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Resumen 

 
Abstract 

Antecedentes: La cardiopatía congénita (CC) es el defecto más común a nivel mundial, y conlleva una gran morbimortalidad 
de los supervivientes. Las mujeres con CC conllevan un mayor riesgo en sus embarazos debido a una placentación anormal. 
Se sabe que el corazón fetal y la placenta se desarrollan simultáneamente y existe una creciente evidencia de que los defectos 
primarios en el desarrollo placentario puede influir en el desarrollo de la corazón fetal y su función después del parto. 
Objetivo: Investigar la asociación de la cardiopatía materna con la CC fetal y (2) describir las características de la placenta en 
la CC. 
Material y métodos: Estudio analítico, retrolectivo, transversal, se buscarán pacientes divididas en 4 grupos: madres sanas 
con feto sano, madre sana con feto con cardiopatía, madre con CC con feto sano y madre con CC con feto con cardiopatía. El 
análisis de placentas incluyó cordón umbilical, membranas y parénquima. Los hallazgos placentarios o patología placentaria 
se describieron de acuerdo con la terminología reciente incluyendo datos de mala perfusión vascular materna, mala perfusión 
fetal y arteriopatía decidual.  
Resultados: Se estudiaron 66 pacientes, con características basales similares. La edad de resolución en promedio fue a las 
38 SDG, 60.6% fue resuelto por cesárea, el sangrado de 400 ml, hubo 4 casos de hemorragia obstétrica, el peso de los recién 
nacidos fue de 2782, talla 48 cm, Capurro 38.2 SDG, sin ningún caso de asfixia, 4 RN presentaron Silverman >3 atribuibles a 
la edad gestacional de resolución. En cuanto a la histopatología placentaria no hubo datos significativos en los grupos; se 
encontró más tendencia a hipoplasia vellosa en los grupos con algún tipo de cardiopatía sin importar el origen materno o fetal, 
se obtuvo un resultado estadísticamente significativo en la presencia de nodos sincitiales siendo más predominantes en la 
madre con cardiopatía, se encontró más presencia de fibroesclerosis de la placa coriónica en los grupos con cardiopatía. 
Conclusión: El presente estudio no puede esclarecer una relación clara o relevante entre la cardiopatía materna o fetal con 
alteraciones placentarias, los cambios histológicos que pudieran estudiarse a más profundidad son hipoplasia vellosa, nodos 
sinciciales y fibroesclerosis de la placa coriónica. 
Palabras clave: Cardiopatía materna, cardiopatía fetal, placenta, alteraciones placentarias 

Background: Congenital heart disease (CHD) is the most common defect worldwide, and it carries great morbidity and mortality 
in survivors. Women with CC are at increased risk in their pregnancies due to an abnormal placentation. It is known that the 
fetal heart and the placenta coexist and there is growing evidence that primary defects in placental development may influence 
the development of the fetal heart and its postpartum function. 
Objective: To investigate the association of maternal heart disease with fetal CHD and (2) describe the characteristics of the 
placenta in CHD. 
Material and methods: Analytical, retrolective, cross-sectional study, patients divided into 4 groups will be searched: healthy 
mothers with healthy fetus, healthy mother with fetus with heart disease, mother with CHD with healthy fetus and mother with 
CHD with fetus with heart disease. The placental analysis included umbilical cord, membranes, and parenchyma. Placental 
findings or placental pathology are described according to recent terminology including data on poor maternal vascular 
perfusion, poor fetal perfusion, and decidual arteriopathy. 
Results: 66 patients were studied, with similar baseline characteristics. The average age of resolution was 38 SDG, 60.6% was 
resolved by caesarean section, the bleeding was 400 ml, there were 4 cases of obstetric hemorrhage, the weight of the 
newborns was 2782, height 48 cm, Capurro 38.2 SDG, without any case of asphyxia, 4 NBs presented Silverman> 3 attributable 
to gestational age of resolution. Regarding placental histopathology, there were no significant data in the groups; a more 
tendency to hairy hypoplasia was found in the groups with some type of heart disease regardless of the maternal or fetal origin, 
a statistically significant result was obtained in the presence of syncytial nodes being more predominant in the mother with heart 
disease, a more presence of fibrosclerosis was found of chorionic plaque in the groups with heart disease. 
Conclusion: The present study cannot clarify a clear or relevant relationship between maternal or fetal heart disease with 
placental alterations, the histological changes that could be studied in more depth are hairy hypoplasia, syncytial nodes and 
fibrosclerosis of the chorionic plaque. 
Key words: Maternal heart disease, fetal heart disease, placenta, placental alterations 



	

Antecedentes 
La cardiopatía congénita (CC) es el defecto 

congénito más común a nivel mundial y se estima 

que afecta al 1% de todos los recién nacidos vivos. 

(1) A pesar de las mejoras en la atención clínica, es 

la causa principal de mortalidad infantil relacionada 

con defectos al nacimiento y los sobrevivientes 

tienen una morbilidad significativa el resto de su 

vida. Se estima una incidencia mundial aproximada 

de 8 por cada 1000 nacimientos y constituye el 20% 

de las muertes fetales (2, 3) En México las 

cardiopatías congénitas se presentan con una cifra 

estimada entre 18,000-20,000 nuevos casos por 

año. (4) Actualmente se desconocen las causas de 

la cardiopatía congénita. (5, 6,7) A pesar de los 

esfuerzos en la investigación, hasta el día de hoy la 

base genética, epigenética o ambiental que pudiera 

explicar la etiología de la CC siguen siendo 

interrogantes sin contestar. (8) En las últimas 

décadas los investigadores han tratado de disminuir 

esta brecha de conocimiento estudiando el genoma 

de herencia mendeliana en familias con CC y 

secuenciando genes posiblemente implicados.  

Es bien conocido que los embarazos de mujeres 

con CC también conllevan un mayor riesgo de 

desarrollar patologías asociadas con una 

placentación anormal que incluyen trastornos del 

crecimiento fetal (9,10), preeclampsia (11), parto 

prematuro (12) y muerte fetal (9,13,14).  Por otro 

lado el antecedente de un hijo con cardiopatía 

congénita aumenta el riesgo de CC recurrente en 

embarazos posteriores de 0.8 a 3-5%. El riesgo de 

un padre afectado para tener un hijo con anomalía 

cardiaca es de 10.7%, con 2 o más casos 

recurrentes la tasa de concordancia para el tipo de 

CC es del 55%. (5)  

La placenta es uno de los órganos humanos 

menos entendidos y posiblemente uno de los más 

importantes, no sólo para la salud de una mujer  y 

el feto durante el embarazo, también para la salud 

de por vida de ambos;  es un órgano complejo que 

influye en el crecimiento y desarrollo prenatal, y a 

través de los impactos de la programación fetal 

que influye en la salud y bienestar postnatal de por 

vida. Existe poca información sobre la patología 

placentaria en presencia de CC. (15) Se sabe que 

el corazón fetal y la placenta se desarrollan 

simultáneamente, (9, 16, 17, 18) y existe una 

creciente evidencia de que los defectos primarios 

en el desarrollo placentario pueden influir en el 

desarrollo de la corazón fetal y su función después 

del parto. (16) La placenta y el corazón son 2 de los 

primeros órganos en diferenciarse y esto hace 

suponer que su desarrollo esta interconectado. Hay 

múltiples genes y micronutrientes en común, que  

regulan los pasos esenciales en la formación de 

ambos órganos es por eso que es común que tanto 

anormalías cardiacas y placentarias coexistan (19) 

Por todo lo anteriormente presentado se cree que 

es posible que la disfunción placentaria pueda 

contribuir significativamente a la incidencia de CC. 

Se desconoce aún si la placenta contribuye al 

desarrollo de CC o si la interrupción de las vías de 

desarrollo comunes contribuyen a la disfunción 

placentaria y las enfermedades del corazón (11) 

Los objetivos de este estudio son (1) investigar 

la asociación de la cardiopatía materna con la 

CC fetal y (2) describir las características de la 

placenta en la CC. 
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Material y Métodos 
Se llevó a cabo un estudio retrolectivo analítico 

transversal, en el Instituto Nacional de 

Perinatología “Isidro Espinosa de los Reyes”, en 

las pacientes estudiadas en UNIMEF, se utilizará 

la base de datos del cubículo de Cardiología Fetal, 

del año 2016 a mayo 2021. 

Los criterios de inclusión del estudio serán 

pacientes del INPer “IER” con diagnóstico de 

cardiopatía estructural, que tengan seguimiento 

en el instituto y se haya realizado un diagnóstico 

por ecocardiograma fetal de cardiopatía fetal y 

que se hayan resuelto en el INPer y además 

tengan análisis placentario. Los criterios de 

exclusión serán las pacientes que tengan 

enfermedades basales que afecten la 

placentación como diabetes mellitus, hipertensión 

arterial sistémica crónica, enfermedades 

autoinmunes, y pacientes no tengan análisis 

histopatológico placentario, con expediente 

incompleto y que hayan perdido seguimiento en el 

instituto.  

Se buscaron cuatro grupos para comparar sus 

características placentarias y su probable 

relación: madre sana con feto sano, madre sana 

con feto con cardiopatía, madre con CC con feto 

sano y madre con CC con feto con cardiopatía.  

El análisis de placentas incluyó cordón umbilical, 

membranas y parénquima. Los hallazgos 

placentarios o patología placentaria se 

describieron de acuerdo con la terminología 

reciente incluyendo datos de mala perfusión 

vasular materna, mala perfusión fetal y 

arteriopatía decidual.  (35) 

Para el análisis estadístico se obtuvo la 

estadística descriptiva utilizando frecuencias y 

porcentajes para las variables discretas y para las 

variables continuas se usaron medianas y medias 

con desviaciones estándar.  Las comparaciones 

entre los 4 grupos se realizó con la prueba de 

ANOVA usando Bonferroni como pos hoc, las 

prevalencias se compararon con prueba de Xi. Se 

buscaron variables significativas con p<0.05 y con 

p marginal p 0.08. Todos los análisis estadísticios 

se realizaron con el el programa IBM SPSS 

statistic 25, para MacOs.  

 

Resultados 
Se estudiaron a 66 pacientes, divididas en los 

grupos previamente mencionados. Las 

características basales del estudio se describen 

en la tabla 1.  

La edad promedio de las pacientes fue de 24.3 

años con una edad mínima de 14 años hasta 39 

años. En cuanto al lugar de origen de nuestra 

población más del 50% provenía de Ciudad de 

México o Estado de México, siendo esperado por 

la ubicación del Instituto, sin embargo al ser un 

centro de referencia encontramos pacientes de 

diferentes estados de la República tales como 

Veracruz, Guanajuato, Chiapas, Jalisco. Ninguna 

paciente padecía Diabetes Mellitus, hipertensión 

arterial sistémica crónica, lupus eritematoso 

generalizado, síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos, trombofilias, dislipidemia o 

tabaquismo. Sólo una paciente tenía antecedente 

de haber padecido preeclampsia en un embarazo 

previo y llama la atención estaba en el grupo de 

madre sana con feto sano. 
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Tabla 1. Características epidemiológicas de la población 
Grupos 

 
Madre sana y 

Feto sano 

(n=20) 

Madre sana y 

Feto con 

cardiopatía (n=20) 

Madre con 

cardiopatía y feto 

sano (n=20) 

Madre y feto con 

cardiopatía (n=6) 
p 

Edad (años +DE) 
24 (7) 

14-37 

26 (7) 

17-39 

24(5) 

16-34 

24 (5) 

16-29 
NS 

DM 0 0 0 0 * 

HASC 0 0 0 0 * 

LEG 0 0 0 0 * 

Trombofilia 0 0 0 0 * 

Hipotiroidismo n, (%) 0 0 2 (10) 0 NS 

PGR 0 0 0 0 * 

Antecedente de preeclampsia 
n,(%) 

1(5%) 0 0 0 NS 

Dislipidemia 0 0 0 0 * 

Tabaquismo 0 0 0 0 * 

Toxicomanías 0 0 0 0 * 

Gestas (#) 2 2 1 1 * 

Antecedente de hijo con 
cardiopatía 

0 0 0 0 * 

Peso pregestacional (kg) 61.46 (10.08) 61.15 (9.83) 55.53 (11.6) 61.33 (15.92) NS 

IMC (kg/m2) 24.58 (4.52) 24.75 (3.60) 23.46 (4.06) 25.3 (6.6) NS 

Clase por IMC 
   Peso bajo 
   Peso normal 
   Sobrepeso 
   Obesidad 

2 (10%) 

7 (35%) 

7 (35%) 

4(20%) 

1 (5%) 

12 (60%) 

6(30%) 

1 (5%) 

1 (5%) 

15 (75%) 

2 (10%) 

2 (10%) 

1 (16.7%) 

3 (50%) 

0 (0%) 

2 (33.3%) 

NS 

Edad gestacional de ingreso  
(SDG) 

28.6 (10.1) 28.6 (6.9) 27.2 (8.9) 23.0 (9.3) NS 

DM: diabetes mellitus HASC: hipertensión arterial sistémica crónica 
LEG: lupus eritematoso generalizado PGR: pérdida gestacional recurrente IMC: índice de masa corporal, *: no se 

utiliza comparación estadística al no tener diferencia en los grupos. 

El 56.1% de la población era primigesta, seguido 

del 30.3% de la población secundigesta. En 

cuanto al Índice de Masa Corporal el 7.6% se 

encontraba en desnutrición, el 56.1% en peso 

normal, el 22.7% en sobrepeso y el 13.6% en 

obesidad, cabe destacar que el grupo en que 

había una mayor proporción de obesidad fue el 

grupo de madre y feto cardiopata. El promedio de 

ingreso para control prenatal en el Instituto es de 

28.3 SDG con un rango de 12.1 a 42.1 SDG 

siendo en general un ingreso tardío, esto se 

puede explicar ya que la mayoría de las pacientes 

ingresan al instituto por referencias de centros de 

atención de menor nivel por lo que no se pueden 

captar a todas las pacientes a tiempo, incluso una 

de ellas presentaba un embarazo postérmino. 
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Todas las características basales de nuestra 

población fueron estadísticamente no 

significativas lo que favorece su comparación para 

evitar sesgos.  

Se dividió para su estudio a las cardiopatías 

maternas según la clasificación de la OMSm (3), 

la distribución de esta patología se ilustra en el 

gráfico1.  

 

Gráfico1.  

 
En cuanto a los resultados perinatales, los 

embarazos de estas mujeres se resolvieron en 

promedio a las 38 SDG, siendo la edad 

gestacional menor 32.5 SDG y la mayor 42.1 

SDG. En el 60.6% (40 pacientes)  de la población 

la vía de resolución fue cesárea por indicación de 

cardiopatía materna con trabajo de parto, o trazo 

no tranquilizador principalmente. Hubo 

únicamente 3 nacimientos con fórceps  (4.5%) y 

el resto fueron nacimientos vaginales (23 

pacientes, 34.8%). Como era esperado hubo una 

resolución más temprana y por cesárea en el 

grupo de feto y madre con cardiopatía, así como 

la estancia intrahospitalaria más prolongada entre 

menor edad gestacional al nacimiento y si el RN 

presentab patología. El sangrado durante la 

resolución fue en promedio 400 ml, encontrando 4 

casos de hemorragia obstétrica en la población. El 

procedimiento anestésico fue bloqueo peridural 

en en 98.5% y en el resto fue anestesia general. 

El peso promedio de los recién nacidos fue de 

2782 gramos, talla de 48 cm, Capurro 38.2 SDG, 

en la tabla 2 se describen las características por 

grupo sin haber diferencias estadísticamente 

significativas. Hubo 11 casos de Apgar bajo 

recuperado, 2 casos de Apgar bajo no recuperado 

sin presentar ningún caso de asfixia perinatal, 4 

casos de Silverman >3 atribuibles a la edad 

gestacional de resolución así como a las 

maniobras tempranas de reanimación por lo que 

no se pudo valorar el Silverman al estar realizando 

intubación temprana en los neonatos.  El destino 

de los recién nacidos fue en su mayoría a zonas 

de baja vigilancia, 42.7% a alojamiento conjunto y 

27.3% a UCIREN. La estancia intrahospitalaria 

fue en promedio de 3.0 días, con un rango de 1-

196 días influenciado por la cardiopatía fetal como 

tal, o patologías asociadas propias de la 

prematurez.  Estos datos se ilustran en la tabla 2.   

 

En cuanto a los resultados de histopatología no 

se encontraron datos significativos en cuanto a 

malperfusión materna, fetal o arteriopatía decidual 

(Tabla 3). 
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Tabla 2. Características perinatales 
 Grupos 

 Madre sana y 

Feto sano (n=20) 

Madre sana y 

Feto con 

cardiopatía (n=20) 

Madre con 

cardiopatía y feto 

sano (n=20) 

Madre y feto con 

cardiopatía (n=6) 

p 

Vía de resolución 
   Parto 
   Cesárea 
   Fórceps 

 

 

11 (55%) 

8 (40%) 

1 (5%) 

 

 

9 (45%) 

10 (50%) 

1 (5%) 

 

 

3 (15%) 

16 (80%) 

1 (5%) 

 

 

0  

6 (100%) 

0 

NS 

Sangrado (ml) 463 (100-2500)  446 (100-1500) 470 (150-900) 467 (300-800) NS 

SDG de resolución 38.5 (33.6-42.1) 37.6 (33.4-41.0) 38.0 (34.4- 41.4) 35.4 (26.5-38.6) 0.065 ** 

Peso RN (gr) 3002 (608) 2606 (558) 2728 (379) 2479 (946) NS 

Talla RN (cm) 48.0 (2.9) 46.9 (3.4) 48.1 (2.0) 45.3 (7.2) NS 

Apgar 1 minuto 7 7 8 7 NS 

Apgar 5 minutos 9 8 9 8 NS 

Silverman 1 1 1 1 NS 

Capurro/Ballard (SDG) 38.1 (31.5-41.1) 37.6 (34.2-41.0) 37.6 (35.0-41.0) 36.6 (28.0-39.5) NS 

Destino RN 
UCIN 
UCIREN 
Alojamiento conjunto 
Cunero de transición 

 

0 

5 (27.8%) 

10 (55.6%) 

 

3 (16.7%) 

 

3 (15%) 

9 (45%) 

4 (20%) 

 

4 (20%) 

 

 

0 

4 (20%) 

12 (60%) 

 

4 (20%) 

 

2 (33.3%) 

1 (16.7%) 

2 (33.3%) 

 

1 (16.7%) 

 

NS 

NS 

NS 

 

NS 

Días de estancia de RN 4 (2-25) 31 (1-196) 7 (2-64) 9 (2-32) 0.022 

Estados hipertensivos 
del embarazo 

PSDS 
PCDS 

 

 

 

0 

0 

 

 

 

0 

0 

 

 

 

1 (5%) 

2 (10%) 

 

 

 

0 

0 

 

 

 

NS 

NS 

SDG: semana de gestación, RN: recién nacido; PSDS: preeclampsia sin datos de severidad; PCDS: preeclampsia con 
datos de severidad; **: resultado marginal 

Al analizar cada subgrupo, se encontró más 

tendencia a hipoplasia vellosa en los grupos con 

algún tipo de cardiopatía sin distinguir si fuera de 

origen materno o fetal, por otro lado se obtuvo un 

resultado estadísticamente significativo en la 

presencia de nodos sincitiales siendo más 

predominantes en la madre con cardiopatía 

aunque llama la atención grupo de madres/fetos 

con cardiopatía se encontró sin alteraciones; por 

otro lado se encontró más presencia de 

fibroesclerosis de la placa coriónica en grupos con 

madre o feto con cardiopatía.  
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Tabla 3. Resultados de histopatología placentarios por grupo 
 Grupos 

 Madre sana y 

Feto sano (n=20) 

Madre sana y 

Feto con 

cardiopatía (n=20) 

Madre con 

cardiopatía y feto 

sano (n=20) 

Madre y feto con 

cardiopatía (n=6) 

p 

Malperfusión materna 12 (60%) 13 (65%) 14 (70%) 4 (66.7%) NS 

Malperfusion fetal 10 (50%) 14 (70%) 12 (60%) 3 (50%) NS 

Arteriopatía decidual 7 (35%) 3 (15%) 1 (5%) 1 (16.7%) NS 

 
Tabla 4. Resultados de histopatología placentarios, maternos y fetales 

 Grupos 

 Madre sana y 

Feto sano 

(n=20) 

Madre sana y 

Feto con 

cardiopatía (n=20) 

Madre con 

cardiopatía y feto 

sano (n=20) 

Madre y feto con 

cardiopatía (n=6) 

p 

Malperfusión materna 

Hipoplasia vellosa 0 4 (20%) 6 (30%) 1 (16.7%) 0.081 ** 

Maduración vellosa acelerada 8 (40%) 9 (45%) 7 (35%) 2 (33.3%) NS 

Nodos sinciciales 1 (5%) 2 (10%) 7 (35%) 0 0.027 

Aglutinación vellosa 0 0 0 0 * 

Infarto placentario 7 (35%) 3 (15%) 4 (20%) 1 (16.7%) NS 

Malperfusión fetal 

Vellosidades fibrosas 1 (5%) 1 (5%) 0 0 NS 

Trombosis 0 0 0 0 * 

Fibrinoide 8 (40%) 7 (35%) 8 (40%) 3 (50%) NS 

Cariorrexis 0 0 0 0 * 

Fibroesclerosis de la placa 
coriónica 

3 (15%) 11 (55%) 7 (35%) 2 (33.3%) 0.07** 

**: resultado marginal; *: no se utiliza comparación estadística al no tener diferencia en los grupos. 

 
Discusión 
La placenta es el órgano fetal más grande, y hacia 

el final del embarazo, la circulación umbilical recibe 

al menos el 40% del gasto cardíaco materno. No es 

sorprendente, por lo tanto, que haya vínculos 

cercanos entre el desarrollo de la placenta y el 

corazón fetal. (14) Aproximadamente 12 días 

después de la concepción, la placenta comprende 

una capa de mesodermo extraembrionario y dos 

poblaciones de trofoblasto, un núcleo de células de 

citotrofoblasto cubiertas por una capa de 

sincitiotrofoblasto. Durante los próximos 3 a 8 días, 

las células de los núcleos mesenquimales de las 

vellosidades primarias se transforman en las 

primeros precursores de células hemangiogénicas 

(20). El trofoblasto velloso en esta etapa temprana 

de desarrollo es primordial en la regulación del 

desarrollo de la vasculatura placentaria con 

diversos componentes clave en las vías de 

señalización que sólo se expresan en el trofoblasto 

(21).  Al mismo tiempo se forma el corazón, primero 

como placas cardiogénicas bilaterales de 
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mesodermo, luego como un tubo cardíaco primitivo 

cuando las dos placas se fusionan durante la 

gastrulación. (22,23)  Se sabe que los mecanismos 

del desarrollo cardíaco y placentario tienen vías 

reguladoras comunes, por ejemplo,  la 

diferenciación de cardiomiocitos y la invasión del 

trofoblasto están reguladas por los factores Notch y 

Wnt (24,25) El cojín endocárdico se desarrolla a 

partir de las células de la cresta neural para formar 

las válvulas cardiacas y tabiques y requieren genes 

similares a los de la placenta para una adecuada 

formación y remodelacion incluido el VEGF y 

conexina 43 (26,27). La conexina 43 media las 

interacciones celula-célula en los cardiomiocitos y 

ayuda a la fusión del trofoblasto para la 

comunicación intercelular placentaria. (26) Se han 

encontrado niveles mas bajos de VCAM1 en RCIU, 

pero tambien se ha encontrado que conduce a la 

alteración de la placentación y muerte fetal así 

como anormalidades graves en el desarrollo 

cardiaco (28)  

 

En madres que cursan embarazos con un feto 

con CC, se ha encontrado un desequilibrio en 

factores pro-angiogénico y antiangiogénico tanto 

en la sangre materna como en la sangre del 

cordón umbilical.  (15) Se ha encontrado que un 

gasto cardíaco relativamente bajo o el suministro 

de oxígeno bajo como en el síndrome de ventrículo 

izquierdo hipoplásico o transposición de las 

grandes arterias, puede afectar el crecimiento y 

desarrollo placentario, impactando aún más la 

funcionalidad de esta interfaz esencial para 

maduración fetal. Se ha propuesto también que 

esta relación entre cardiopatía materna esta tan 

relacionada que por eso es un factor de riesgo 

para tener un hijo con CC y esta estructura y 

función placentarias pueden influir en los 

resultados en el feto con CC. Sin embargo en 

nuestro estudio a pesar de encontrarse en un 

centro de referencia con una prevalencia 

aproximada de 0.007, atendiendo entre 35 a 85 

casos por años, encontramos muy pocos casos de 

madres cardiópatas con fetos con cardiopatía, 

encontrando en una búsqueda de cinco años 

únicamente 6 casos de este grupo de pacientes.  

 

Estudios en animales sugieren que una 

angiogénesis alterada esta relacionada con el 

desarrollo anormal del corazón. Se ha reportado 

que el PlGF esta disminuido en la 11-13 SDG en 

defectos cardiacos fetales mayores lo que indica 

una angiogenesis alterada placentaria (3) Además, 

se ha observado mayor expresión de factores 

antiangiogénicos (sFlt-1 y VEGF-A) en tejidos 

cardiacos y sangre de cordon en fetos con CC 

comparado con controles así como PlGF 

disminuido y sFlt.1 mayor en  sangre materna de la 

semana 18-37 de gestación, lo que indica que estos 

fetos pueden tener alteraciones intrínsecas en la 

angiogénesis que conduza a una formación 

anormal del corazón (29), este sería un campo 

interesante de estudio ya que en nuestra 

investigación no se pudo incluir los marcadores 

bioquímicos previamente mencionados.  

 

Múltiples estudios epidemiológicos y de casos y 

controles humanos respaldan una asociación 

entre la disfunción placentaria, que se manifiesta 

como preeclampsia (PE) de inicio temprano y CC 
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y que se ha observado con más frecuencia en 

madres con CC (30). En el análisis multivariante 

de PE de inicio temprano (<34 semanas) fue el 

factor de para CC con un OR de  5.5. (31) En el 

estudio de Noruega, la PE de inicio temprano se 

asoció con un aumento de 2,9 veces de CC severa 

(30). En el estudio de Dinamarca (32), la CC se 

asoció fuertemente con la aparición temprana PE 

de inicio (riesgo siete veces mayor) y débilmente 

asociado con PE tardía pero no se asoció con 

hipertensión gestacional; sin embargo a pesar de 

todos estos antecendentes en nuestro estudio 

únicamente se presentaron 3 casos de 

preeclampsia, sin ser estadísticamente 

significativo. 

 

En cuanto a la incidencia de cardiopatía en bebés 

de embarazos complicada por PE incrementa 

según la literatura, el el estudio de Quebec (31), 

en donde se encontró que los defectos críticos 

(hipoplasia ventricular, conotruncal y otros) y 

defectos no críticos (definidos como auriculares y 

ventriculares defectos septales y valvulares, y 

otros) se incrementaron 1.5 veces a tres veces. La 

asociación más fuerte fue con defectos 

atrioventriculares y septales con  relaciones de 

15.5 y 13.5, respectivamente. (30) En nuestra 

población las cardiopatías congénitas más 

frecuentes fueron comunicación interventricular, 

alteraciones en el arco aórtico y estenosis 

tricuspídea. 

 

Un estudio de cohorte de un solo centro encontró 

que los fetos con CC compleja tenían patología 

placentaria significativa, incluyendo baja relación 

de peso placentario al nacimiento, corangiosis 

anormal, hipomadurez de las vellosidades, 

trombosis e infarto (32).  Se ha descrito que 

mujeres de baja estatura que tenían una mayor 

diferencia entre la longitud y anchura de su 

superficie placentaria eran más propensas ha 

tener un hijo con un mayor riesgo de enfermedad 

cardiaca. Del mismo modo, las mujeres que tenían 

un IMC mayor y una placenta con un área de 

superficie pequeña o un IMC más bajo  la 

eficiencia placentaria reducida, que confirió un 

riesgo elevado de enfermedad coronaria a sus 

hijos (30) Además, tener una placenta delgada o 

un área grande de placenta la relación con el peso 

al nacer, se asocia con una mayor incidencia de 

muerte cardíaca súbita en hombres y mujeres, 

respectivamente. El tamaño y la forma alterados 

de la placenta pueden ser un reflejo de un entorno 

materno pobre, pero también puede contribuir a un 

entorno pobre ambiente fetal  (30) En nuestro 

estudio no hubo diferencias estadísticamente 

significativas en el peso de la placenta ni en el 

diamétro del cordón umbilical, se encontró más 

tendencia a hipoplasia vellosa en los grupos con 

algún tipo de cardiopatía sin distinguir si fuera de 

origen materno o fetal, se obtuvo un resultado 

estadísticamente significativo en la presencia de 

nodos sincitiales siendo más predominantes en la 

madre con cardiopatía aunque llama la atención 

grupo de madres/fetos con cardiopatía sin 

alteraciones; por otro lado se encontró más 

presencia de fibroesclerosis de la placa coriónica 

en los grupos con cardiopatía, y llama la atención 

que las pacientes que tenían a esta alteración 

tenín un IMC alterado (obesidad). 



	 14	

Respecto a los resultados perinatales se 

comprobó que se resuelven de manera más 

temprana los embarazos de pacientes con 

cardiopatía materna y fetal, y que esta es la 

principal causa de cesárea en este grupo de 

población, no hubo resultados perinatales 

adversos asociados a la patología y no hubo 

ningún caso de muerte materna, de asfixia 

perinatal. 

 

Este tema sigue siendo un terreno en donde hace 

falta mucha investigación para poder crear 

intervenciones en este grupo poblacional de 

riesgo.  

 

Conclusión 
El presente estudio no puede esclarecer una 

relación clara entre la cardiopatía materna o fetal 

con alteraciones placentarias, los cambios 

histológicos que pudieran estudiarse a más 

profundidad son hipoplasia vellosa, nodos 

sincitiales y fibroesclerosis de la placa coriónica. 

Hacen falta estudios con mayor población para 

tener más información y poder hacer inferencias 

sobre el tema.  
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