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RESUMEN

Existe en la actualidad un gran nimero de mujeres con car-
diopatia congénita, las cuales alcanzan la edad reproductiva
gracias a las correcciones quirGrgicas que se realizan en
edades pediatricas. Las mujeres que llegan al embarazo
luego de haber recibido tratamiento quirdrgico correctivo o
paliativo generalmente tienen un buen resultado perinatal y
con pocos riesgos maternos. En otras pacientes, el diagnos-
tico primario de cardiopatias congénitas se realiza en una
consulta de rutina durante el embarazo y la gran mayoria
de éstas requieren un manejo especializado; de igual forma
existe un tercer grupo con diagnostico previo, pero que nunca
ha recibido tratamiento quirdrgico. La gran mayoria de estas
pacientes requieren de un manejo especializado durante el
embarazo, el trabajo de parto y el puerperio por un equipo
médico interdisciplinario que debe incluir cardidlogos, inter-
nistas e intensivistas que comprendan los cambios fisiol6gi-
cos asociados al embarazo, obstetras con conocimiento de la
fisiopatologia de la malformacion cardiaca y anestesiélogos
con un enfoque de la paciente obstétrica en el marco de
su enfermedad cardiovascular. El objetivo de esta revision
es mostrar las caracteristicas clinicas y hemodinamicas de
pacientes embarazadas con las cardiopatias congénitas con
cortocircuito intracardiaco; se mencionan los mecanismos
de diagndstico y los parametros a evaluar para determinar
el pronostico durante el embarazo.

Palabras clave: Cardiopatia congénita, embarazo, cortocir-
cuito intracardiaco, defectos del tabique interatrial, defectos
del tabique interventricular, hipertension arterial pulmonar.

ABSTRACT

There is now a large number of women with congenital heart
disease, which reach reproductive age due to surgical correc-
tions done during childhood. Women who become pregnant
after receiving corrective or palliative surgery generally have
a good perinatal outcome and few maternal risks. In other
patients the primary diagnosis of congenital heart disease
is performed, in a routinely query during pregnancy, there
is a third group with previous diagnosis but who have never
undergone surgery, and the vast majority of these require
specialized handling during pregnancy, labor and the postpar-
tum period by a multidisciplinary medical team, which should
include cardiologists, internists, and intensivists who under-
stand the physiological changes associated with pregnancy,
and obstetricians with knowledge of the pathophysiology of
cardiac malformations. Finally a group anesthesiologists with
training on the obstetric patients in the context of cardiovas-
cular disease.The aim of this review is to show the clinical
and hemodynamic characteristics of pregnant patients with
congenital heart disease with intracardiac short-circuit,the
diagnostic mechanisms and parameters to be evaluated to
determine the prognosis for pregnancy.

Key words: Congenital heart disease, pregnancy, cardiac
short circuit, septal interatrial or interventricular defects,
pulmonary arterial hypertension.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/inper
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INTRODUCCION

La mayoria de las mujeres con formas simples de
las cardiopatias congénitas, tales como la comunica-
cion interauricular (CIA), comunicacién interventri-
cular (CIV) y estenosis pulmonar moderada, toleran
bien el embarazo; sin embargo, las mujeres con for-
mas complejas de cardiopatias congénitas tienen un
mayor riesgo de eventos cardiovasculares adversos,
incluyendo arritmia e insuficiencia cardiaca.!

En la actualidad, un gran namero de mujeres
alcanzan la edad reproductiva con cardiopatias
congénitas, esto gracias a las correcciones qui-
rdrgicas que se realizan en edades pediatricas;
sin embargo, todavia se identifican pacientes
adultas no tratadas con cardiopatia congénita no
diagnosticadas en la infancia y una consulta de
rutina durante su embarazo permite identificar-
las. La gran mayoria de estas pacientes requieren
de un manejo especializado durante el embarazo,
el trabajo de parto y el puerperio.? Las enferme-
dades relacionadas con la cardiopatia congénita
e hipertensién pulmonar son la tercera causa de
muerte materna segun el séptimo informe sobre
investigaciones confidenciales de las defunciones
maternas en el Reino Unido.3

El objetivo de este articulo es mostrar las caracte-
risticas clinicas y hemodinamicas de pacientes emba-
razadas con cardiopatia congénita con cortocircuito
intracardiaco; se mencionan los mecanismos de diag-
nostico y los parametros a evaluar para determinar
el pronoéstico durante el embarazo.

Las cardiopatias son los defectos congénitos mas
comunes en los seres humanos y afectan al 0.8% del
total de nacidos vivos.*® La prevalencia de enferme-
dades cardiacas durante el embarazo es del 1 al 4%;
las cardiopatias congénitas representan cerca de un
10% de éstas y son responsables del 0.5-1% de las
muertes maternas.

Las mujeres que llegan al embarazo luego de haber
recibido tratamiento quirdrgico correctivo o paliativo
generalmente tienen un buen resultado perinatal
y con pocos riesgos maternos. En otras pacientes,
el diagnostico primario de cardiopatia congénita se
realiza durante el estudio rutinario del estado mater-
no en el embarazo. Un tercer grupo esta compuesto
por mujeres con diagndstico previo, pero que no han
recibido tratamiento quirurgico.

Perinatol Reprod Hum 2012; 26 (3): 208-219 209

En general, se puede esperar una buena evolucion
en la mayoria de los casos de cardiopatia congénita no
ciandtica. La evolucion materna esta determinada por
la naturaleza de la enfermedad, el tipo de reparacién
quirdrgica, presenciay severidad de la cianosis cuan-
do existe, de la elevacion de resistencias vasculares
pulmonares (RVP) y de la capacidad funcional. Una
mala evolucion se asocia con mala clase funcional,
hipertension pulmonar y la presencia de cianosis.

El manejo de estas pacientes requiere de un
equipo interdisciplinario? que debe incluir cardiolo-
gos, internistas e intensivistas que comprendan los
cambios fisiol6gicos asociados al embarazo, obstetras
con conocimiento de la fisiopatologia de la malfor-
macién cardiaca y anestesiologos con un enfoque de
la paciente obstétrica en el marco de su enfermedad
cardiovascular.*®

ADAPTACION CARDIOPULMONAR AL
EMBARAZO

Sistema cardiovascular: El aumento del volu-
men plasmatico es el cambio mas importante que se
presenta durante el embarazo, alcanza un incremento
del 30% a las 32 semanas y después de la semana 37
se incrementa hasta un 50%*7-19 (Figura 1).

El volumen sistélico aumenta de manera tempra-
na en el embarazo y luego disminuye hasta niveles
pregravidos en el Ultimo trimestre. Incrementos en
los estrogenos plasmaticos con la consecuente esti-
mulacion en receptores miocardicos alfa resultan con
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Figura 1. Adaptacién cardiovascular normal al embarazo.
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aumentos de frecuencia cardiaca de 10 a 20 latidos
por minuto, causando por este mecanismo un incre-
mento en el gasto cardiaco desde las semanas 8 a 10
de gestacion, con picos en las semanas 25 a 304710
(Figura 1). El crecimiento auricular y el aumento de
estrégeno en el embarazo disminuyen el umbral para
las arritmias.”

Por otro lado, el volumen de los eritrocitos aumen-
ta en el embarazo de término hasta en un 18%. Este
aumento es menor en magnitud que el aumento en
el volumen plasmatico y genera la llamada anemia
fisioldgica del embarazo, con valores de hematdcrito
entre 30-33% para el final del embarazo.8911

El corazon se desplaza cefalico y gira hacia la iz-
quierda como resultado del crecimiento del Gteroy la
elevacién del diafragma. Las cuatro camaras crecen,
en particular la auricula izquierda.” El ventriculo
izquierdo aumenta en tamafio, masay distensibilidad,
lo que le permite tolerar mayores volumenes al final
de la diastole sin aumentar la presidn intracavitaria,
y regresa a condiciones normales después de seis
meses postparto.l En mas del 90% de las mujeres
embarazadas existe insuficiencia pulmonar y tricus-
pidea leve y més de un tercio manifiesta insuficiencia
mitral subclinica.”

Las resistencias vasculares sistémicas disminuyen
durante el embarazo, lo que genera un descenso de la
presion arterial, principalmente la diastélica. La pre-
sion de pulso aumenta, la presion arterial pulmonar
sistolica, diastolica y la media permanece sin cambio
durante la gestacion a pesar del aumento en el gasto
cardiaco, lo que se explica por una disminucién en
la resistencia vascular pulmonar. Las disminuciones
de la resistencia vascular sistémica y la resistencia
vascular pulmonar mantienen la presion venosa
central dentro de parametros normales.”

Los cambios cardiovasculares que ocurren durante
el trabajo de parto estan condicionados por la frecuen-
ciay fuerza de las contracciones uterinas, la presencia
o0 ausencia de dolor, el tipo de anestesia utilizada, la
posicién de la madre y el tipo de resolucién del em-
barazo. En cada contraccién, el gasto cardiaco puede
aumentar hasta en un 30-45% debido a los 300-500
mL de sangre que son ingresados desde la circulacion
uterina a la circulacion sistémica, lo que aumenta
la precarga al corazén.*” Con la madre en posicion
supina, el itero comprime la vena cava, por lo que el
retorno venoso y el gasto cardiaco disminuyen hasta
en un 30%; la compresidn aorto-cava materna puede
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ocurrir por embarazos de feto Unico desde las 20
semanas de edad gestacional.®1! La disminucion del
retorno venoso puede producir hipotensién y precipitar
falla cardiaca en la paciente critica.>1% En dectbito
lateral, los cambios en el gasto cardiaco y el volumen
sistélico se atendan, lo que disminuye las demandas
cardiovasculares durante el trabajo de parto.>’

En la auscultacion del area precordial, los com-
ponentes del primer ruido cardiaco se vuelven mas
fuertes en el segundo trimestre del embarazo; un
tercer ruido (S3) también se escucha en la mayoria
de las gestantes; un soplo sistolico a lo largo del borde
izquierdo del esternén puede ser auscultado en mas
del 90% de las mujeres embarazadasy es el resultado
de un mayor flujo sanguineo en las valvulas pulmonar
y adrtica y desaparece después del parto.

Los hallazgos radiolégicos incluyen una silueta
cardiaca agrandada, los cambios en el electrocardio-
grama (ECG) asociados con el embarazo son taquicar-
dia sinusal, desviacion del eje a la izquierda, latidos
ectopicos, ondas T invertidas o aplanadas y una onda
Q en la derivacion 111.7

Después de la expulsion de la placenta, se produ-
ce vasoconstriccion esplacnica y aproximadamente
500 mL de sangre se desvian desde la regién uUtero-
placentaria a la circulacién materna. Este fenémeno
de “autotransfusion” en conjunto con liberacién de
la compresion de la vena cava aumenta la presién
venosa central, la precarga ventricular, el gasto car-
diaco y puede compensar el efecto de la pérdida de
sangre periparto.®

Estos cambios hemodinamicos sitdan a la mujer
embarazada con una baja reserva cardiaca, en peligro
de complicaciones en el parto y en puerperio inme-
diato. El gasto cardiaco retorna a los niveles previos
alalabor en las primeras dos horas postparto, y a los
niveles pregestacionales en las primeras dos semanas
del puerperio.®’

Las demandas al sistema cardiovascular materno
son mayores durante los siguientes periodos: a) entre
las 20-24 semanas cuando el aumento en el volumen
sanguineo y el volumen sistélico es maximo, b) en la
labor y el parto cuando ocurren importantes fluctua-
ciones en el gasto cardiaco y ¢) en el periodo postparto
inmediato cuando se presenta un aumento adicional
en el gasto cardiaco.

Estos periodos son los de mayor riesgo en las
pacientes con cianosis, mala funcién ventricular o
hipertensién pulmonar; las pacientes con cardiopatia
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congénita no diagnosticada pueden manifestarla en
estas fases.

Sistema respiratorio: Durante el tercer tri-
mestre del embarazo, en la via aérea existe edema,
hiperemia y friabilidad de la mucosa, sobre todo en
la traquea y en los bronquios principales. Los cam-
bios funcionales mas importantes incluyen:3711 a)
capacidad vital aumentada, b) capacidad inspiratoria
aumentada, ¢) volumen de reserva espiratorio dismi-
nuido, d) volumen residual disminuido, e) volumen
corriente aumentado, f) ventilacion minuto aumen-
tada hasta 40% y g) la capacidad residual funcional
disminuye, por lo que pueden haber segmentos pul-
monares colapsados con formacion de cortocircuitos
intrapulmonaresy disminucion de la distensibilidad.

Toda mujer en edad reproductiva con cardiopatia
congénita conocida debiera someterse a una evaluacion
pregestacional; ésta en primer lugar debe identificary
cuantificar el riesgo para la madre y en segundo lugar
abordar los riesgos potenciales para el feto, incluyendo
el de heredar un defecto cardiaco congénito.>

Las recomendaciones para el manejo en mujeres
con cardiopatias durante el embarazo se encuentran
publicadas por las Guias de Préctica Clinica de The
American College of Cardiology/American Heart
Association en su publicacién del afio 2008 (el nivel
de evidencia se menciona como clase y el grado de
recomendacion con letra).

Clase |

1. Pacientes con cardiopatia congénita deben
acudir a consulta con un especialista en esta
entidad antes de planear un embarazo y durante
el embarazo para desarrollar un plan de manejo
especifico para la gestacion, el trabajo de parto
y el puerperio inmediato. Este plan de atencion
debe ponerse a disposicidn de todo el personal
de salud involucrado en su atencion. (Nivel de
evidencia: C)®

2. Enlas pacientes con cortocircuito intracardiaco
de derecha a izquierda se debe tener cuidado
con las lineas intravenosas para evitar embolia
gaseosa paradojica. (Nivel de evidencia: C)8

3. Se recomienda asesoramiento pregestacional
en las mujeres con anticoagulacion croénica a
base de warfarina, que les permita tomar una
decision informada de los riesgos maternos y
fetales. (Nivel de evidencia: B)®
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Clase lla

1. La profilaxis meticulosa de trombosis venosa
profunda, incluyendo la deambulacién tem-
prana y las medias de compresion pueden ser
tiles para todos los pacientes con cortocircuito
intracardiaco de derecha a izquierda. El uso de
la heparina subcutanea o heparina de bajo peso
molecular es razonable en caso de permanencia
en cama por tiempo prolongado. La anticoagu-
lacion completa puede ser (til para el paciente
de alto riesgo. (Nivel de evidencia: C)®

Clase Il

1. El estrogeno en los anticonceptivos orales no
se recomienda en pacientes con cardiopatia
congénita con riesgo de tromboembolismo, tales
como aquéllas con cianosis asociadas a corto-
circuito intracardiaco, hipertension arterial
pulmonar o en la reparacién de Fontan. (Nivel
de evidencia: C)®

Toda mujer portadora de una cardiopatia congé-
nita debe recibir informacion sobre la morbilidad y
mortalidad materno-fetal asociada con el embarazo,
el riesgo de la enfermedad cardiaca congénita en la
descendencia, las expectativas de vida del binomio, la
vigilancia estrecha por un equipo multidisciplinario
durante el embarazoy la necesidad de hospitalizacion
anticipada y, por ultimo, las opciones de anticoncep-
cion, con el objeto de tomar una decisién informada.*

Se han informado tasas de muerte fetal de 14% y
retraso del crecimiento fetal de un 36% de los emba-
razos en mujeres con cardiopatia congénita.'?

CARDIOPATIA CONGENITA Y RIESGO MATERNO
EN EMBARAZO

Los Institutos Nacionales de Salud de EUA publica-
ron los niveles de riesgo de mortalidad materna durante
el embarazo en las pacientes con cardiopatia,® teniendo:
a) alto riesgo de complicaciones o muerte (25 a 50%):
hipertensién pulmonar, sindrome de Eisenmenger,
coartacion de aorta, dilatacion de aorta proximal no
corregida, sindrome de Marfan con diametro de la raiz
aortica > 4.5 cm, estenosis adrtica severa sintomatica
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y ventriculo Unico con pobre funcién sistélica (con o sin
Fontan); b) riesgo moderado (5 a 15%): defectos ciané-
ticos sin reparar, ventriculo derecho sistémico (traspo-
sicion de grandes arterias/venas), buen funcionamiento
de lacirculacién de Fontan, tetralogia de Fallot paleada
con regurgitacion pulmonar severay disfuncion del ven-
triculo derecho, y ¢) bajo riesgo (< 1%): defecto septal
atrial corregido o sin corregir, defecto septal ventricular
corregido o sin corregir, coartacion con reparacion al
tamario normal de la aorta proximal, tetralogia de Fallot
corregida con la funcién del ventriculo derecho normal
y vélvula pulmonar competente.

Estos diagndsticos deben dar lugar a una fuerte
recomendacion de uso de métodos anticonceptivos
definitivos, y en el caso de embarazos no deseados,
la terminacion anticipada debe ser ofrecida.

La clase funcional de la New York Heart Asso-
ciation (NYHA) es (til para estratificar el grado de
insuficiencia cardiaca y es un enfoque simplificado
que consiste en una evaluacion funcional basica. En
general, las mujeres con clase funcional | o 11 tienen
un prondstico relativamente favorable durante el
embarazo, mientras que aquellas con mas limitacio-
nes funcionales significativas tienen mayor riesgo de
complicaciones cardiovasculares (Cuadro I).

Figura 2. Tele de térax que muestra la presencia de arteria pul-
monar derecha dilatada (A), auricula derecha dilatada (B) y pul-
monar dilatada (C).
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DEFECTOS DEL TABIQUE INTERATRIAL

El defecto del tabique interatrial, comunicacién
interauricular, es uno de los mas comunes en la mu-
jer embarazada; representa del 7 al 10% de todas las
cardiopatias congénitas y la mayoria de las pacientes
toleran bien el embarazo. La Unica contraindicacion
de embarazo es la asociacién con hipertensién arterial
pulmonar (HAP) o sindrome de Eisenmenger. El cie-
rre de una comunicacién interauricular significativa
desde el punto de vista hemodinamico debe realizarse
antes del embarazo. Se han descrito complicaciones
tromboembodlicas en el 5% de los casos. Las arritmias
ocurren mas a menudo que en mujeres sanas, sobre
todo cuando la comunicacion interauricular esta sin
reparar o se cierra a edad mas avanzada y la emba-
razada tiene mas de 30 afios.610

Los aspectos importantes a evaluar en pacientes
embarazadas con este defecto y que determinaran la
evolucidn clinica son: detectar presencia de arritmias
atriales, grado de hipertensiéon arterial pulmonar,
presencia de enfermedad vascular pulmonar obstruc-
tiva que se desarrolla por el sobreflujo a la circulacién
pulmonar condicionada por el corto de izquierda a
derecha, presencia de embolismo paroxistico ya que el
embarazo condiciona un estado hipercoagulable y puede
incrementarse la frecuencia de estos eventos y presencia
de insuficiencia del ventriculo derecho (Figuras 2y 3).

Figura 3. Vista apical de cuatro camaras con comunicacion inter-
atrial de 2 cm.
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Cuando no existe hipertension pulmonar severa
(presion sistdlica > 50 mmHg) el seguimiento debe
incluir la determinaciéon de la clase funcional; ha-
bitualmente no requiere tratamiento médico y el
embarazo y parto son bien tolerados. Cuando existe
hipertension pulmonar debe evaluarse el riesgo de
insuficiencia cardiaca derecha, el riesgo de inversién
del flujo del cortocircuito y la presencia de arritmias
auriculares. En la mayoria de estas pacientes la via
vaginal es bien tolerada y se reserva la via abdomi-
nal a las indicaciones obstétricas convencionales; la
anestesia regional es el método anestésico ideal.

De acuerdo con las Guias de Manejo de Cardio-
patias Congénitas, el embarazo en pacientes con
comunicacion interauricular e hipertension arterial
pulmonar (HAP) grave (sindrome de Eisenmenger)
no se recomienda debido a la excesiva mortalidad
maternay fetal, y debe ser fuertemente desalentado
(Clase 111, Nivel de evidencia: A).513

En un estudio multicéntrico en los paises bajos
se analizaron mujeres con defectos del tabique in-
teratrial corregido y no corregido. La incidencia de
complicaciones fue similar entre los dos grupos; un
4.3% experimenté arritmias y la caida del estado
funcional de la New York Heart Association en el 3%.
En comparacion con la poblacién general, las mujeres
con defecto no corregido tuvieron un mayor riesgo de
preeclampsia (OR = 3.54, IC95% 1.26-9.98), muerte
fetal (OR = 5.55, IC95% 1.77-17.4) y pequefios para

Figura 4. Radiografia de térax de mujer embarazada con comu-
nicacion interventricular, con dilatacion de arteria pulmonar y au-
ricula derecha.
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la edad gestacional (OR = 1.95, 1C95% 1.15-3.30).
No hubo aumento significativo del riesgo de compli-
caciones fetales.>10.14

DEFECTOS DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR

Los defectos del tabique interventricular (DTIV), 0
también denominado comunicacion interventricular,
son un grupo de enfermedades que representan la car-
diopatia congénita més frecuente; algunos estudios la
reportan hasta en un 30% del total de enfermedades
congénitas cardiacas identificadas en adultos, con un
rango de 16 a 50%2 (Figuras 4 a 6).

Figura 5. Ecocardiograma en donde se observa una comunica-
cion interventricular de 2.5mm.
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Figura 6. Imagen apical de cuatro camaras, con dilatacion de las
cavidades derechas.
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Las mujeres con comunicacion interventricu-
lar pequefa, sin hipertensiéon arterial pulmonar
y sin lesiones asociadas no tienen mayor riesgo
cardiovascular para el embarazo. Las mujeres
con hipertensién arterial pulmonar deben recibir
consejeria previa al embarazo. EI embarazo es
generalmente bien tolerado, sin mortalidad mater-
na y sin morbilidad significativa materna o fetal,
aunque el cortocircuito de izquierda a derecha
se incrementa con el aumento del gasto cardiaco
durante el embarazo. Las mujeres con grandes
cortocircuitos y presencia de hipertension arterial
pulmonar pueden presentar arritmias, disfuncio-
nes ventricularesy la progresién de la hipertensién
arterial pulmonar.510

De acuerdo a Guias de Manejo de Cardiopatias
Congénitas, el embarazo en pacientes con comu-
nicacion interventricular e hipertensién arterial
pulmonar grave (sindrome de Eisenmenger), no se
recomienda debido a la excesiva mortalidad materna
y fetal y debe ser fuertemente desalentada. (Clase 111,
Nivel de evidencia: A.)813

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO

La persistencia del conducto arterioso (PCA) es la
comunicacion entre la aorta y la arteria pulmonar;
puede ser aislado o estar presente en asociacion con
las cardiopatias congénitas. Las lesiones mas comu-
nes asociadas son comunicacion interventricular y
comunicacion interauricular.513

En el embarazo, en pacientes con persistencia del
conducto arterioso no corregido debe evaluarse el
tamarfio y la importancia hemodinamica del defecto,
el grado de crecimiento del ventriculo izquierdo y el
grado de hipertension pulmonar; de maxima impor-
tancia también es identificar el tamafio y el sentido
del cortocircuito por el riesgo de desarrollar sindrome
de Eisenmenger.

No obstante, en pacientes con cortocircuito de iz-
quierda a derecha con hipertensién pulmonar de leve
amoderada, el embarazoy el parto son bien tolerados;
sin embargo, las pacientes con insuficiencia cardiaca
con frecuencia requieren vasodilatadores, diuréticos
y digoxina. La hipovolemia, el uso de vasodilatadores
y las condiciones que generan disminucion de las
resistencias vasculares sistémicas pueden generar
la inversion del cortocircuito, es decir, de ser de iz-
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quierda a derecha cambia a ser de derecha a izquierda
apareciendo cianosis y sindrome de Eisenmenger. Por
esta razén, las pacientes con hipotension en el parto
0 postparto pueden recibir vasopresores. La anestesia
regional es la mas indicada, y para la resolucion del
embarazo, la via vaginal; al igual que en otras lesio-
nes, se reserva la via abdominal para las indicaciones
obstétricas convencionales (Figuras 7 y 8).

En las pacientes embarazadas, sin hipertensién
pulmonar, no hay un riesgo mayor.

Figura 7. Tele de térax de mujer embarazada con PCA, obsérve-
se dilatacion de la pulmonar, generalmente mayor a la observada
enla CIV

Figura 8. Ecocardiograma de una paciente con persistencia del
conducto arterioso.
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El embarazo esta contraindicado en pacientes con
hipertension arterial pulmonar grave y sindrome de
Eisenmenger.13

TETRALOGIA DE FALLOT

Es la cardiopatia congénita ciandtica mas frecuen-
te en adultos con cianosis. Los cuatro componentes
incluyen: a) Comunicacion interventricular, b) Obs-
truccion a la via de salida del ventriculo derecho,
¢) Aorta cabalgante e d) Hipertrofia del ventriculo
derecho;®1213.1517 gcurre en 3 de cada 10,000 nacidos
Vivos, y corresponde de un 7 a un 10% de todas las
malformaciones cardiacas congénitas.

Se han documentado complicaciones cardiacas du-
rante el embarazo hasta en un 12% de las pacientes, y en
particular se pueden producir arritmias e insuficiencia
cardiaca.1%1% La tetralogia de Fallot sin corregir se aso-
ciaaun 10% de mortalidad en pacientes embarazadas.?

El riesgo de complicaciones durante el embarazo
en pacientes con reparacion quirargica depende del
estado hemodinamico, mientras que en las que no han
sido sometidas a reparacién quirdrgica, constituyen
un riesgo importante de complicaciones del binomio,
con altas tasas de mortalidad. Este riesgo es mayor
cuando la saturacién de oxigeno en reposo es inferior
al 85%. En las mujeres con obstruccién residual del
tracto de salida del ventriculo derecho, insuficiencia
pulmonar severa con o sin insuficiencia tricuspidea
y disfuncidn del ventriculo derecho, el incremento de
volumen del embarazo puede conducir a insuficiencia
cardiaca derecha y arritmia, 131516

Durante el embarazo, los cambios hemodinamicos
pueden exacerbar el cortocircuito derecha-izquierda
ocasionando cianosis y sincope. Los indicadores de mal
pronostico y deterioro clinico materno son: hemataécri-
to > 60%, saturacion de O, < 85%, presion sistolica del
VD > 50% de la sistémica y antecedentes de sincope.

El embarazo es bien tolerado, incluso en el con-
texto de regurgitacién pulmonar severa, siempre y
cuando la funcién del VD no esté deprimiday el ritmo
sinusal se mantenga.51°

Los pacientes con tetralogia de Fallot tienen un mayor
riesgo de pérdida fetal, y sus hijos son mas propensos a
tener anomalias congénitas que la poblacion general 615

El embarazo no se recomienda en pacientes con te-
tralogia de Fallot no corregida, después de la reparacion
de lamisma; el prondstico para un embarazo exitoso es
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bueno siempre que no existan secuelas hemodinamicas
y la capacidad funcional sea buena. Se recomienda una
evaluacion cardiovascular antes de cada embarazo.’

SiNDROME DE EISENMENGER

El sindrome de Eisenmenger es la complicacion
mas critica de las pacientes que presentan algun tipo
de defecto cardiaco con cortocircuito®1822 (Figuras
9 a 11). Este sindrome se desarrolla a través de los
afios conforme se incrementa el grado y severidad de
la hipertension pulmonar cuando no existe correccién
del defecto inicial. La causa mas comun para la apa-
ricién del sindrome es un gran defecto septal seguido
de la persistencia del conducto arterioso.

El mecanismo de desarrollo es el siguiente: el
aumento del flujo a la circulacién pulmonar en un
inicio es tolerado por la vasodilatacién pulmonar; sin
embargo, conforme pasa el tiempo existe aumento de
las resistencias vasculares pulmonares por cambios
en la intima de estos vasos, aumentando la resistencia
hasta niveles severos; la dificultad para la perfusién
pulmonar genera aumento de la presion en la arteria
pulmonar, ventriculo derecho y auricula derecha,
generando dilatacion primero y luego hipertrofia de
estas cavidades. En estas circunstancias, la presion

Figura 9. Mujer embarazada con sindrome de Eisenmenger; ob-
sérvese la acrocianosis, cianosis peribucal e hipocratismo digital.
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en las cavidades derechas cardiacas puede superar
las presiones de las cavidades izquierdas venciendo
las resistencias vasculares sistémicas e invirtiendo el
flujo del cortocircuito, siendo inicialmente de izquierda
a derecha para posteriormente ser de derecha a iz-
quierda. En estas condiciones, parte del gasto cardiaco
derecho pasa a la circulacién izquierda sin pasar por
los pulmones, generandose cianosis en la paciente.13

El sindrome de Eisenmenger se define cuando ocu-
rren los siguientes cambios: hipertension pulmonar con
un incremento de las resistencias vasculares pulmona-
res mayor a 3 mmHg/L/min/m2, una presion sistolica
de la arteria pulmonar mayor a 30 mmHg en ejercicio
0 mayor a 25 mmHg en reposo y una presion capilar
pulmonar menor de 15 mmHg; estas circunstancias en
presencia de inversion del cortocircuito intracardiaco o
gue sea bidireccional, se dan en una paciente en la que
inicialmente era de izquierda a derecha.?

El término complejo de Eisenmenger se aplica a pa-
cientes con hipertension pulmonar grave y cortocircuito
de derecha a izquierda intracardiaco a través de una
comunicacién. El término sindrome de Eisenmenger
se utiliza para cualquier enfermedad donde el proceso
patoldgico provoca vasculopatia pulmonar obstructiva,
incluyendo cortocircuito pretricuspideo y postricuspideo.

La disnea de esfuerzo es el sintoma de presentacion
mas frecuente, seguido por palpitaciones, edema, fatiga,
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hemoptisis, sincope y cianosis progresiva, ademas de
insuficiencia cardiaca derecha en fases avanzadas.53

El sindrome de Eisenmenger es una importante
causa de muerte en obstetricia; en paises desarrolla-
dos, la mortalidad reportada es de un 30% y ocurre
con frecuencia en la resolucion del embarazo, en el
puerperio inmediato, sobre todo en la primera sema-
na; sin embargo, existen publicaciones que sefialan
una mortalidad de 50 a 80%.1°

Generalmente, los sintomas de falla cardiaca (New
York Heart Association > 2), reduccién de la funcion
ventricular izquierda, problemas cardiovasculares du-
rante el embarazo e insuficiencia severa de la valvula
pulmonar, especialmente combinada con reduccion de
la funcién ventricular derecha, estdn asociados con
incremento en riesgo para la mujer embarazada.l®

La cianosis supone un riesgo significativo para el
feto, si la saturacién de oxigeno es < 85%, con alta
probabilidad de mortalidad perinatal.1°

El embarazo en pacientes con sindrome de Ei-
senmenger requiere de vigilancia médica continua,
con la finalidad de identificar datos de cianosis e
insuficiencia cardiaca de manera temprana. La alta
tasa de mortalidad se asocia con trombosis intracar-
diaca, por lo que esté indicada la anticoagulacién,
especialmente en el tercer trimestre. Existe una
alta incidencia de trombosis y muerte subita en
el postparto inmediato y en las primeras cuatro
semanas del puerperio.

El trabajo de parto espontaneo es el tipo de reso-
lucion iddnea; existe un incremento significativo de

Figura 10. Radiografia de térax en la cual se observa la presencia
de la arteria pulmonar derecha dilatada, auricula derecha dilatada
y pulmonar dilatada.

Figura 11. Presencia de hipocratismo digital y acrocianosis en
mujer embarazada con sindrome de Eisenmenger.
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la mortalidad en pacientes sometidas a operacién
cesarea con anestesia general, debido a que las con-
diciones que generan hipotension, caida en las resis-
tencias vasculares sistémicas, depresion miocardica,
aumentan de manera critica la persistencia del flujo
a traveés del defecto de las cavidades, de tal manera
que la hipoxia se hace mas severa y habitualmente
no responde a ninguna maniobra.®

La monitorizacion hemodindmica, gasométrica y
electrocardiogréafica son indispensables durante el
trabajo de parto.

El Colegio Americano de Cardiologia, la Sociedad
Americana del Corazény la Sociedad Europea de Cardio-
logia publicaron en las Guias 2008 y 2010, respectivamen-
te, las recomendacién para el manejo de la cardiopatia
congénita, especificamente para hipertension pulmonar/
sindrome Eisenmenger en el rubro de reproduccién en
el adulto, y que a continuacién se mencionan:

Clase |
1. Las mujeres con cardiopatia congénita con

hipertension arterial pulmonar, especialmente
aquéllas con sindrome de Eisenmenger, deben

Cuadro |. Clasificacion New York Heart Association.??

NYHA

(Clase) Sintomas

I No existen sintomas y no hay limitacion en
la actividad fisica ordinaria, por ejemplo:
falta de aire al caminar o al subir escale-
ras, etcétera

Il Sintomas leves (dificultad leve para res-
pirar y/o angina de pecho) y la limitacion
leve durante la actividad ordinaria

1l Marcada limitacion de la actividad fisica.
Confortables en reposo. Actividad fisica
menor que la ordinaria ocasiona fatiga,
palpitaciones, disnea o dolor anginoso

Y Incapacidad para llevar a cabo cualquier
actividad fisica sin disconfort. Los sinto-
mas de insuficiencia cardiaca o de sin-
drome anginoso pueden estar presentes,
incluso en reposo. Si se realiza cualquier
actividad fisica, el disconfort aumenta
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ser asesoradas para evitar el embarazo teniendo
en cuenta el alto riesgo de muerte materna, y
deben ser educadas sobre los métodos seguros 'y
apropiados de anticoncepcién (Nivel de eviden-
cia: B).613

2. Las mujeres con cardiopatia congénita que se
convierten en hipertension arterial pulmonar
durante el embarazo deben:%13

a) Recibir asesoramiento individualizado de los
especialistas cardiovasculares y obstétricos
con experiencia en cuidados y manejo de car-
diopatia congénita con hipertension arterial
pulmonar (Nivel de evidencia: C).

b) Someterse a la interrupcién del embarazo lo
antes posible (Nivel de evidencia: C).

3. Lasalpingoclasia conlleva un riesgo quirdrgico,
el cual debe ser discutido con un obstetra con ex-
periencia en manejo de pacientes de alto riesgo
con cardiopatia congénita e hipertension arte-
rial pulmonar, asi como junto a un anestesiélogo
con entrenamiento en manejo de cardiopatias
(Nivel de evidencia: C).613

Clase llb

1. La interrupcién del embarazo en los ultimos
trimestres representa un alto riesgo para la
madre.%18
Puede ser razonable; sin embargo, después
de los riesgos de la interrupcion se suman los
riesgos de la continuacion del embarazo (Nivel
de evidencia: C).

Clase Il

1. El embarazo en mujeres con cardiopatia
congénita-hipertension arterial pulmonar,
especialmente en aquéllos con sindrome de
Eisenmenger, no se recomienda y se debe evi-
tar absolutamente en vista del alto riesgo de
mortalidad materna (Nivel de evidencia: B).513

2. El uso de anticoncepcion de una sola barreraen
mujeres con cardiopatia congénita-hipertension
arterial pulmonar no es recomendable debido a
la frecuencia de fallo (Nivel de evidencia: C).613

3. Anticonceptivos que contienen estrégeno deben
ser evitados (Nivel de evidencia: C).>6
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Sospecha clinica de cardiopatia
con cortocircuito

i

Ecocardiograma para confirmar el
diagnostico, electrocardiograma para
identificar arritmias, tele de térax

Existe hipertensién pulmonar severa.

(Sistolica mayor de 50 mmHg)
No /

Si
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Vigilancia periédica.
Valoracion por cardiologo,
anestesitélogo, médico

Existe sindrome de
Eisenmenger

No
Vigilancia

> estrecha

materno-fetal Si

Valorar la interrupcion

v del embarazo
Resolucién al término, la via
vaginal y anestesia regional

son la mejor opcioén;
profilaxis antibiotica para
endocarditis.
Evaluacion del riesgo de
transmision de la patologia
al feto

Si continda el
embarazo,
anticoagulacion, parto,
anestesia regional,
ingreso a unidad
coronaria o terapia
intensiva

Valoracién por
cardiélogo, terapia
intensiva, médico
materno-fetal.
Evitar: hipotension,
cardiodepresores,
hipovolemia, tratamiento
de arritmias.
Resolucién al término,
parto y anestesia
regional. Profilaxis para
endocarditis

Figura 12. Algoritmo de
intervencion de cardiopatia

EVOLUCION Y PRONOSTICO DE LAS PATOLOGIAS
CON CORTOCIRCUITO DURANTE EL EMBARAZO

La presencia de una enfermedad congénita cardiaca
durante el embarazo en la madre representa un riesgo
para el resultado maternoy perinatal. El obstetra debe
estar preparado para establecer la condicién clinico-
materno-fetal y en coordinacion con un grupo interdisci-
plinario llevar a cabo el manejo éptimo e individualizado
de la paciente portadora de una cardiopatia.

Las tasas de complicaciones en el binomio son consi-
derables en las mujeres embarazadas con enfermedad
cardiaca congénita; pacientes con deterioro de la funcién
sistolica ventricular subpulmonar y/o regurgitacion
pulmonar severa tienen un mayor riesgo de resultados

con cortocircuito.

adversos. El estudio publicado por Khairy y colaborado-
res realizo seguimiento de 53 mujeres con cardiopatia
congénita, reportando complicaciones de edema pul-
monar en 16.7% y arritmias en 2.8%, con resultados
adversos neonatales en el 27.8%, con parto prematuro
20.8%, productos pequefios para la edad gestacional
8.3%, hemorragia intraventricular 1.4%, muerte fetal
intrauterina 2.8% y muerte neonatal 1.4%.?

Pocos estudios han evaluado de manera primaria las
lesiones con cortocircuito; sin embargo, queremos sefia-
lar el estudio de Zuber y colaboradores® que reporta 126
embarazos, con defecto atrial en 50 casos, defecto septal
en 22 y atrioventricular en 22, con tetralogia de Fallot
19y 13 con diversos tipo de cortocircuito. La prevalencia
de embarazos fue de 2.5 por paciente, el 98% se encon-
traron en clase I-11 de la New York Heart Association, el
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porcentaje de pérdidas fetales fue de 0.9% por paciente,
se identificaron eventos tromboembdlicosen el 0.6%y la
preeclampsia se present6 en 1.3%. Un dato importante
es que la recurrencia de defectos cardiacos en los fetos de
estas pacientes fue del 2.5%. Los resultados perinatales
y materno adversos se observaron cuando coexistian un
mayor numero de defectos cardiacos; en estos casos, la
resolucién fue mas frecuente por operacién cesarea (p
=0.005), en comparacién con las pacientes con lesiones
Unicas (70 versus 15-30%); sin embargo, en las primeras
se observd un peso menor para la edad gestacional con
p < 0.05. Este estudio muestra que en las lesiones car-
diacas con cortocircuito intracardiaco y sin hipertension
pulmonar severa el embarazo es relativamente seguro
con un seguimiento adecuado.

Un estudio publicado por Weiss y colaboradores?!
reviso los casos de pacientes embarazadas con hiper-
tension pulmonar durante un periodo de 18 afios; en
ese periodo identificd 73 casos de Eisenmenger, hiper-
tension pulmonar primaria en 27 casos e hipertension
pulmonar secundaria en 25. La mortalidad materna
para el sindrome de Eisenmenger fue del 36% para la
hipertension pulmonar primaria 30% y 56% para la
hipertensién pulmonar secundaria; la sobrevivencia
neonatal fue del 87 a 89% sin diferencia entre los grupos.

En la figura 12 se muestra el algoritmo de inter-
vencion disefiado para sospecha clinica de cardiopatia
con cortocircuito durante el embarazo.
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