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EL EMBARAZO EN CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS DEL ADULTO

PREGNANCY IN ADULT WITH CONGENITAL HEART DISEASE
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RESUMEN
El avance en el diagnóstico y tratamiento de las cardiopatías congénitas (CC) ha 
generado una nueva población de mujeres que alcanzan la edad fértil con posi-
bilidad de llevar a término un embarazo. 
La estimación de riesgos maternos y fetales en mujeres con cardiopatías tan he-
terogéneas debe sustentarse en el conocimiento de cada una de las cardiopatías 
congénitas, en su evolución natural y/o adquirida por cirugías paliativas o correc-
toras y en la aplicación de la metodología necesaria para su evaluación. 

Palabras clave: cardiopatías congénitas, complicaciones cardiovasculares del em-
barazo, embarazo de alto riesgo, anticoncepción.

ABSTRACT
Progress in the diagnosis and treatment of CHD has generated a new popula-
tion of women reaching childbearing age with the possibility of carrying a preg-
nancy to term.
The estimate of maternal and fetal risk in women with such heterogeneous heart di-
seases must be based on the knowledge on each congenital heart disease, on their 
natural evolution and / or whether they are acquired by palliative or corrective surge-
ries, and on the implementation of the methodology needed for evaluation.

Keywords: heart defects, congenital; pregnancy complications, cardiovascular; 
pregnancy, high-risk; contraception.
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INTRODUCCIÓN

En los últimos años, el riesgo de enfermedad cardiovascular mater-

na (ECM) ha aumentado por varias razones: mayor edad del primer 

embarazo, con el consiguiente aumento en la prevalencia de facto-

res de riesgo (FR) cardiovasculares; y mayor sobrevida de pacientes 

con cardiopatías congénitas (CC), debido al importante avance en su 

tratamiento.

Es así que la ECM es actualmente la mayor causa de morbimortalidad 

durante el embarazo y, dentro de esta, las CC son las más frecuentes 

(75-80%)1,2.

En un reciente análisis de una base de datos nacional de los Estados 

Unidos, se observó que el porcentaje de embarazos por año en muje-

res con CC se incrementó un 34,9% en el período 1998 al 2007, com-

parado con un incremento del 21,3% en la población general3. 

En registros de países desarrollados, las CC fueron la causa más co-

mún de los embarazos complicados por ECM; el 74% de casos en el 

registro CARPREG (Canadian Cardiac Disease in Pregnancy)4, que in-

cluyó a 599 embarazos, y un 66% en el registro ROPAC (European 

Registry on Pregnancy and Cardiac Disease)5, en el que participaron 

38 países europeos con un total de 1321 embarazos. En otros paí-

ses, por ejemplo Brasil, en un registro de 1000 pacientes del 2003, 

la enfermedad cardíaca reumática ocupó el primer lugar, y las CC se 

presentaron en un 19%6.

El embarazo es un proceso donde existen cambios hemodinámicos, 

hemostáticos y metabólicos signifi cativos, que continúan durante el 

parto y puerperio. Estos cambios que se adaptan a las necesidades de 

la madre y del feto deben conocerse para evaluar la posible repercu-

sión en cada paciente.

Al enfrentarnos con un grupo muy diverso de CC, lo ideal es el aseso-

ramiento pregestacional. Y dejar en claro, que si bien existe un grupo 

de alto riesgo donde se desaconseja el embazado, el término cardio-

patía congénita no es sinónimo en sí mismo de contraindicación. Por 

lo tanto, cada paciente debe ser evaluado en forma personalizada de 

acuerdo con su cardiopatía.

SISTEMA CARDIOVASCULAR Y EMBARAZO 
NORMAL

Los cambios fi siológicos del sistema cardiovascular se inician en el pri-

mer trimestre y alcanzan su máximo al fi nal del segundo e inicio del ter-

cer trimestre, prolongándose hasta 2 meses posteriores al parto.

En las primeras semanas, la resistencia vascular sistémica (RVS) dis-

minuye en relación con el desarrollo del lecho placentario; generan-

do una disminución ligera de la presión arterial media, que alcanza su 

pico más bajo entre las semanas 16-20, principalmente por descen-

so de la presión arterial (PA) diastólica. La PA sistólica disminuye pero 

en menor medida. La distensibilidad arterial aumenta durante el 1er 

trimestre y permanece elevada, lo que contribuye a una disminución 

de la poscarga. Existen factores hormonales, como estrógeno y rela-

xina, implicados en la estimulación de la producción de óxido nítrico; 

que reducen la resistencia periférica total y aumentan el gasto cardía-

co (GC) y la distensibilidad arterial sistémica.
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El GC aumenta durante los dos primeros trimestres hasta alcanzar los valo-

res más altos hacia la semana 16-20 de gestación, llegando hasta un 50% 

por encima de los valores previos al embarazo. Este aumento se relacio-

na con un aumento del volumen sistólico y de la frecuencia cardíaca (FC).

El incremento del volumen plasmático y en menor medida del vo-

lumen de glóbulos rojos, explica la anemia relativa en el embarazo.

Los cambios hemostáticos involucran a factores de la coagulación, fi -

brinógeno, agregación plaquetaria y disminución de la fi brinólisis que 

generan un estado de hipercoagulabilidad sanguínea. Esto evita fenó-

menos hemorrágicos durante el desarrollo trofoblástico y el parto, pero 

ocasiona un aumento del riesgo tromboembólico (TE), que es 6 veces 

más alto a lo largo de la gestación y 11 veces durante el puerperio.

Los cambios metabólicos afectan la homeostasis de la glucosa mater-

na y los niveles de colesterol.

En el último trimestre, el crecimiento del feto y la dilatación del úte-

ro comprimen signifi cativamente la vena cava inferior (VCI) generan-

do caída del retorno venoso sistémico y del GC, cambios que ocurren 

en posición supina.

Durante el parto, el dolor y la ansiedad, aumentan la PA y la FC; y ade-

más, cada contracción uterina genera una autotransfusión de hasta 500 

ml de sangre a la circulación sistémica, con un nuevo aumento del GC.

Tras el alumbramiento, el GC se incrementa nuevamente al cesar la 

compresión de la VCI y con la expulsión de la placenta se genera una 

nueva autotransfusión.

El posparto comienza a las 48 horas, pero el volumen sanguíneo, la 

RVS y el GC retornan a valores pregestacionales en el curso de 4 a 12 

semanas. La situación hemodinámica tarda en regularizarse, lo cual 

obliga a prolongar el control cardiológico en aquellas pacientes de 

moderado y alto riesgo1,7-10.

ASESORAMIENTO PREGESTACIONAL

El asesoramiento pregestacional consiste en evaluar los posibles ries-

gos maternos y fetales del embarazo, brindar información de los mé-

todos de anticoncepción, e informar tanto a mujeres como hombres 

de los posibles factores hereditarios para su descendencia.

Esto debe comenzar en la etapa de transición, etapa que consiste en 

el traspaso del cardiólogo infantil al cardiólogo de adulto especialista 

en CC. Esta transferencia es fundamental para la prevención del aban-

dono de su seguimiento.

El asesoramiento debe ser individual, porque depende de la cardio-

patía específi ca y del estado clínico al momento de tomar la iniciativa 

de un posible embarazo.

MÉTODOS DE ANTICONCEPCIÓN
En el registro ROPAC5, 38% de las mujeres presentaban alto riesgo y 

4% tenían contraindicado el embarazo; la anticoncepción efectiva es 

esencial en este grupo.

En otro estudio, aproximadamente 39% de mujeres no habían sido 

aconsejadas sobre el uso de anticonceptivos, mientras que otro 30% 

habían sido aconsejadas inapropiadamente11.

Existen distintos tipos de anticoncepción, como los métodos de ba-

rrera, hormonas orales combinadas (etinilestradiol o valerato de es-

tradiol con progesterona) o solo progesterona en sus diferentes pre-

sentaciones (mini-pills, injectables, implantes subdérmicos, parches), 

dispositivos intrauterinos, y por último las técnicas de esterilización12.  

En cuanto a las hormonas orales combinadas debemos evaluar el 

riesgo de TE venoso. Durante un embarazo normal, el riesgo es mayor 

de 5,9/10.000 mujeres/año; este aumenta signifi cativamente en pa-

cientes de alto riesgo de TE (p. ej.: prótesis valvulares, cirugía Fontan-

Kreutzer, cortocircuitos de derecha a izquierda, miocardiopatía dila-

tada, fi brilación auricular, dislipemia, diabetes, hipertensión arterial y 

obesidad)13, por lo que deben elegir otros métodos. Los anticoncepti-

vos con etinilestradiol 20 μg son seguros en cuanto al bajo riesgo de 

TE pero siguen siendo inseguros en la enfermedad valvular compleja. 

Los anticonceptivos con solo progesterona no presentarían este ries-

go y la tasa de éxito se encuentra entre 87-99%.

Los anticonceptivos orales combinados están contraindicados en 

mujeres con historia de trombosis, válvula cardíaca mecánica (par-

ticularmente modelos viejos de simple cúspide como Bjork Shiley o 

Starr Edwards), cirugía de Fontan-Kreutzer, cardiopatía cianótica, hi-

pertensión pulmonar, enfermedad coronaria o fi brilación auricular a 

pesar de una anticoagulación adecuada12.

Los dispositivos intrauterinos (DIU) (liberador de levonorgestrel 

[Mirena]) serían efectivos en las CC cianóticas y enfermedad vascular 

pulmonar ya que disminuyen el sangrado menstrual en un 40-50%; el 

único inconveniente es que genera reacción vagal en un 5% durante 

el implante. En otras CC severas (p. ej.: univentriculares y síndrome de 

Eisenmenger) estaría indicado solo si la progesterona no es aconse-

jable14. El riesgo de infección pelviana es mayor durante los primeros 

3 meses después de la colocación; se ha reportado aumento de ca-

sos de endocarditis infecciosa (EI) en los últimos años, por lo cual en 

pacientes de alto riesgo la profi laxis antibiótica sería lo aconsejable12.

RIESGO DE RECURRENCIA DE LA CC
El riesgo de CC en la población general es del 0,8%. Tanto hombres 

como mujeres con CC presentan riesgo aumentado de transmisión a 

su descendencia y ese riesgo debe ser evaluado por un médico gene-

tista. Es importante conocer si existe historia familiar y el diagnóstico 

específi co de cada cardiopatía.

En casos de madre o padre con CC, el riesgo de recurrencia es en-

tre un 3-8%, pero el riesgo absoluto varía según el defecto cardía-

co específi co (Tabla 1) y es el doble cuando la madre es la afectada. 

El riesgo aumenta a un 10% cuando hay un hermano afectado. Y es 

mayor al 20% en los casos de familiares de primer grado con lesiones 

obstructivas izquierdas (p. ej., válvula bicúspide).

Tabla 1. Riesgo de recurrencia (%) en hijos de progenitores con una cardiopa-

tía congénita.

Cardiopatía congénita Madre afectada Padre afectado

Defecto auriculoventricular 11,6 4,3

Estenosis aórtica 8 3,8

Coartación de aorta 6,3 3

Comunicación interauricular 6,1 3,5

Comunicación interventricular 6 3,6

Estenosis pulmonar 5,3 3,5

Conducto arterioso persistente 4,1 2

Tetralogía de Fallot 2 1,4

Total 5,8 3,1



302 | Revista CONAREC 2015;31(132):300-305

Aproximadamente un 18% de pacientes con CC tienen anormalida-

des genéticas; estas incluyen anomalías cromosómicas (síndrome de 

Down, de Tuner, de Williams y el síndrome velocardiofacial), síndro-

mes mendelianos (Noonan, Holt-Oram, síndromes de heterotaxia) o 

desórdenes no sindrómicos. 

Existen defectos genéticos, como el síndrome de Marfan u otros sín-

dromes autosómicos dominantes, que tienen un riesgo de transmi-

sión del 50%.

Y por último, las anormalidades conotroncales (tronco arterioso, 

transposición completa de grandes arterias, deoble salida ventricular 

derecha y tetralogía de Fallot) pueden asociarse a anormalidades cro-

mosómicas (trisomía 21, 13 o 18) o a microdeleción 22q11.2; en este 

último caso, el riesgo de transmisión es del 50%15-18.

¿CÓMO ESTIMAMOS EL RIESGO EN NUESTRAS 
PACIENTES?

La estimación del riesgo cardiovascular (CV) depende de la CC es-

pecífi ca y de su complejidad, antecedentes quirúrgicos y/o hemodi-

námicos, secuelas y complicaciones y también del estado clínico ac-

tual de la paciente. Es fundamental una historia clínica detallada, un 

control periódico para la detección de complicaciones y, como ya co-

mentamos, un asesoramiento pregestacional individual.

La estimación del riesgo la podemos dividir en dos partes: el riesgo 

materno y el riesgo fetal.

RIESGO MATERNO
Para establecer el riesgo materno, es importante determinar si la pa-

ciente puede tolerar los cambios fi siológicos que ocurren durante el 

embarazo, el parto y el puerperio.

Existen scores de riesgo generales a lo cual debemos agregar el ries-

go específi co de cada CC.

Siu et al., basados en el estudio CARPREG4, que incluyó a 562 mu-

jeres con cardiopatías adquiridas y congénitas, informaron que en 

un 13% de los embarazos se presentaron diferentes complicacio-

nes cardíacas; identifi caron una serie de variables previas al emba-

razo y establecieron una puntuación para calcular el riesgo de com-

plicaciones cardiacas maternas, durante o inmediatamente después 

de la gestación. Los predictores de riesgo son 4 puntos importan-

tes: evento cardíaco previo (insufi ciencia cardíaca, accidente isqué-

mico transitorio, stroke o arritmias), clase funcional (CF) elevada (>II) 

o cianosis, obstrucción de válvulas izquierdas y deterioro de la fun-

ción sistólica ventricular sistémica (FEy <40%). El problema de este 

score es que sobreestima el riesgo; en ausencia de predictores esti-

ma un 5% de riesgo, que aumenta al 27% con un predictor y al 75% 

con dos o más.

Estudios posteriores de Khairy19 y de investigadores de ZAHARA20 in-

cluyeron otros predictores, como la presencia de prótesis valvulares, 

CC cianótica, regurgitaciones valvulares, medicación cardiológica pre-

via, tabaquismo, deterioro de la función ventricular e insufi ciencia 

pulmonar severa.

Actualmente las Guías para el Manejo de las Enfermedades 

Cardiovasculares durante el Embarazo de la Sociedad Europea de 

Cardiología1 recomiendan la clasifi cación modifi cada de la OMS, la 

cual integra los factores de riesgos CV maternos, enfermedades car-

díacas y otras comorbilidades no incluidas en los scores de riesgo 

anteriores12.

Las divide en grupos dependiendo el riesgo de morbimortalidad.

• Riesgo Clase I: presentan bajo riesgo de morbilidad y se re-

comienda uno o dos controles cardiológicos durante el 

embarazo.

• Riesgo Clase II: son condiciones de bajo riesgo de mortalidad 

materna o moderado riesgo de morbilidad y el seguimiento 

debe realizarse en cada trimestre.

• Riesgo Clase III: presentan alto riesgo de mortalidad o severo ries-

go de morbilidad con un seguimiento mensual o bimestral y con 

un grupo de especialistas de alto riesgo.

• Riesgo Clase IV: presentan contraindicación del embarazo; de 

continuar con el mismo, los controles deben ser más frecuentes y 

estrictos (Tabla 2).
Debemos tener en cuenta y agregar a lo anterior el riesgo específi co 

de cada CC siguiendo la clasifi cación de las Guías AHA/ACC del manejo 

de adultos con cardiopatías Congénitas22.

Información obtenida del Registro multiinstitucional GUTI-GUCH para 

cardiopatía congénita del adulto del año 2015, de un total de 1506 

pacientes, 829 mujeres representan el 55% de la muestra. El 42,1% 

tuvo hijos, independientemente de la CC. En el 17%, el embarazo fue 

el motivo para retomar los controles cardiológicos. Las mujeres con 

cardiopatía de complejidad severa tuvieron menor porcentaje de em-

barazos y mayor porcentaje de abortos espontáneos (8,2%), compa-

rados los otros dos grupos leve y moderado.

RIESGO FETAL
El riesgo fetal consiste en determinar las probables complicaciones fe-

tales y/o neonatales; y el porcentaje de recurrencia de la CC.

En el mismo estudio CARPREG, 20% de los embarazos presentaron di-

ferente tipos de complicaciones fetales o neonatales, como prema-

turidad y bajo peso para la edad gestacional, relacionados también 

con factores de riesgo, entre ellos CF de la madre >II o cianosis, tra-

tamiento con anticoagulantes, tabaquismo, gestaciones múltiples y 

obstrucción cardíaca izquierda. Con uno o más de estos factores de 

riesgo se estima una mortalidad fetal/neonatal del 4%. El síndrome 

de Eisenmenger presenta una mortalidad fetal/neonatal del 40%, y 

las pacientes con cirugía de Fontan/Kreutzer una tasa de aborto es-

pontáneo (AE) del 39-50% que se dan especialmente durante el 1° 

trimestre. Es decir que las complicaciones fetales/neonatales también 

se correlacionan con la severidad de la CC específi ca.

Con la fi nalidad de descartar la presencia de CC en el feto, debemos 

realizar a partir de la semana 18-20 de la gestación un ecocardiogra-

ma Doppler fetal. En el Servicio de Ecocardiografía del Hospital de 

Niños Ricardo Gutiérrez, se realizaron 3256 estudios desde el 2006, 87 

pacientes tenían diagnóstico de CC y el porcentaje detectado de hijos 

con CC en estas pacientes fue del 5,22%.

¿Qué estudios debemos solicitar?
Si la paciente ya tiene antecedentes de CC, debemos saber cuál es su 

complejidad. Además conocer antecedentes de intervenciones qui-

rúrgicas paliativas y/o correctoras, lesiones residuales y secuelas, co-
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Tabla 2. Aplicación de clasifi cación modifi cada de la OMS: riesgo cardiovascu-

lar materno.

Condiciones asociadas a riesgo Clase I

Defectos no complicados, pequeños o leves

-  Estenosis pulmonar.

-  Ductus arterioso persistente.

-  Prolapso de válvula mitral.

Lesiones simples operadas exitosamente, sin lesión residual (CIA, CIV, DAP, 

anomalía del retorno venoso pulmonar).

Extrasístoles auriculares o ventriculares aisladas.

Condiciones asociadas a riesgo Clase II o III

• Clase II (no complicado)

CIA y CIV no operados.

Tetralogía de Fallot operada.

Más arritmias.

• Clase II-III (evaluar individualmente)

Deterioro leve del ventrículo izquierdo.

Miocardiopatía hipertrófi ca.

Enfermedad valvular nativa o tissue, no considerado en Clase OMS I o IV. 

Síndrome de Marfan sin dilatación aórtica.

Dilatación aórtica <45 mm asociado a válvula bicúspide.

Coartación de aorta reparada

• Clase III

Prótesis valvular mecánica.

Circulación Fontan-Kreutzer.

Cardiopatías cianóticas no operadas.

Ventrículo derecho sistémico.

Otras cardiopatias congénitas de complejidad severa (heterotaxias, etc.)

Dilatación aórtica 40-45 mm en Síndrome de Marfan

Dilatación aórtica 45-50 mm en enfermedad aórtica asociada a válvula 

aórtica bicúspide

Condiciones asociadas a riesgo Clase IV (contraindicado el embarazo)

Hipertensión pulmonar de cualquier causa.

Disfunción severa del ventrículo sistémico (FEy <30%, Clase Funcional NYHA III-IV)

Miocardiopatía periparto previa con deterioro residual de la función ventricular.

Estenosis mitral severa, estenosis aórtica severa sintomática.

Dilatación aórtica >45 mm en síndrome de Marfan.

Dilatación aórtica >50 mm en enfermedad aórtica asociada a válvula aórtica 

bicúspide.

Coartación de aorta severa nativa.

morbilidades (p. ej., hipotiroidismo), medicación actual (p. ej., IECA y 

anticoagulantes), dispositivos (marcapasos defi nitivo y cardiodesfi bri-

lador implantable), etc. Previo al embarazo, cualquier estudio acorde 

a lo que necesitemos para evaluar el estado clínico debe ser solicita-

do, como ecocardiograma Doppler, electrocardiograma (ECG), estu-

dio de perfusión miocárdica y prueba funcional, como la ergometría 

con o sin consumo de oxígeno para evaluar la capacidad funcional.

Durante el embarazo, el seguimiento se realizará principalmente con 

eco-Doppler cardíaco y ECG. También se pueden realizar otros estu-

dios (resonancia magnética cardíaca, ecocardiograma transesofágico, 

etc.), con cierta precaución y en el caso de ser sumamente necesario.

El riesgo prequirúrgico realizado a toda embarazada cobra relevancia 

cuando la paciente desconoce que padece una cardiopatía congéni-

ta. Muchas refi eren “soplo” como único antecedente, en este caso es 

importante requerir estudios cardiológicos especializados para un co-

rrecto diagnóstico. Las CC más frecuentes diagnosticadas en este gru-

po son las comunicaciones interauriculares (CIA) o interventriculares 

(CIV), estenosis valvular pulmonar, ductus arterioso persistente (DAP), 

obstrucciones del tracto de salida del ventrículo izquierdo como este-

nosis aórtica valvular, subvalvular y coartación de aorta, hipertensión 

pulmonar primaria o secundaria (síndrome de Eisenmenguer).

El diagnóstico de estas cardiopatías es importante para evitar las 

complicaciones cardiovasculares maternas y fetales.

El examen cardíaco debe ser completo, incluyendo palpación de pul-

sos, toma de PA en ambos miembros superiores, y saturación de O
2
.

Posterior al embarazo, se debe reevaluar la CC en el posparto alejado 

para defi nir la conducta a seguir.

CARDIOPATÍAS CIANÓTICAS Y EMBARAZO

Durante el embarazo, el GC aumenta y la RVS disminuye aumentan-

do el cortocircuito de derecha a izquierda, lo cual promueve o acen-

túa los signos y síntomas de cianosis. El riesgo de complicaciones se 

correlaciona directamente con la capacidad de aporte de O
2
 mater-

no al feto y a la placenta. La cianosis también aumenta la tendencia a 

hemorragias, con riesgo de placenta previa y desprendimiento. Existe 

mayor incidencia de AE, muerte fetal, retraso del crecimiento intrau-

terino (RCIU) y parto prematuro. El riesgo materno se asocia a mayor 

insufi ciencia cardíaca congestiva (ICC), deterioro de la función ventri-

cular, arritmias y trombosis.

Algunos estudios informan que la sobrevida fetal es del 12% cuando 

la saturación es menor al 85%15.

ALGUNAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 
ESPECÍFICAS Y EMBARAZO

1.  COMUNICACIÓN INTERAURICULAR (CIA); 
COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR (CIV); 
DUCTUS ARTERIORO PERSISTENTE (DAP)
Los cortocircuitos (cc) izquierda a derecha sin repercusión hemodiná-

mica son bien tolerados, aunque las CIA y CIV restrictivas no opera-

das presentan mayor riesgo de complicaciones hipertensivas mater-

nas (p. ej., preeclampsia).

Si los cc presentan repercusión hemodinámica, es más frecuente que 

la paciente desarrolle arritmias, algún grado de disfunción ventricular 

y empeoramiento de su hipertensión arterial pulmonar (HAP).

La CIA tipo ostium secundum es la más frecuente; aunque se han des-

cripto muy pocos casos de embolia paradójica se sugiere indicar 

deambulación precoz posparto y prevención de trombosis venosa.

2.  TETRALOGÍA DE FALLOT (TF) OPERADA
La TF operada sin lesiones residuales signifi cativas presenta buena to-

lerancia al embarazo; se deben tener en cuenta las lesiones residuales 

como insufi ciencia valvular pulmonar severa, deterioro de la función 

ventricular derecha, cc residuales y obstrucción del tracto de salida de 

VD. Las arritmias ventriculares se presentan en un 3% y el deterioro de 

la función ventricular en un 5%.

3.  TRANSPOSICIÓN COMPLETA DE GRANDES ARTERIAS 
(D-TGV) CON SWITCH ARTERIAL O JATENNE
Actualmente es la cirugía de elección para la D-TGV. Estas pacientes 
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deben controlarse perfusión miocárdica, obstrucciones del tracto de 

salida izquierdo y derecho e insufi ciencia aórtica como complicacio-

nes más frecuentes de esta cirugía.

4.  PATOLOGÍAS CON VD EN POSICIÓN SISTÉMICA
4a.  Transposición congénitamente corregida de grandes 
arterias (L-TGV)
La evaluación pregestacional debe considerar la función del ventrícu-

lo sistémico, la insufi ciencia de la válvula AV sistémica y el riesgo de 

bloqueo AV completo, para determinar el riesgo.16,30.

4b.  Transposición completa de grandes arterias (D-TGV) con 
switch auricular (Mustard-Senning)
Las pacientes operadas con switch auricular (Senning o Mustard) 

controladas actualmente presentan como factores de riesgo disfun-

ción y dilatación del VD sistémico, insufi ciencia tricuspídea severa y 

arritmias27,28.

5.  CARDIOPATÍAS CON FISIOLOGÍA UNIVENTRICULAR
Grupo muy heterogéneo de CC caracterizadas por la fi siología uni-

ventricular. Debe evaluarse la situación hemodinámica de la paciente 

al momento del embarazo; de acuerdo con ello, evaluar posibilidades 

y riesgo de continuar el embarazo. Como complicaciones más signifi -

cativas se observan arritmias (46%), disfunción miocárdica (71%), dis-

funciones valvulares, diversos grados de cianosis por cc de derecha a 

izquierda, hiperfl ujo pulmonar por cc de izquierda a derecha, even-

tos TE (32%), disfunción hepática, enteropatía perdedora de proteínas 

(13%), hemoptisis por rotura de colaterales aortopulmonares. El em-

barazo por lo tanto en estas pacientes es de alto riesgo de complica-

ciones CV con alta tasa de AE24-26.

6.  SÍNDROME DE EISENMENGER
Aproximadamente un 20% se diagnostican por primera vez en el em-

barazo. Estas pacientes presentan pobre tolerancia a los cambios he-

modinámicos por disminución de la compliance ventricular derecha y 

la resistencia vascular pulmonar fi ja.

La mortalidad materna es del 30-50% y un 75% se presentan en la 

3-4ta semana posparto, principalmente por IC derecha, TE y muer-

te súbita. Existe alta tasa de mortalidad perinatal (>30%), de RCIU 

(>30%) y AE (20-40%)8,23.

La terminación del embarazo debe sugerirse, pero de continuar se 

debe indicar reposo absoluto, evaluar y considerar la anticoagulación 

por el riesgo aumentado de TE.

¿PARTO VAGINAL O CESÁREA?

El parto vaginal está asociado a menores complicaciones maternas y 

fetales, ocasiona menos cambios de volemia, menor sangrado y me-

nor riesgo de TE.

Desde el punto de vista cardíaco, la cesárea está indicada en las pa-

cientes con síndrome de Marfan y dilatación aórtica severa, otras le-

siones aórticas con riesgo de disección, lesiones obstructivas severas, 

hipertensión pulmonar y en las que reciben tratamiento anticoagu-

lante oral31.

En las pacientes con corazón univentricular con cirugía de Fontan-

Kreutzer debe evitarse la elevación de la presión abdominal, que re-

percute negativamente en la fi siología circulatoria del corazón uni-

ventricular. Por este motivo se considera la cesárea el método electivo.

CONCLUSIONES

A pesar de los avances médicos, una población signifi cativa de muje-

res continúa presentando riesgos de complicaciones CV inherentes a 

su cardiopatía.

El asesoramiento preconcepcional es importante, e individual, tan-

to en hombres como mujeres, y debe comenzar en la “Etapa de 

Transición”.

Nuestra supervisión como médicos cardiólogos y la estimación co-

rrecta de riesgo tanto materna como fetal para optimizar resultados, 

es un desafío que nos presenta la medicina actual, en esta nueva po-

blación de pacientes con cardiopatías congénitas del adulto.
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