aortica
o mitral, suelen ser bien toleradas si no van acompafiadas de
sintomas o s6lo por sintomas leves de IC (clase I-1I de la NYHA). La
disminucion de la resistencia vascular sistémica que va asociada al
embarazo, a no ser que sea muy grave, reduce la poscarga y, por
consiguiente, el volumen de reflujo que atraviesa la valvula. La
anestesia epidural reduce atin mas la resistencia periférica, con lo
que mejora el gasto cardiaco.

ARRITMIAS

La mayoria de las arritmias que ocurren en el embarazo, en
ausencia de cardiopatias estructurales, son benignas y temporales.
Se debe realizar una evaluacion de las taquiarritmias sintomaticas
y recurrentes para poder descartar factores agravantes como
las cardiopatias estructurales, el hipertiroidismo o la embolia
pulmonar. Segtn las guias de apoyo vital cardiovascular avanzado,
ante cualquier arritmia hemodindmicamente inestable o poten-
cialmente mortal, se debe realizar una terapia basada en la
cardioversion eléctrica o desfibrilacion. Las pacientes con arritmias
sintomadticas constantes pueden recibir tratamiento con los
medicamentos que tengan los menos efectos adversos posibles
para el feto, y a las pacientes con fibrilacién o aleteo auricular se
les podria administrar un tratamiento anticoagulante.

PREECLAMPSIA

La preeclampsia (PE) se caracteriza por la HT de nueva
aparicion, definida como PAS > 140 mmHg o PAD > 90 mmHg y
proteinuria después de 20 semanas de gestacion en mujeres que
anteriormente eran normotensas. No se conoce con exactitud la
patogenia de la PE, pero podrian estar implicadas las alteraciones del
desarrollo vascular placentario al principio del embarazo,
que conllevan una isquemia relativa de la placenta, o la hipoxemia
y la secrecion al torrente circulatorio materno de sustancias
antiangiogénicas (p. ej., s-Flt-1 y endoglina solubles), que dan lugar
a disfuncién endotelial vascular y HT?. Algunos de los factores
asociados al aumento del riesgo de PE son: los antecedentes en
embarazos anteriores o una historia familiar de PE, la nuliparidad, la
enfermedad renal, un indice de masa corporal alto o la edad
> 40 afios?!. La HT y la proteinuria asociadas suelen aparecer en el
tercer trimestre y evolucionan hasta el momento del parto.

Aparte de HT y proteinuria, la PE se asocia con edema
generalizado, hipercoagulacion, plaquetopenia y, en ciertos casos,
lesion de 6rganos diana como el higado o los rifiones. Ademas, las
pacientes pueden sufrir sintomas relacionados con el sistema
nervioso central, como dolor de cabeza o visién borrosa; si tienen
convulsiones, se les diagnosticara eclampsia. El tratamiento
definitivo de la PE es adelantar el parto para prevenir complica-
ciones para la madre y el feto, aunque esta decision dependera de
la edad gestacional, la estabilidad del feto y la madre y de la
gravedad de la PE. Las mujeres con una PE leve que reciban un
tratamiento conservador deben reducir la actividad fisica; también
se debera realizar un seguimiento de la madre y el feto y pruebas
de laboratorio frecuentes. La HT grave (PAS > 160 mmHg o PAD
> 100 mmHg) debe tratarse para prevenir complicaciones
vasculares en la madre tales como el infarto cerebral; para ello,
los farmacos que se suele prescribir con mas frecuencia son
hidralazina, labetalol y antagonistas del calcio. En los casos de PE
grave, se suele adelantar el parto, independientemente de la edad
gestacional, para prevenir futuras complicaciones tanto en la
madre como en el feto. La HT y la proteinuria asociadas a la PE
suelen resolverse unos dias después del parto, aunque también
pueden prolongarse algunas semanas.

CARDIOPATIAS CONGENITAS

La comunicacion interauricular (CIA) es el trastorno congénito
mads comin durante el embarazo y normalmente puede tolerarse
bien si no hay HT pulmonar o taquiarritmias auriculares. La
comunicacion interventricular (CIV) se suele identificar mas
precozmente, y la mayoria de los cortocircuitos se corrigen antes
de estar en edad para tener hijos. Los cortocircuitos pequefios
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suelen tolerarse bien, pero los grandes estan asociados a mayor
riesgo de IC o HT pulmonar, lo que aumenta el riesgo de muerte
parala madrey el feto. El sindrome de Eisenmenger, sobre el que ya
hemos hablado, puede evolucionar con grandes cortocircuitos y se
asocia con altas tasas de mortalidad materna.

La tetralogia de Fallot (TF) es la forma mas comiin de cardiopatia
ciandtica en adultos; la mayoria de las embarazadas que presentan
TF necesitaran cirugia correctiva para poder conseguir embarazo y
parto sin complicaciones. Si se practica la cirugia correctiva, la
resistencia vascular periférica asociada al embarazo puede
aumentar el cortocircuito de derecha a izquierda. Cuando la
paciente presenta cianosis, esta se asocia a eritrocitosis, hipervis-
cosidad y tromboembolia, lo que aumenta el riesgo de complica-
ciones cardiovasculares maternas??. En pacientes que no se
someten a cirugia correctiva, los sintomas dependeran normal-
mente del tamaifo de la CIV, el grado de estenosis pulmonar y la
hipertrofia ventricular derecha. La concentraciéon de hemoglobina
> 20 gm/dl y la saturacion arterial de oxigeno < 85% se asocian a
resultados desfavorables para el feto, por lo que es importante
tratar de evitar llegar a esos limites?3. Por otro lado, las mujeres
sometidas a cirugia correctiva pueden padecer insuficiencia
pulmonar residual o tricuspidea y disfuncion del ventriculo
derecho, que ademas pueden empeorar en presencia de la
hipervolemia que acompaiia al embarazo.

HIPERTENSION PULMONAR

La HT pulmonar, independientemente de su etiologia, se asocia a
una mortalidad alta durante el embarazo, por lo que se debe intentar
persuadir a estas pacientes de que eviten quedarse embarazadas. Las
causas son varias: HT pulmonar primaria, tromboembolia crénica o
HT pulmonar secundaria a cardiopatia vascular o cortocircuito
intracardiaco congénito (sindrome de Eisenmenger). El sindrome
de Eisenmenger puede aparecer en el contexto de cortocircuitos de
izquierda a derecha no corregidos cuando se producen cambios
vasculares pulmonares en respuesta al aumento del flujo sanguineo
pulmonar, lo que da lugar a un aumento de la resistencia
vascular pulmonar y, en Ultimo término, a la reversion del
cortocircuito en estos pacientes. Esto se puede observar en pacientes
con CIA, CIV o ductus arteriosus permeable, y esta asociado a una
mortalidad del 8% de los fetos y el 40% de las madres?*. Los cambios
hemodinamicos asociados al parto y el alumbramiento, asi
como los que rodean al puerperio, no suelen tolerarse bien. De
hecho, la mayoria de las muertes maternales se deben a la
hipervolemia, los episodios tromboembolicos o las cesareas, y casi
siempre ocurren durante la primera semana posparto®>. Teniendo
en cuenta todo esto, se debe considerar la posibilidad de interrumpir
el embarazo de pacientes con HT pulmonar grave o sindrome de
Eisenmenger.

SINDROME DE MARFAN

El sindrome de Marfan es una alteracion autosémica
dominante que afecta a varios sistemas de 6rganos y se asocia
a complicaciones cardiovasculares, osteomusculares y oculares
significativas. La mayoria de los pacientes con esta enfermedad
presentan una mutacion en el gen que codifica la proteina
fibrilina-1, un componente esencial de las microfibrillas, que
actian como soporte estructural en arterias elasticas como la
aorta. La hipervolemia, la taquicardia y el aumento del volumen
sistolico y del gasto cardiaco asociados con el embarazo elevan la
tension de la pared adrtica y la tensién de cizallamiento.
La dilatacion de la aorta, la insuficiencia adrtica y las disecciones
aorticas son las causas mas importantes de morbimortalidad en

pacientes con el sindrome de Marfan; su diagnéstico y
tratamiento esta dirigido a prevenir dichas complicaciones. El
prolapso mitral, con o sin reflujo, es otra complicacion
cardiovascular asociada al sindrome de Marfan, por lo que se
debe realizar a las mujeres con antecedentes o sospecha de
este sindrome un ecocardiograma para evaluar el diametro de la
raiz, ademas de evaluaciones clinicas seriadas. Los bloqueadores
beta se usan para frenar la dilatacion de la aorta y la insuficiencia
aortica, y también pueden mejorar la supervivencia de los
pacientes con sindrome de Marfan?®. El embarazo esti normal-
mente contraindicado cuando el didmetro de la raiz de la aorta
supera los 4 cm, ya que el riesgo de complicaciones cardiovascu-
lares adversas mayores parece ser bajo cuando el diametro
es < 4 cm?’. Es recomendable realizar ecocardiografias mensuales
o bimensuales a todas las embarazadas con dilatacién de la aorta
ascendente o de la raiz de la aorta; ademas, deberian dar a luz en
hospitales que dispongan de medios para realizar cirugia
cardiotoracica®®. Como medida preventiva, se puede considerar
la sustitucion de la raiz adrtica y la aorta ascendente a pacientes
que tengan un diametro de raiz adrtica > 4 cm y planeen quedarse
embarazadas. Por otro lado, se debe hablar con las pacientes
sobre la naturaleza hereditaria del sindrome de Marfan, ya que
es una enfermedad autosémica dominante.

CONCLUSIONES

La mejora del diagnéstico y el tratamiento de los pacientes con
cardiopatias congénitas, en combinacion con el creciente nimero
de mujeres que posponen el embarazo, han aumentado la
incidencia del riesgo de complicaciones cardiovasculares en las
gestantes. Se han identificado diferentes factores asociados con el
aumento de complicaciones en la madre y el feto durante
el embarazo: una clase funcional deficiente (clase III-IV de la
NYHA) o la cianosis, antecedentes de eventos cardiacos o arritmias,
la obstruccion del VI (EM o EA de moderada a grave) y una funcién
sistolica del VI limitada (FEVI < 40%). A las pacientes con ciertas
caracteristicas de riesgo, como la HT pulmonar, el sindrome de
Marfan con dilatacién de la aorta o una funcion sistélica del VI muy
reducida, se les debe aconsejar que eviten el embarazo. Se debe
aconsejar a las pacientes con estos problemas que descansen
adecuadamente y hay que tratar las alteraciones que se puedan
corregir, como la anemia. El parto vaginal supone un riesgo menor
de complicaciones en la mayoria de las cardiopatias, pero en el
caso de mujeres con ciertas enfermedades o con partos prolonga-
dos o dificiles, puede indicarse el parto por cesarea. Para optimizar
los resultados en las mujeres embarazadas con una cardiopatia
subyacente, el obstetra y el cardidlogo deben realizar su
seguimiento y su evaluacién con un enfoque de «trabajo en grupo».
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