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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Enfermedad valvular mitral y 
embarazo: una amenaza latente

Mitral Valve Heart Disease and Pregnancy: A Latent Threat / 
Doença valvular mitral e gravidez: uma ameaça latente

Evert Jiménez Cotes1, Andrés Zapata-Cárdenas2

RESUMEN
La enfermedad valvular mitral durante el embarazo supone un riesgo tanto para las 
maternas como para el feto. Esta lesión valvular puede causar limitaciones físicas graves 
e, incluso, la muerte. Debido a que el diagnóstico se hace durante la gestación hasta 
en el 50% de los casos, aumenta la probabilidad de un resultado adverso. El manejo 
clínico implica un gran reto debido a que los cambios hemodinámicos durante el em-
barazo, parto y post-parto, representan riesgos únicos para este grupo de pacientes, 
lo que puede provocar descompensación clínica como insuficiencia cardiaca, arritmias 
y la muerte materna. 
Palabras clave: enfermedades de las válvulas cardíacas; embarazo; complicaciones del 
embarazo; anticoagulantes.

ABSTRACT
Mitral valve heart disease during pregnancy is a real risk both for the mother and fetus. 
This valve lesion can result in severe physical limitations or even death. Because the dis-
ease is diagnosed during gestation in up to 50% of cases, the probability of an adverse 
outcome increases. Clinical management poses a challenge because the hemodynamic 
changes during pregnancy, childbirth, and postpartum represent unique risks for this 
group of patients, which could cause clinical decompensation, such as heart failure, 
arrhythmia, and maternal death.
Keywords: heart valve diseases; pregnancy; pregnancy complications; anticoagulants.

RESUMO
A doença valvular mitral durante a gravidez supõe um verdadeiro risco para as maternas 
como para o feto, esta lesão valvular pode causar limitações físicas graves e inclusive a 
morte. Devido a que o diagnostico se faz durante a gestação até no 50% dos casos, a 
probabilidade de um resultado adverso aumenta. O manejo clínico implica um grande 
repto devido a que as mudanças hemodinâmicas durante a gravidez, parto e pós-parto, 
representam riscos únicos para este grupo de pacientes, o que pode provocar descom-
pensação clínica como insuficiência cardíaca, arritmias, e a morte materna.
Palavras chave: doenças das valvas cardíacas;  gravidez;  complicações na gravidez; 
anticoagulantes.
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Cambios fisiológicos 

Durante el embarazo la mujer es sometida a diversos 
cambios fisiológicos que, en el contexto de una cardio-
patía, podrían conducir a complicaciones del binomio 
citado. Los cambios hemodinámicos comienzan desde el 
primer trimestre, con un pico máximo entre las 30 a 34 
semanas, se incrementa la volemia entre un 40% y 50%10. 
Durante el primer trimestre del embarazo aumenta el 
flujo sanguíneo renal, al igual que la tasa de filtración 
glomerular y, de esta manera, la filtración de sodio se au-
menta aproximadamente en un 50%. Simultáneamente, 
hay una disminución de la resistencia vascular periférica, 
con el incremento consecuente de la frecuencia cardiaca, 
lo que produce un aumento del 30% al 50% del gasto 
cardiaco, que logra retornar a la normalidad sólo unos 
días después del parto11,12. En el postparto inmediato 
aumenta el gasto cardiaco debido al aumento del volumen 
circulatorio que genera la contracción uterina y se eleva 
la precarga cardiaca.13 (Figura 1). 

Durante el embarazo se produce un estado de anemia 
relativo (dilucional), debido al aumento del volumen 
plasmático14. Desde el punto de vista neuro-hormonal, 
la síntesis de renina, angiotensina, el péptido natriuré-
tico atrial y el péptido natriurético cerebral, también se 
incrementan durante el embarazo. Al igual que se induce 
un estado de hipercoagulabilidad, debido al aumento en 
la concentración plasmática de fibrinógeno, factores VII, 
VIII, X, el inhibidor del activador del plasminógeno y 
disminución en la concentración de proteína C y S y se 
aumenta la adherencia plaquetaria, lo que, finalmente, 
eleva el riesgo de desarrollar eventos tromboembólicos y, 
aún más cuando se suman factores como la enfermedad 
valvular y particularmente en las mujeres portadoras de 
prótesis valvular mecánica (PVM)14-16.

Fisiopatología

La EM impide el flujo de sangre desde la aurícula 
izquierda al ventrículo izquierdo durante la diástole. 
El estrechamiento del área valvular, a menos de 2,5 
cm2, por lo general se produce antes del desarrollo de 
los síntomas, posteriormente, se empiezan a evidenciar 
síntomas de bajo gasto como la disnea desencadenada por 
el ejercicio, el estrés emocional, infecciones y el embarazo, 
se disminuye la tolerancia al esfuerzo, seguida de disnea 
paroxística nocturna y ortopnea por el aumento de la 
presión venosa pulmonar17.

A medida que disminuye el tamaño valvular, aumenta 
el gradiente diastólico a través de la válvula mitral y au-
menta la presión en la aurícula izquierda, lo que se refleja 
en el sistema venoso y desencadena disnea y, posterior-
mente, edema pulmonar. Este último se presenta cuando 

INTRODUCCIÓN

La enfermedad valvular cardíaca ha experimentado 
cambios epidemiológicos en las últimas décadas. En 
los países industrializados, las cardiopatías congénitas 
son más prevalentes (75%) que la enfermedad valvular 
reumática (20%); mientras que en los países en vía de de-
sarrollo, la enfermedad valvular reumática sigue siendo la 
principal causa de muerte de origen cardíaco relacionada 
con el embarazo. Ésta se presenta en el 60%-80% de las 
mujeres con enfermedad cardiaca, en comparación con 
los trastornos congénitos valvulares en el 10% al 30%1. 
Actualmente, son pocos los estudios que hacen referen-
cia a la valvulopatías en las gestantes, pero se sabe que 
la estenosis mitral (EM) es una enfermedad frecuente 
durante el embarazo2,3.

Una de las principales funciones de las válvulas cardia-
cas es garantizar el flujo de sangre en sentido anterógrado 
para evitar su flujo desde los ventrículos hacia las aurículas 
(válvulas aurículo-ventrículos) o desde los grandes vasos 
a los ventrículos (válvulas aórtica y pulmonar) en sístole 
y en diástole, respectivamente. Estas válvulas poseen 
un soporte estructural dado por los músculos papilares 
y cuerdas tendinosas que dan estabilidad a las valvas 
durante la sístole ventricular. Las válvulas cardiacas 
están compuestas por capas duras y flexibles de tejido 
fibroso cubierto por endotelio. En algunas ocasiones 
estás válvulas pueden lesionarse y cicatrizar, lo que pro-
duce alto contenido de colágeno, fibrosis, acortamiento 
y endurecimiento de las hojas valvulares. Esto produce 
una inapropiada apertura, estrechamiento del orificio 
de salida y, finalmente, un aumento de la resistencia y 
cambios en el flujo sanguíneo que lesionan el endotelio 
valvular y cardiaco. 

La Enfermedad Mitral Reumática (EMR), es la enfer-
medad valvular más prevalente durante el embarazo4-6. 
Debido a que el diagnóstico se hace durante la gestación 
hasta en el 25% al 50% de los casos, la probabilidad de 
un resultado adverso aumenta y se relaciona con el tipo 
y severidad de la enfermedad valvular materna, las alte-
raciones resultantes de la capacidad funcional, función 
ventricular izquierda y la presión pulmonar 7,8.

Los controles prenatales, con énfasis cardiovascular 
durante el embarazo, son de gran ayuda porque permiten 
conocer el estado funcional de la madre y predecir com-
plicaciones futuras. Se ha demostrado que la presencia de 
una cardiopatía asociada con el embarazo aumenta riesgo 
de morbimortalidad del binomio madre-hijo, con una 
mortalidad fetal de aproximadamente un 25% cuando 
la madre tiene una clase funcional NYHA 49. 

37-43



: MEDICINA U.P.B. 32(1) | Enero-Junio 2013 | 39

Jiménez Cotes E., Zapata-Cárdenas A.

la presión venosa capilar pulmonar llega a 
cifras de 30 a 35mmHg, causa trasudación 
de líquido al espacio intersticial, al igual 
que hemoptisis debido a la ruptura de 
pequeñas venas bronquiales16. La curva 
que relaciona el volumen con las presiones 
ventriculares muestra que, a medida que 
se establece la EM, disminuye el volumen 
diastólico final. De igual forma, la fracción 
de eyección y, en consecuencia, el gasto 
cardiaco. Lo anterior se traduce en un 
desplazamiento de la curva a la izquierda. 
(Figura 2). 

Las arteriolas pulmonares pueden reac-
cionar con fenómenos de vasoconstricción, 
hiperplasia de la íntima e hipertrofia 
medial, lo que produce hipertensión pul-
monar. Sólo en pacientes con avanzada 
EM se observaría un incremento en el 
tamaño de la aurícula y ventrículo dere-
cho secundario a hipertensión pulmonar. 
En algunos pacientes con EM crónica, 
no se produce edema pulmonar porque 
la membrana basal alveolar presenta un 
mayor engrosamiento y hay disminución 
en la permeabilidad microvascular pul-
monar16,18.

Cuando la estenosis mitral no puede 
ser compensada, se generan signos de 
falla cardiaca como hipoperfusión por la 
deficiencia en el llenado ventricular, depre-
sión de la función ventricular izquierda y 
disminución del gasto cardiaco.

Valvulopatía en el embarazo

La EM es la valvulopatía más frecuente 
durante el embarazo, puesto que corres-
ponde al 90% de las lesiones valvulares es-
tudiadas durante la gestación4. Esta lesión 
valvular puede causar limitaciones físicas 
graves e, incluso, la muerte. Conlleva un 
número alto de complicaciones materno 
fetales, como fibrilación auricular, fenó-
menos tromboembólicos, edema agudo de 
pulmón, insuficiencia cardíaca congestiva, 
fallecimiento materno y sufrimiento fe-
tal19. La mortalidad materna asociada con 
la estenosis mitral, se puede estratificar de 

Figura 1. Cambios 
hemodinámicos 
del embarazo. FC 
(frecuencia cardiaca), 
RVP (resistencia vascular 
periférica), GC (gasto 
cardiaco), Vol (volemia).

Figura 2. Curva de 
Volumen-presión 
ventricular izquierda: 
representa los cambios 
hemodinámicos en 
presencia de estenosis 
mitral. Negro (Curva 
normal), Rojo (Curva 
EM), X (Relación 
volumen-presión 
sistólica final), Z 
(Relación volumen-
presión diastólica final). 
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cardiaca debe restringirse a las intervenciones y proteger 
adecuadamente el abdomen27.

El tratamiento médico debe tener en cuenta los ries-
gos para el feto. Los bloqueadores beta son seguros en 
el embarazo, reducen la frecuencia cardíaca materna y 
controlan los síntomas, pero pueden inducir bradicardia 
neonatal y retraso en el crecimiento; en estos casos es 
preferible el atenolol o metoprolol, asociados con diuré-
ticos16,28. Las dosis deben adaptarse a los síntomas y la 
presión arterial pulmonar. Los fármacos agonistas beta-
adrenérgicos están contraindicados. Los diuréticos evitan 
el edema pulmonar y la congestión venosa pasiva. Pueden 
ser utilizados en dosis bajas para evitar hipoperfusión 
úteroplacentaria16,27. Si se usan vasodilatadores se deben 
tener en cuenta las contraindicaciones de los IECA y los 
ARA-II. Cuando se confirma que la valvulopatía es de 
origen reumático, se hace tratamiento con penicilinas 
y, si anteriormente la paciente recibía penicilina como 
profilaxis, se debe continuar el tratamiento durante el 
embarazo. La eritromicina, al igual que la penicilina, se 
considera segura durante el embarazo29.

El parto vaginal, con el uso de anestesia epidural, es 
preferible sobre la cesárea. Esta última sólo se debe llevar 
a cabo cuando hay indicaciones obstétricas específicas. El 
trabajo de parto se asocia con un incremento de 8 a 10 
mm Hg en la presión de cuña de la aurícula izquierda y 
pulmonar, por lo que el monitoreo hemodinámico con 
catéteres arteriales pulmonares se ha utilizado con éxito 
antes y durante el parto para facilitar un mejor control 
hemodinámico en mujeres con enfermedad valvular 
avanzada16.

En caso de disnea persistente o hipertensión arterial 
pulmonar, a pesar del tratamiento médico, se debe reali-
zar terapia percutánea o intervenciones quirúrgicas. La 
valvulotomía percutánea con balón, la reparación valvular 
quirúrgica o el reemplazo valvular, son de elección para el 
manejo de las estenosis valvulares. Se recomienda realizar 
valvulotomía mitral percutánea (VMP) cuando existen 
condiciones anatómicas favorables o, en caso de duda, 
sobre el seguimiento16,30-32.

La VMP, mediante catéter con balón, se considera 
un método no quirúrgico seguro y de elección para el 
tratamiento de la EM. Permite el alivio inmediato de los 
síntomas, sin toracotomía y con mejoría hemodinámica 
en la mayoría de las pacientes con un área valvular igual 
o mayor a 1.50 cm2, lo que reduce la tasa de complica-
ciones fetales33,34. Por el contrario, la valvuloplastia mitral 
quirúrgica conlleva una tasa de mortalidad fetal entre el 
1.8 y el 10%, debido, en la mayoría de los casos, al uso 
de circulación extracorpórea, que es, prácticamente, del 
100% cuando la intervención se lleva a cabo de extrema 
urgencia en caso de edema agudo de pulmón19,35-39. Sin 
embargo, en algunos países, se han reportado beneficios 

acuerdo con la New York Heart Association (NYHA) 
como: clase I, 0.1%; clase II, 0.3%; clase III, 5.5%, y la 
clase IV el 6.0%. La mayoría de los pacientes se presenta 
en clase I o II, pero de un 12% a un 25% de los pacientes 
lo hace en clase III o IV20.

La EM es mal tolerada cuando el área valvular es <1.5 
cm2, incluso, en pacientes previamente asintomáticas. La 
disnea empeora entre el tercer y quinto mes del embarazo, 
período que corresponde al aumento del gasto cardiaco. 
La persistencia de la disnea o la hipertensión pulmonar 
se asocian con un elevado riesgo de complicaciones du-
rante el parto, lo que supone una amenaza para la vida 
de la madre y el feto4,17,21,22. En pacientes con estenosis 
mitral significativa, el daño del aparato valvular puede 
conducir a la insuficiencia cardíaca congestiva y edema 
agudo de pulmón en el tercer trimestre del embarazo, 
durante el parto o en el puerperio, como consecuencia de 
la sobrecarga de volumen, especialmente cuando el área 
valvular es menor o igual a 1 cm2 3,8,23. El primer episodio 
de edema agudo de pulmón se presenta alrededor de la 
semana 30 en el 60% de las pacientes, lo que coincide 
con el pico máximo de volumen vascular. El 20% de estos 
casos ocurre en presencia de taquiarritmias auriculares24.

El parto, el alumbramiento y el posparto inmedia-
to, son los momentos de mayor riesgo de muerte16,25. 
Complicaciones como la fibrilación auricular favorece 
la formación de trombos e incrementa la mortalidad 
materna por eventos tromboembólicos26.

Manejo clínico y quirúrgico

El embarazo supone un problema en las mujeres 
con valvulopatías. En caso de lesiones significativas, es 
aconsejable tratarlas antes de un eventual embarazo. El 
tratamiento de la enfermedad valvular cardiaca, durante 
el embarazo, ya sea médico o intervencionista, está indi-
cado cuando la lesión valvular es severa y de acuerdo con 
la clase funcional (NYHA) de la paciente16.

El manejo clínico implica un gran reto. La valoración 
y el control, por parte de equipos médicos especializados 
(cardiólogo, internista, obstetra, neonatólogo y aneste-
siólogo) deben hacerse con el fin de brindar un excelente 
tratamiento y minimizar los riesgos. Durante el primer 
semestre se debe realizar ecocardiografías, inicialmente 
al tercer y quinto mes y, luego, de forma mensual para 
valorar el gradiente transvalvular y la presión pulmonar. 
Se debe limitar el uso de radiografía de tórax y cuando 
sea absolutamente necesario, se debe acompañar de 
una protección adecuada del abdomen. La tomografía 
computarizada (TC) está contraindicada por las dosis 
de radiación, pero durante la gestación se puede realizar 
una resonancia magnética (RM). El uso de cateterización 
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cuando realizan comisurotomía quirúrgica cerrada en 
embarazadas16,40.

La VMP se puede efectuar durante el embarazo des-
pués de la semana veinte, en centros experimentados, 
con precauciones específicas para acortar el tiempo del 
procedimiento y reducir el peligro por la radiación, en 
especial, con una protección abdominal8,16. 

En algunos casos se debe considerar la posibilidad de 
interrumpir precozmente el embarazo. Algunas de las 
condiciones en las que se debe pensar en interrumpir 
el embarazo27, son: la disfunción ventricular izquierda 
severa (fracción de eyección <40%), y la valvulopatía 
estenótica sintomática grave, que no puede tratarse con 
procedimientos percutáneos.

Portadoras de PVM	

En casos de embarazos en pacientes portadoras de 
PVM, el tratamiento anticoagulante supone un grave 
problema porque hay un riesgo aumentado de trombosis 
protésica y de embriopatía fetal, si se utilizan anticoa-
gulantes orales en el primer trimestre de embarazo12.

El remplazo valvular cardiaco está indicado cuando 
las pacientes con enfermedad valvular tienen síntomas 
severos de insuficiencia cardiaca y disminución en la ca-
lidad de vida16. Debido al estado de hipercoagulabilidad 
en el embarazo, las mujeres con PVM están en riesgo de 
padecer eventos tromboembólicos, con una incidencia 
que va de 7.5 a 23%. La mayoría de estos eventos se 
presenta como trombosis de la válvula, con una tasa de 
mortalidad resultante de hasta del 40%41. 

Actualmente no hay consenso acerca de cuál debe 
ser la mejor terapia anticoagulante para las gestantes 
portadoras de PVM. La warfarina es más eficaz en la 
prevención de complicaciones tromboembólicas, pero 
causa morbilidad y mortalidad fetal, mientras que la 
heparina no fraccionada (HNF) y la heparina, con bajo 
peso molecular (HBPM) tienen buenos resultados fe-
tales, pero el riesgo de complicaciones tromboembólicas 
es más alto42,43. HBPM no se recomienda administrar a 
pacientes embarazadas con PVM, a menos que se mo-
nitoreen los niveles del factor anti-Xa, 4 a 6 h, después 
de la administración44. La utilización de warfarina a 
lo largo de la gestación está recomendada luego de la 
semana 12 hasta la semana 36, cuando la dosis es 5 mg/
día. Luego de la semana 36 la warfarina debe remplazarse 
por HNF intravenosa porque se considera el tratamiento 
más seguro45-47. El uso de warfarina después de la sexta 
semana se asocia con embriopatías, abortos espontáneos, 
hemorragias en la madre y el bebé, con unas probabili-
dades entre 5% y 65%46,48-49. Las mujeres que necesitan 
menos de 5 mg de warfarina probablemente tienen un 
bajo riesgo de embriopatía por warfarina43,50. 

Como alternativa, la aspirina puede aumentar la efica-
cia de la terapia anticoagulante y limita el riesgo trom-
bótico y hemorrágico con dosis menores de 100 mg/día. 
El riesgo de esta terapia combinada puede ser superior 
al beneficio en los pacientes con un riesgo elevado de 
hemorragia, como aquellos con historia de hemorragia 
gastrointestinal44,51.

Aún no hay datos disponibles sobre el uso de otros 
tratamientos anticoagulantes. Si se utiliza HNF, se 
recomienda hacer controles frecuentes del tiempo de 
tromboplastina parcial activado, que debe estar entre 2 y 
310. Si la anticoagulación es inadecuada en el embarazo, 
la madre está en alto riesgo de trombosis y tromboem-
bolismo52. En un estudio con pacientes portadores de 
PVM, el 23% de los pacientes que no recibió profilaxis, 
o profilaxis sólo con agentes antiplaquetarios, padeció 
eventos tromboembólicos53.

Si en el embarazo se utiliza enoxaparina u otras 
HBPM, se deben suspender 24 horas antes de aplicar 
la anestesia epidural para evitar el riesgo de hematoma 
epidural54. Debido a la vida media larga de HBPM, ésta 
debe ser cambiada en la semana 36 de gestación por HNF 
y la terapia se suspende por lo menos de 4 a 6 horas antes 
del parto. HNF o HBPM se pueden reiniciar 6 horas 
después del parto, de acuerdo con las circunstancias en 
las que se encuentre la paciente. La warfarina se puede 
reiniciar luego del parto por el bajo riesgo de hemorragia5. 

De los nuevos anticoagulantes orales, el dabigatrán no 
cruza la barrera placentaria, mientras que el rivaroxabán 
presenta niveles bajos en placenta. Respecto al fonda-
parinux, aún no hay suficiente información que avale su 
uso en el embarazo51. 

CONCLUSIONES

La EM es la valvulopatía más frecuente durante el 
embarazo. El manejo clínico implica un gran reto por-
que los cambios hemodinámicos en el embarazo, parto 
y postparto, representan riesgos únicos para este grupo 
de pacientes, lo que puede provocar descompensación 
clínica como insuficiencia cardiaca, arritmias y la muerte 
materna. Actualmente, no hay pruebas suficientes que 
definan el tratamiento más eficaz de la enfermedad val-
vular durante el embarazo para mejorar la salud materna 
y los resultados neonatales. 
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