Caso clinico

Med Crit 2018;32(6):362-367

Cardiopatia congénita no corregida y embarazo:

reporte de un caso clinico

Brenda Melissa Lépez Gémez*

RESUMEN

En paises occidentales, la mayor parte de las cardiopatias en mujeres em-
barazadas son de tipo congénito, situacion que se encuentra relacionada con
los importantes adelantos registrados en los Gltimos afios en el ambito de
la cirugia de cardiopatias congénitas. Sin embargo, en paises en desarro-
llo, la situacion es diferente: la mayoria de estos nifios recibe inadecuado o
ningun tipo de tratamiento y llega incluso a la edad adulta sin un diagnéstico
establecido; se solicita atencion médica cuando la enfermedad se encuen-
tra ya en una etapa avanzada, o bien, cuando una situaciéon concomitante
descompensa la cardiopatia. Realizar el diagnostico y ofrecer un tratamiento
adecuado bajo estas circunstancias representa todo un reto para el médico
intensivista, sobre todo si se trata de una mujer embarazada, debido a que los
cambios propios del embarazo y el posible dafio a la integridad del producto
dificultan atn mas su atencion. El objetivo de este articulo es el analisis de
las cardiopatias congénitas no corregidas quirirgicamente mas frecuentes en
mujeres embarazadas, asi como las repercusiones que los cambios fisiolégi-
cos inducidos por el embarazo tienen en su evolucion, mediante la revision
de un caso clinico de una paciente obstétrica que no se conocia portadora de
esta enfermedad.
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SUMMARY

In Western countries, most heart diseases in pregnant women are congenital,
a situation that is related to the important advances registered in recent years
in the field of congenital heart surgery. However, in developing countries, the
situation is different: about 90% of these children receive inadequate or no
treatment at all, and even reach adulthood without an established diagnosis;
medical attention is requested when the disease is already at an advanced
stage, or when a concomitant situation decompensates the heart disease.
Diagnosing and offering an adequate treatment under these circumstances
represents a challenge for the intensivist doctor, especially in the case of
pregnant women, because the changes inherent to pregnancy and the possible
damage to the integrity of the product make their care even more difficult. The
aim of this article is the analysis of the most frequent congenital heart diseases
not corrected surgically in pregnant women, as well as the repercussions that
the physiological changes induced by pregnancy have in their evolution, through
the review of a case of an obstetric patient who was not aware that she carried
this disease.
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RESUMO

Nos paises ocidentais, a maioria das cardiopatias em gestantes é de tipo
congénita, situagdo que esta relacionada aos importantes avangos registrados
nos ultimos anos no campo da cirurgia cardiaca congénita. No entanto, nos
paises em desenvolvimento a situagdo é diferente, a maioria dessas criangas
recebe tratamento inadequado ou nenhum tipo de tratamento, chegando a
atingir a idade adulta sem diagnéstico estabelecido, solicitando atendimento
médico quando a doenga ja se encontra em estagio avangado ou quando uma
situagdo concomitante descompensa a cardiopatia. Realizar o diagnéstico
e oferecer um tratamento adequado nessas circunstancias representa um
desafio para o médico da unidade de terapia Intensiva, principalmente se for
uma gestante, pois as mudangas inerentes a gestagcao e os possiveis danos a
integridade do produto tornam ainda mais dificil sua atengdo. O objetivo deste
artigo é a andlise das cardiopatias congénitas ndo corrigidas cirurgicamente
mas frequéntes em gestantes, bem como as repercussées que as alteragcoes
fisiolégicas induzidas pela gestagdo tém em sua evolugdo, através da revisdo
de um caso clinico de uma paciente obstétrica que ndo sabia que era portadora
dessa doenca.

Palavras-chave: Cardiopatia congénita, gestagéo.
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PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 23 afios de edad, sin padecimientos cronicos
conocidos; acudi6 a su unidad médica con embarazo
de término para la realizacién de una cesarea progra-
mada por producto en presentacion pélvica, la cual se
hizo sin complicaciones. Dos dias posteriores a la ciru-
gia presenté dificultad respiratoria, taquicardia sinusal
e hipertension arterial. Por disminucion en la saturacion
oxigeno por pulsioximetria (Sp0O,), se intubd; en segui-
da presenté asistolia, por o que se iniciaron maniobras
de reanimacién cardiopulmonar avanzada. Se obtuvo
retorno a la circulacion al primer ciclo de reanimacion;
mas adelante, presentd una crisis convulsiva ténico-
clénica generalizada de dos minutos de duracién. Se
traslad6 a un hospital de segundo nivel, al area de tera-
pia intensiva. El examen fisico no revel6 déficit neuro-
I6gico, los campos pulmonares con estertores crepitan-
tes en forma bilateral y los ruidos cardiacos con soplo
continuo III/IV audible mayormente en foco pulmonar
con reforzamiento del segundo ruido. EI monitoreo no
invasivo reportdé SpO, de 80%, hipotension arterial con
tensién arterial media (TAM) de 54 mmHg y taquicardia
sinusal de 130 por minuto. Los andlisis de laboratorio
mostraron incremento en el nivel de creatinina de 0.8 a
2.1 mg/dL, DHL 410 UI/L, Na 130 mEqg/L, Mg 5.8 meq/L,
Hb 10.6 g/dL, leucocitosis 22,200/uL con 93% de neu-
tréfilos; el resto, normal. El examen general de orina fue
normal. La radiografia de térax portéatil se muestra en la
Figura 1. El electrocardiograma (ECG) mostro taquicar-
dia sinusal, bloqueo incompleto de la rama derecha del
haz de His y crecimiento biventricular.

Figura 1: Radiografia de térax portatil al ingreso a la UCI.
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Se sospech6 que la paciente era portadora de una
cardiopatia congénita tipo CAP (conducto arterio-
so persistente) que se descompensé por el embara-
zo. Se manej6 con sedacion, analgesia, infusion de
norepinefrina y ventilacion mecéanica con medidas
de proteccién pulmonar; requirié presion positiva al
final de la espiracion (PEEP) de 12 cmH,0; se utili-
z6 diurético de asa para conseguir balances hidricos
negativos. Presentd mejoria gradual y al cuarto dia
se extub6 en forma exitosa. Los niveles de azoados
seguian en aumento; se realizaron dos sesiones de
hemodialisis, se resolvi6 la sobrecarga hidrica y los
azoados se normalizaron. Se egresé en buenas con-
diciones (radiografia de térax al egreso, Figura 2). El
ecocardiograma transtoracico (ECOTT) report6: 1)
cardiopatia congénita acian6gena con flujo pulmonar
aumentado tipo ventana aortopulmonar, 2) defecto del
septum auricular de 4 mm flujo sistémico-pulmonar, 3)
cardiopatia hipertrofica/dilatada, 4) funcién sistélica
moderadamente disminuida con fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) de 44%, 5) hipertrofia
ventricular derecha, 6) insuficiencia tricuspidea ligera,
7) insuficiencia pulmonar ligera (Figura 3).

CAMBIOS HEMODINAMICOS DURANTE
EL EMBARAZO

Los cambios hemodinamicos comienzan en una etapa
temprana del primer trimestre. El volumen plasméatico
empieza a incrementarse durante la sexta semanay se
sitia 50% por encima del valor inicial hacia el segun-
do trimestre; a partir de entonces tiende a estabilizarse
hasta el momento del periodo expulsivo. Este aumen-
to se sigue de una elevacion ligeramente inferior de la
masa eritrocitica, lo que da lugar a la anemia relativa
del embarazo." El incremento en el volumen plasma-
tico aumenta el volumen diastélico final del ventriculo
izquierdo. Esta elevacion en la precarga se debe a un
efecto estrogénico, lo que crea mas altos niveles cir-
culantes de renina y una mayor retencién de sodio y

Figura 2: Radiografia de torax portatil al egreso de la UCI.

agua; se han implicado también otras hormonas como
la prolactina, el lactégeno placentario humano, las pros-
taglandinas y la hormona del crecimiento. Se incremen-
ta el volumen sistélico y la frecuencia cardiaca aumen-
ta de 15-20%. El efecto neto de estos cambios es una
elevacion de 30-50% en el gasto cardiaco (GC) al final
del primer trimestre, llegando a su pico maximo entre el
segundo y tercer trimestre.? Estos efectos fisiologicos
son facilitados por otra condicion: la irrigacion uterina
se torna mas intensa como consecuencia del desarrollo
placentario, lo cual produce una disminucién de la resis-
tencia vascular sistémica (RVS) que puede originar un
ligero descenso de la presién arterial que se inicia en el
primer trimestre;' la disminucion de la RVS se contintia
hasta la semana 32, cuando la postcarga comienza a
incrementar de nuevo.? Finalmente, en el tercer trimes-
tre, la reduccién de la precarga podria ocurrir debido
a la compresioén de la vena cava inferior por el utero
gravido, lo que baja el GC.?

CAMBIOS HEMODINAMICOS DURANTE LA LABOR,
PARTO Y POSTPARTO

En esta etapa existe un incremento, inducido por cate-
colaminas, en la frecuencia cardiaca y el volumen sis-

Figura 3: Ecocardiograma transtoracico.
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tolico, debido al dolor y la ansiedad. Durante el periodo
periparto puede haber un incremento del GC de hasta
31% y de hasta 50% en el segundo estadio de la labor.
Cambios abruptos en el balance de liquidos resultan en
esta etapa: cada contraccion uterina libera entre 300-
500 mL de sangre hacia el torrente circulatorio, lo cual
ocasiona aumento subito del GC y la presion arterial.?
Con la expulsion del feto se producen grandes cambios
en la hemodinamia, sobre todo dentro de las primeras
12 a 24 horas postparto. Dentro de la primera hora del
parto, el GC puede seguir aumentando hasta 80% por
encima de los valores previos a la labor debido a la des-
aparicion de la compresion a la vena cava inferior y a la
autotransfusion de sangre desde el Gtero'-2 (se denomi-
na autotransfusion debido a que la contraccion sosteni-
da del Utero transfiere el volumen sanguineo contenido
en sus plexos venosos hacia la circulacion general, lo
cual continda a lo largo de las 24 a 72 horas posteriores
al nacimiento).! Parte de este volumen intravascular es
perdido en el parto a causa del sangrado que aconte-
ce (aproximadamente 400-500 mL en el parto vaginal
y 800-1,000 mL en cesarea)."? A su vez, puede haber
mas alteraciones en el estado hemodinamico debido a
la pérdida de la resistencia baja de la placenta y a un
aumento relativo en la RVS, asi como en la movilizacién
del edema dependiente y el fluido intersticial.?

CARDIOPATIAS CONGENITAS NO CORREGIDAS
EN ADULTOS

Las cardiopatias congénitas mas comunes en las que
es posible la supervivencia natural (sin cirugia) hasta
la edad reproductiva se enlistan la Tabla 73 en orden
aproximado de prevalencia en mujeres, y se describen
a continuacion.

1. Defecto septal auricular (DSA). El subtipo mas
frecuente es el ostium secundum (75%) y es debido
a la ausencia de tejido en la fosa oval.* Estos defec-
tos crean un cortocircuito de izquierda a derecha cuyo
grado depende del tamafo del defecto, la distensibi-
lidad del ventriculo derecho (VD) e izquierdo (VI) y la
resistencia vascular pulmonar (RVP) versus la RVS.

Tabla 1: Malformaciones acianéticas y ciandticas comunes
con expectativa de supervivencia adulta, en orden
descendente de prevalencia en mujeres.

Acianéticas
Defecto septal atrial (secundum)
Conducto arterioso persistente
Estenosis valvular pulmonar
Coartacion de aorta
Enfermedad valvular adrtica
Cianéticas
Tetralogia de Fallot

Tomado de: Pitkin RM, Perloff JK, Koos BJ, Beall MH. Pregnancy and congenital
heart disease. Ann Intern Med. 1990;112:445-454.

Por lo tanto, cuando las cuatro cadmaras se encuentran
en libre comunicacion durante la diastole, la sangre de
la auricula izquierda (Al) es desviada a la auricula de-
recha (AD), causando incremento del flujo sanguineo
y dilatacién gradual de la AD, el VD vy las arterias pul-
monares. Como resultado del flujo pulmonar aumen-
tado, la presion sistolica del VD puede estar elevada;
sin embargo, por lo general, la RVP es normal.’ La
hipertension pulmonar (HTP) debido a la exposicidon
cronica al alto flujo pulmonar, asi como el sindrome de
Eisenmenger, es rara en este tipo de defectos y, por lo
general, se presenta a edad avanzada.® En el examen
fisico, los hallazgos incluyen un soplo mesosistélico en
el borde esternal izquierdo, desdoblamiento amplio y
fijo del segundo ruido pulmonar, impulso del VD palpa-
ble y sostenido y, en ocasiones, un retumbo diastélico
en el borde esternal inferior izquierdo.* Debido al VD
agrandado, el ECG muestra tipicamente un patrén de
bloqueo incompleto de la rama derecha junto con una
desviacion del eje a la derecha en ostium secundum o
a la izquierda en ostium primum.* La gestacion es bien
tolerada en pacientes con defectos no reparados sin
HTP significativa debido a que el efecto del incremento
del volumen plasmatico y el GC inducido por el em-
barazo en un VD con sobrecarga previa de volumen
es contrarrestado por el descenso de la RVS.%7 Sin
embargo, las arritmias y disfuncion ventricular pueden
ocurrir, sobre todo si el defecto es grande. La posibi-
lidad de embolizacién paradoéjica aumenta cuando la
vasodilatacion sistémica y/o la elevacién de la RVP
ocasionan un cambio transitorio del cortocircuito de
derecha a izquierda.”

2. Conducto arterioso persistente (CAP). En el
feto, el conducto arterioso conecta la porcion proximal
de la arteria pulmonar izquierda con la porcion proximal
de la aorta descendente justo por debajo de la entrada
de la arteria subclavia izquierda. Desde una perspectiva
clinica, el CAP en el adulto puede ser clasificado de
la siguiente forma:* 1) Silente: CAP diminuto detectado
solo por medios no clinicos (usualmente ecocardiogra-
fia), soplo cardiaco no audible; 2) Pequefio: soplo con-
tinuo infraclavicular izquierdo audible irradiado hacia
la parte superior izquierda de la espalda, cortocircuito
izquierda-derecha, cambios hemodinamicos poco sig-
nificativos; 3) Moderado: soplo continuo audible, agran-
damiento de la Al y VI con algun grado de hiperten-
sion pulmonar; 4) Grande: es usual que los pacientes
adultos tengan fisiologia de Eisenmenger, soplo con-
tinuo ausente, cortocircuito derecha-izquierda, ciano-
sis diferencial y dedos hipocraticos, manifestaciones a
la auscultacién de HTP (soplo eyectivo, reforzamiento
del segundo ruido y soplo de regurgitacién pulmonar
de Graham Steele). EI ECG puede ser normal (CAP
pequefo), mostrar hipertrofia ventricular izquierda ais-
lada (CAP moderado) o hipertrofia biventricular (CAP
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grande con HTP). Una mujer joven asintomatica con un
CAP pequefio 0 moderado y presion arterial pulmonar
normal puede esperar un embarazo no complicado.3
Con un cortocircuito grande de izquierda a derecha, la
disminucion en la RVS inducida por el embarazo ayuda
a reducir el flujo ductal, pero este efecto puede no com-
pensar toda la carga hemodinamica debida al aumento
del volumen plasmatico en el embarazo, lo que puede
resultar en falla ventricular. La paciente con mayor ries-
go es aquella con un CAP no restrictivo, RVP supra-
sistémica y shunt reverso (sindrome de Eisenmenger),
ya que la gestacion, al bajar la RVS, ocasiona que se
incremente el cortocircuito de derecha a izquierda a
través del ducto, reduciendo aun mas la saturacién de
oxigeno arterial.3

3. Estenosis pulmonar (EP). Es la forma més fre-
cuente de obstruccién del lado derecho. Por lo general,
es una anomalia congénita aislada y ocurre en 7-10%
de los pacientes con cardiopatias congénitas. La mor-
fologia de la valvula puede ser de tres tipos: en forma
de domo (la mas comun), displasica y bicuspide.* En el
examen fisico puede haber una onda «a» yugular pro-
minente (debido a la contraccion enérgica de la AD para
llenar un VD con poca distensibilidad), levantamiento
paraesternal palpable del VD (por hipertrofia del VD), un
clic de eyeccion en el borde esternal superior izquierdo
(debido a la apertura abrupta de las valvas o una ar-
teria pulmonar principal dilatada) y un soplo mesosis-
tolico paraesternal en crescendo-decrescendo (por la
turbulencia del flujo a través de la valvula estenotica).*
El ECG puede ser normal en EP leve o puede haber
desviacion del eje a la derecha e hipertrofia del VD si
es severa. La historia natural de la enfermedad permite
la supervivencia hasta la edad adulta, incluso en casos
en los que existe una obstruccion significativa al flujo de
salida al VD. La EP leve a moderada representa poca
0 ninguna amenaza para la madre, y en ocasiones, in-
cluso la EP severa es tolerada a pesar de la carga de
volumen adicional impuesta por el embarazo en un VD
ya sobrecargado de presion.®

4. Coartacion de aorta. Es la anomalia mas comun
del arco aértico, representa 8% de todos los casos de
cardiopatias congénitas; 20% se diagnostican durante
la adolescencia o la edad adulta.* La consecuencia
fisiolégica mayor es un incremento en la postcarga del
VI. La presién sanguinea esta dramaticamente incre-
mentada en la aorta y las ramas arteriales proxima-
les al sitio de la coartacién y esta disminuida distal a
esta. El flujo sanguineo de la parte inferior del cuerpo
es mantenido por el desarrollo de colaterales en las
arterias subclavia, mamaria interna, intercostales y
espinal. La hipertension sistémica es atribuida tanto
a una obstruccién mecéanica como a un fenébmeno de
hipoperfusién renal. La palpacién simultanea de las ar-
terias braquial y femoral puede detectar un retraso en

el pulso femoral. Debe medirse la presidn arterial en
las cuatro extremidades. Una presidn arterial sistélica
en los brazos = 20 mmHg sobre la presién de las pier-
nas confirma la sospecha. La auscultacion revela un
fuerte sonido de cierre a6rtico y en pacientes con val-
vula aértica bicuspide (VAB) asociada, la auscultaciéon
revela un clic aortico de eyeccién seguido por un soplo
mesosistolico irradiado a la base. Un soplo sistolico
suave puede escucharse sobre la espalda, en particu-
lar, entre las escépulas. La presencia de vasos colate-
rales largos puede dar origen a un soplo continuo en la
espalda o el abdomen.* EI ECG puede mostrar varios
grados de hipertrofia del VI en funcién de la duracién
y la gravedad de la coartacion o la hipertension sisté-
mica. La coartacién de aorta no reparada conlleva un
alto riesgo debido a que los cambios hormonales del
embarazo provocan alteraciones en el tejido conectivo
arterial sistémico, lo que incrementa el riesgo de rup-
tura adrtica o diseccion, asi como también el riesgo de
hemorragia cerebral secundaria a ruptura de un aneu-
risma del poligono de Willis.®® El riesgo de complica-
ciones hipertensivas durante el embarazo es mas alto,
incluyendo hipertension preexistente, hipertension in-
ducida por el embarazo, preeclampsia y eclampsia.’®
Puede presentarse falla ventricular por el aumento del
volumen plasmatico impuesto a un VI ya sobrecargado
de presion, pero no es comun.®

5. Enfermedad valvular aértica. En mujeres que
contemplan el embarazo, la mayoria de las veces, es
de origen congénito,'! siendo la mas frecuente la VAB.
La VAB es un ejemplo clasico de enfermedad cardia-
ca que de manera usual es asintomatica en la infancia,
pero que llega a ser sintomatica en la edad adulta.* De-
bido a la alta susceptibilidad para endocarditis infeccio-
sa, esta anomalia puede detectarse después del parto
como fiebre o regurgitacion adrtica aguda.® Al examen
fisico, se escucha un clic de eyeccion tanto en el dpex y
el borde esternal superior derecho. Esto es seguido por
un soplo de eyeccion sistolico que puede irradiar al cue-
llo. EI ECG muestra ritmo sinusal y eje QRS normal con
datos de hipertrofia del VI.* En las pacientes con VAB,
esta valvula puede funcionar con normalidad a lo largo
de la vida, puede desarrollar calcificacion progresiva
y estenosis o regurgitacion con o sin infeccion.'? Una
VAB funcionalmente normal a menudo no se reconoce
en mujeres jovenes debido a la mayor prevalencia en
varones y los minimos signos en la auscultacién; el em-
barazo en este escenario no representa un riesgo. En
general, la VAB con regurgitacion cronica (moderada a
severa) se tolera bien en el embarazo, siempre que el
VI preserve una funcién normal. La disminucién en la
RVS del embarazo junto con el aumento en la frecuen-
cia cardiaca (diastole més corta) provocan disminucién
en el flujo regurgitante. El riesgo de endocarditis infec-
ciosa es alto, por lo que la profilaxis con antibi6ticos es
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obligatoria durante la labor y el parto.8 En mujeres con
VAB estendtica, el incremento en el GC del embarazo
tiende a ser tolerado si la estenosis es leve a modera-
da, pero si es severa (area valvular < 1 cm?; gradiente
pico > 75 mmHg o FEVI < 55%), el riesgo es muy signi-
ficativo.’® En una embarazada con estenosis severa, su
capacidad limitada para aumentar el GC puede resultar
en una elevacion anormal de las presiones de llenado
y sistdlica del VI, que a su vez precipitara falla cardiaca
0 isquemia. Ademas, un VI hipertrofiado, con poca dis-
tensibilidad, es sensible a una reduccién en la precarga.
Por ello, la consecuente caida excesiva del GC puede
llevar a hipotension, hipoperfusion, o bien, flujo excesi-
vo con hipoperfusion.”:13

6. Tetralogia de Fallot (TF). Es la cardiopatia con-
génita cianégena mas comin que permite una super-
vivencia sin cirugia hasta la edad reproductiva. Once
por ciento sobreviven a los 20 afios, 6% a los 30 afios
y 3% a los 40 afos.* Se origina debido a que durante
el desarrollo cardiaco se produce un desplazamiento
anterior y cefalico del septum infundibular, lo que re-
sulta en cuatro caracteristicas: 1) defecto del sepfum
ventricular (DSV) no restrictivo; 2) cabalgamiento aér-
tico (de menos de 50% sobre el VD); 3) obstruccién
al tracto de salida del VD, que puede ser infundibu-
lar, valvular o, usualmente ambas, con o sin estenosis
supravalvular o de las ramas de la arteria pulmonar;
4) hipertrofia del VD. Los cambios hemodinamicos de-
penden de algunas variables. En presencia de un DSV
por lo comin grande y no restrictivo, las presiones sis-
télicas en el VD y VI son iguales. Si la obstruccion
del tracto de salida del VD es leve, el cortocircuito a
través del DSV puede ser de izquierda a derecha, dan-
do lugar a la llamada «tetralogia acianética» o «Fallot
rosado». En pacientes con TF tipica, la obstruccién del
tracto de salida del VD es severa, con un cortocircuito
de derecha a izquierda, lo que crea un Fallot cianético
clasico. El examen clinico de pacientes no operados
puede revelar cianosis digital y peribucal, levantamien-
to palpable del VD, segundo ruido Unico (el componen-
te pulmonar no es audible), clic de eyeccion aértico
(por la aorta cabalgada y dilatada) y soplo sistélico
de eyeccion (causado por el flujo a través del tracto
de salida del VD obstruido). EI ECG puede mostrar
desviacion del eje a la derecha e hipertrofia del VD.*
En el embarazo, el descenso de la RVS, junto con el
aumento del retorno venoso a un VD obstruido dan
como resultado un incremento del cortocircuito de de-
recha a izquierda y, por tanto, una mayor disminucion
en la saturacioén arterial de oxigeno sistémica, cambios
que son perjudiciales tanto para la madre como para
el feto. Durante la labor y el parto, una caida subita
en la RVS puede precipitar cianosis intensa, sincope
y muerte. El alumbramiento puede abrupta y peligro-
samente reducir el flujo sanguineo arterial sistémico.®

DISCUSION

Se describe el caso de una paciente obstétrica que
inicié en el puerperio inmediato con insuficiencia res-
piratoria que evolucion6 a paro cardiorrespiratorio se-
cundario a la descompensacién de una cardiopatia
congénita de la cual no se sabia portadora. El diag-
néstico fue clinico en un inicio, al detectarse, durante
la exploracion fisica, un soplo cardiaco continuo y fuer-
te en el segundo espacio intercostal izquierdo, el cual
no se encuentra dentro de las alteraciones que pueden
ser atribuibles a los cambios inducidos por el embara-
z0; los estudios complementarios, radiografia de torax
y ECG, apoyaron la sospecha clinica de un probable
CAP no corregido. EI ECOTT confirmé que se trataba
de una cardiopatia congénita poco usual y muy pareci-
da al CAP, la ventana aortopulmonar, asociada con un
DSA. Ambas son malformaciones con flujo pulmonar
aumentado y de cortocircuito izquierda a derecha. La
ventana aortopulmonar consiste en la comunicacion
entre la aorta ascendente y la arteria pulmonar, con
caracteristicas clinicas y hemodinamicas similares al
CAP; sin embargo, se diferencia de este en que la luz
de la arteria pulmonar se comunica en forma directa
con la aorta sin que exista un ducto y, por lo tanto,
las paredes arteriales se encuentran en estrecha apo-
sicién. La causa de la descompensacién fueron los
cambios fisiolégicos hemodinamicos que acontecieron
en el puerperio, principalmente las alteraciones en el
balance de liquidos, que conllevan un aumento de la
precarga a causa de la pérdida de compresion de la
vena cava inferior, la autotransfusién de sangre desde
el Utero, la movilizacién del edema dependiente y del
fluido intersticial, asi como al aumento relativo en la
RVS (debido a que se pierde la resistencia baja de la
placenta). Si bien estos cambios acontecen en gene-
ral en pacientes obstétricas, en este caso no fueron
tolerados debido a la enfermedad cardiaca preexisten-
te, resultando en congestién hidrica e incremento del
cortocircuito de izquierda a derecha por aumento de
la RVS, lo que desencadend los sintomas de insufi-
ciencia cardiaca congestiva con hipoxemia severa y,
al final, choque cardiogénico. El manejo se enfoc6 en
reducir la precarga y mejorar el GC. Debido a que la
paciente presentaba inestabilidad hemodinamica, fue
tratada con un vasopresor a la dosis mas baja para
mantener cifras adecuadas de TAM, ya que dosis altas
condicionarian mayor elevacién de la postcarga, con
incremento del cortocircuito izquierda a derecha. En
cuanto a la ventilacibn mecanica, se evitaron presio-
nes de la via aérea excesivas que condicionarian un
aumento importante de la presion arterial pulmonar vy,
con ello, inversion del cortocircuito. Se administré diu-
rético intravenoso para reducir la congestion pulmonar
y requiri6 hemodidlisis intermitente ante la falta de me-
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joria en la funcion renal. Evolucioné a la recuperacion
y fue egresada para continuar su protocolo de estudio.

CONCLUSIONES

En la actualidad, las cardiopatias congénitas represen-
tan a nivel mundial una causa comun de morbilidad y
mortalidad materna debida a enfermedad cardiaca. Por
ello es importante la sospecha de este tipo de padeci-
mientos en pacientes con alteraciones en la exploracion
cardiolégica. La evaluacion detallada del tipo especifico
de cardiopatia, asi como el conocimiento de su fisiolo-
gia y las repercusiones que los cambios inducidos por
el embarazo, el parto y el puerperio puedan tener en la
hemodinamia son claves para prevenir complicaciones
y, en caso de que se presenten, establecer un plan de
manejo adecuado que mejore el prondstico tanto de la
madre como del producto.
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