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RESUMEN 

La incidencia de enfermedad coronaria durante el embarazo es de alrededor de 
6,2/100 000. Se ha observado como principales factores de riesgo la edad maternal 
avanzada, la presencia de los factores de riesgo cardiovascular clásicos, la anemia 
severa y la necesidad de transfusión posparto. El infarto miocárdico agudo durante 
el embarazo y el posparto se ha asociado a una mortalidad de entre el 5,7 y el 37 
%. Se presentó el caso de una gestante de 27 años de edad, con diagnóstico 
clínico, electrocardiográfico, enzimático y ecocardiográfico, de infarto agudo del 
miocardio con supradesnivel del segmento ST, de origen cardioembólico por doble 
lesión valvular mitral. Sí difirieron los procederes invasivos y la trombolisis, 
valorando las posibles complicaciones. Se realizó un manejo médico con 
betabloqueadores, diuréticos tiazídicos e inhibidores de la aldosterona, 
antiagregantes plaquetarios, anticoagulación con heparinas de bajo peso molecular, 
nitritos en su momento, hipolipemiantes y omeprazol. Se trataron oportunamente 
las complicaciones y se interrumpió el embarazo a las 34,2, semanas realizándose 
cesárea sin complicaciones. Tras su buena evolución, fue dada de alta y se 
programó la coronariografía en un mes a partir de la fecha de la cesárea. 

Palabras clave: infarto agudo del miocardio, supradesnivel del segmento ST, 
doble lesión mitral, tercer trimestre, embarazo. 
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ABSTRACT 

The coronary disease incidence during pregnancy is around 6.2/100 000. The 
mainly found risk factors have been: advance maternal age, the presence of classic 
cardiovascular risk factors, severe anemia and post-labor transfusion necessity.  
The acute myocardial infarct during pregnancy and post-labor has been associated 
to 5.7-37 % mortality. We presented the case of a pregnant woman aged 27 years 
with clinical, electrocardiographic, enzymatic and echocardiographic diagnosis of 
acute myocardial infarct with St-segment supra elevation,  of cardioembolic origin 
due to a mitral valve double lesion. The invasive procedures and thrombolysis do 
differ when assessing the possible complications. We carried out a medical 
management with betablockers, thiazide diuretics and aldosterone inhibitors, 
platelet antiaggregator, anticoagulation with low molecular weight heparins, nitrites 
when needed, hypolipidemics and omeprazole. Complications were treated timely 
and pregnancy was interrupted at 34.2 weeks, carrying out a cesarean without 
complication. After good evolution, the patient was discharged and coronary 
angiography was programmed a month after the cesarean.   

Key words: acute myocardial infarct, ST segment supra elevation, double mitral 
lesion, third semester, pregnancy.  

 

  

  

INTRODUCCIÓN 

Actualmente, un 0,2-4 % de todos los embarazos en los países industrializados 
occidentales se complican por enfermedades cardiovasculares (ECV), y el número 
de pacientes que sufre problemas cardiacos durante el embarazo aumenta. Sin 
embargo, el número de pacientes que acuden al médico individual es pequeño. No 
obstante, el conocimiento de los riesgos asociados a las ECV durante el embarazo y 
su tratamiento tiene una importancia fundamental para aconsejar a las pacientes 
antes del embarazo.(1) En los países occidentales, la cardiopatía materna es ahora 
la causa principal de muerte materna durante el embarazo.(2)  

Se espera que el número de mujeres gestantes con enfermedad coronaria crezca 
debido a la edad gestacional materna avanzada, el desarrollo de técnicas 
reproductivas y el incremento de los factores de riesgo cardiovascular entre las 
mujeres.(3,4) 

A pesar de que en los países desarrollados la fiebre reumática ha disminuido en los 
últimos años, sigue siendo un problema importante en los países en vías de 
desarrollo.(5) 

La incidencia de enfermedad coronaria durante el embarazo es de alrededor de 
6,2/100 000 en los Estados Unidos. Se ha observado como principales factores de 
riesgo la edad maternal avanzada, la presencia de los factores de riesgo 
cardiovascular clásicos, la anemia severa y la necesidad de transfusión posparto 
(que se ha atribuido a la utilización de oxitócicos).(6) 

El infarto agudo del miocardio (IAM) durante el embarazo y el posparto se ha 
asociado a una mortalidad de entre el 5,7 y el 37 %.(7) La etiopatogenia del IAM 
durante el embarazo no se corresponde a la observada en otras situaciones. 
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Acontece más frecuentemente antes del parto, en el 62 % de los casos; en el 13,5 
% de los casos aparece en el período periparto (entre 24 horas antes del parto y 24 
horas después), y en el 24 % de los casos en el posparto (pasadas más de 24 
horas y hasta los 3 meses siguientes al parto). La mortalidad es mayor si sucede 
durante el parto.(8) 

Se presenta una gestante de 27 años de edad, con diagnóstico clínico, 
electrocardiográfico, enzimático y ecocardiográfico, de infarto agudo del miocardio, 
con supradesnivel del ST, de sospechado origen cardioembólico por doble lesión 
valvular mitral. 

  

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Gestante de 27 años de edad con antecedentes de salud aparente y tiempo de 
gestación por amenorrea de 27 semanas. Se recibe en nuestro servicio con motivo 
de ingreso: dolor en el pecho. El mismo se localizaba a nivel precordial, 
retroesternal, de carácter intenso, opresivo, con irradiación al cuello, mandíbula y 
región infraescapular izquierda. Sin alivio al reposo ni modificaciones con los 
cambios de posición. Refirió, además, ligera astenia y frialdad de la piel. Niega 
fiebre, síntomas catarrales, náuseas, vómitos, diarrea, sudoración, lipotimia y 
dificultad respiratoria, así como otros síntomas preguntados. Sin antecedentes 
patológicos personales, ni familiares, ni alergia a medicamentos, ni transfusiones 
previas, ni operaciones, ni traumatismos. Vacunación actualizada. Hábitos tóxicos: 
café (1 tacita diaria). Cinco embarazos, dos partos y dos abortos (instrumentados). 

Datos de relevancia al examen físico 

Útero grávido, dinámica uterina 0/10, movimientos fetales referidos y palpables, 
altura uterina 24 cm, dorso derecho, cefálico, no encajado.  

A la auscultación respiratoria, polipnea ligera y murmullo vesicular ligeramente 
disminuido hacia las bases sin estertores. A la auscultación cardiovascular, primer 
ruido aumentado brillante, segundo ruido (2R) pulmonar ligeramente aumentado, 
chasquido de apertura mitral cercano al 2R, arrastre diastólico con reforzamiento 
presistólico (ritmo de Duroziev). Frecuencia cardiaca: 106 latidos por minuto (lpm) 
y presión arterial: 90/60 mmHg. 

Complementarios al ingreso 

Hematócrito: 0,35 vol%. Leucocitos: 18 x 109/L. Neutrófilos: 0,93. Linfocitos: 0,03. 
Tiempo de coagulación: 8 minutos. INR: 1,41. Conteo de plaquetas: 230 x 109/L. 
Glucemia: 4,2 mmol/L. Creatinina: 66,3 mmol/L. CK total: 326 UI; CK-MB: 89,76 
UI (27 % de la CK total). 

Rx de tórax (vista posterior anterior): partes blandas y óseas sin alteraciones. 
Silueta cardíaca pequeña, con arco de la arteria pulmonar rectificado. Se observan 
signos de congestión vascular ligera hiliar y parahiliar bilateral. No signos de 
condensación inflamatoria pulmonar. Ángulos costofrénicos y cardiofrénicos libres. 

Electrocardiograma 1 (en sala de emergencia): ritmo sinusal, FC: 94 lpm; PR, QRS 
y QT normales; supradesnivel del ST-T de más de 2,5 mv en DII, DIII, aVF, V5 y 
V6; infradesnivel del ST-T en aVR. Q pequeña en DII, aVF, V5 y V6; QS en DIII. 
(Fig.1) 
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Electrocardiograma 2 (en UCI): ritmo sinusal, FC: 100 lpm; PR, QRS y QT 
normales; supradesnivel del ST-T de 1 mv en DII, V5 y V6, con T negativa en DIII 
y aplanada en aVF. Q en V5 y V6.  

Evolución 

La paciente a las pocas horas, tras las medidas generales, la oxigenoterapia con O2 
por catéter nasal a 3 l/min, el reposo, anticoagulación con heparinas de bajo peso 
molecular (HBPM: fraxiheparina 0,6 ml subcutáneo cada 12 horas) y la 
administración de 25 mg de atenolol diario, el dolor desaparece manteniéndose 
estable en sus signos vitales, afebril, bien hidratada, sin signos de insuficiencia 
cardíaca, ni de congestión pulmonar, ni de hipoperfusión. Buena diuresis. Con 
iguales características el examen físico respiratorio y cardiovascular; y ligero edema 
en miembros inferiores.  

Exámenes evolutivos de interés 

Transaminasa glutámico oxalacética ligeramente elevada (TGO): 116 U/L. 
CK universal: 321 U/L; CK-MB: 69,76 U/L. 

Electrocardiograma 3 (1er día de estadía): ritmo sinusal, FC: 78 lpm; PR, QRS y QT 
normales; T aplanada en DII, V5 y negativa en DIII, aVF y V6. Q pequeña en DII, 
V5 y V6, r embrionaria y S profunda en DIII y AVF. En DII largo se constata 
extrasístole ventricular monomórfico aislado. (Fig. 2) 



 506 

 

ECG 4 y 5 (2doy 3er día de estadía): ritmo sinusal, FC: 75 lpm; PR, QRS y QT 
normales; T aplanada en DII, V5 y v6, negativa en DIII y aVF. Q pequeña en DII y 
V6, r embrionaria y S profunda en DIII y AVF. 

ECG 6-9 (4to-7mo día de estadía): ritmo sinusal, FC: 72-75 lpm; PR, QRS y QT 
normales; regresan los cambios de la T en DII, V5 y V6 (se torna positiva), 
negativa en DIII y aVF. Q pequeña en DII, V5 y V6, r embrionaria y S profunda en 
DIII y AVF. 

Ecocardiograma inicial al segundo día de su ingreso 

Se describe un crecimiento de la aurícula izquierda (AI), con ventrículo derecho 
(VD) e izquierdo (VI) ligeramente aumentados de tamaño, según la superficie 
corporal de la paciente. Función sistodiastólica normal, con una fracción de 
eyección del VI del 70 %. Válvula mitral reumática, engrosada, moderadamente 
calcificada. Jet moderado de insuficiencia mitral. No se constata gradiente de 
insuficiencia tricuspídea (IT) para estimar hipertensión pulmonar. La válvula aórtica 
es trivalva sin gradientes patológicos. El pericardio posterior está ligeramente 
ecogénico con derrame de menos de 5 mm. No se observan masas intracardíacas.  

Ecocardiograma evolutivo 

Se confirma la doble lesión reumática mitral de moderada a severa con jet de 
insuficiencia hacia la pared posterolateral de la AI con ligera dilatación de la misma. 
VI ligeramente dilatado, no hipertrófico con función sistólica global conservada. 
Válvula aorta normofuncionante. Hipoquinesia y ligero afinamiento del septum 
basal y segmento inferobasal. Insuficiencia tricuspídea ligera que permite estimar 
una presión de la arteria pulmonar de 23 mmHg.  

Ante estos hallazgos, evolución clínica favorable y ausencia de complicaciones, se 
decidió posponer la realización de la coronariografía hasta un mes después del 
parto; y se mantuvo hospitalizada bajo pauta de aspirina 125 mg diarios, atenolol 
25 mg al día, hipolipemiantes y omeprazol. 

A los 20 días de evolución con tiempo de gestación de 29,6 semanas y tras haber 
recibido las dosis de los inductores de la madurez pulmonar, realiza un edema 
agudo del pulmón cardiogénico. El mismo resuelve con diuréticos de asa 
(furosemida 20 mg), nitroglicerina sublingual 3 dosis, y luego furosemida 20 mg EV 
cada 12 horas, espironolactona 12,5 mg cada 12 horas, atenolol 25 mg cada 12 
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horas, e igual dosis de aspirina, heparinas de bajo peso molecular, hipolipemiantes 
y omeprazol. Se decidió por el equipo multidisciplinario interrumpir el embarazo al 
cumplir las 34 semanas por cesárea programada, esperándose 6 semanas desde el 
evento isquémico. A las 34,1 semanas hace otro evento de edema pulmonar 
cardiogénico, el cual resuelve con la medicación ya descrita.  

Una semana antes ya se había suspendido el antiagregante plaquetario (aspirina) 
para minimizar las pérdidas hemáticas y facilitar determinados métodos 
anestésicos; colocándose HBPM de dosis profiláctica (0,3 ml subcutáneo cada 12 
horas) a dosis terapéutica (0,6 ml subcutáneo cada 12 horas), retirándose 24 horas 
antes de la cesárea y colocándose heparina sódica en infusión continua titulándose 
dosis terapéutica por tiempo de tromboplastina activado hasta 6 horas antes del 
acto quirúrgico. 

Se programa la cesárea y se interrumpe a las 34,2 semanas decidiéndose como 
método anestésico: anestesia general endotraqueal. A su llegada al quirófano, la 
enferma estaba asintomática y en clase II de la NYHA. Se monitorizaron 
continuamente los siguientes parámetros: frecuencia cardíaca, frecuencia 
respiratoria, trazado electrocardiográfico, oximetría de pulso, presión arterial no 
invasiva, y foco fetal. 

Se induce con 150 ug de fentanilo endovenoso, 2 mg de vecuronio y 100 mg de 
Lidocaína endovenosos; luego 10 mg de midazolan y 4mg de Vecuronio 
endovenosos sin complicaciones. Intubación fácil, única, de secuencia rápida, con 
tubo endotraqueal No. 7,5; y se acopla a máquina de anestesia fabius en volumen 
control con un volumen tidal a razón de 7 mL/Kg, frecuencia respiratoria de 12 
rpm, volumen minuto de 5,04 L/min, FiO2 al 40 %, relación inspiración-espiración 
1:2 y con presiones intrapulmonares normales. Se mantiene monitoreo estricto de 
signos vitales, pulsioximetría, capnografía, registro electrocardiográfico, parámetros 
ventilatorios, gasométricos y pérdidas hemáticas. 

Cursa con un transoperatorio estable, bajo drogas de mantenimiento con método 
balanceado: midazolam 10 mg, fentanilo 100 ug y vecuronio 4 mg. Tiempo 
anestésico de 35 minutos y operatorio de 20 minutos. Se administró en total 1 000 
mL de solución salina fisiológica al 0,9 % y se constataron 400 mL de pérdidas 
hemáticas (que representaron el 7,7 % de la volemia). 

Después del parto se realizó el masaje uterino, para intentar garantizar la 
hemostasis del lecho placentario en el sentido de disminuir las necesidades de 
oxitocina. Se administraron 20 unidades de la misma vía endovenosa diluidas en 
100 mL de dextrosa al 5 % en 1 hora. Se realizó la ligadura tubárica previamente 
consentida de modo informado.  

Tras signos de recuperación se decurariza con 1,5 mg de neostigmina más 0,5 mg 
de atropina, y se revierte sedación con 1 mg de flumazenil. Se extuba sin 
complicaciones y sale despierta y respirando espontáneamente del salón.  

La aspirina fue restituida en 24 horas posparto, al igual que la fraxiheparina a 0,3 
ml subcutáneos cada 12 horas. Se restituyó además tratamiento con furosemida 20 
mg cada 12 horas, espironolactona 12,5 mg cada 12 horas, propranolol 40 mg cada 
8 horas, hipolipemiantes y omeprazol. 

Tras su buena evolución, fue dada de alta de la unidad de cuidados intensivos a los 
5 días, y se programó la coronariografía en un mes a partir de la fecha de la 
cesárea.  
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DISCUSIÓN 

Indudablemente son pocos los casos de IAM descritos en la literatura. Se describen 
entre 144 y 200 casos a nivel de la bibliografía consultada.  

La cardiopatía en el embarazo se considera la primera causa de morbimortalidad 
materna de causa no obstétrica. Las cardiopatías reumáticas y congénitas son las 
más frecuentes en la mujer embarazada, seguidas por la cardiopatía hipertensiva, 
la cardiopatía isquémica y las arritmias.(6) 

La enfermedad coronaria es rara en las mujeres en edad fértil y la aparición de 
infarto de miocardio (IAM) periparto se puede considerar casi anecdótica, de forma 
que su diagnóstico se retrasa a menudo durante el embarazo, debido a su bajo 
nivel de sospecha.(9) Sin embargo, esta patología se asocia a una elevada 
mortalidad. Un IAM que ocurre alrededor de dos semanas previas o posteriores al 
parto está ligado a una mortalidad del 45 %.(10) 

Son muchos los cambios que sufre el aparato cardiovascular durante el embarazo y 
no es de extrañar el diagnóstico de valvulopatías desconocidas hasta ese momento. 
Los principales cambios fisiológicos durante la gestación son el incremento del 
volumen plasmático, la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco y el descenso de las 
resistencias periféricas.(11) El incremento del volumen sanguíneo (30-50 %) es un 
proceso adaptativo, inducido por la demanda metabólica del feto, que empieza en 
la sexta semana de gestación, alcanza su máximo entre las semanas 20 y 24 y se 
mantiene hasta el parto. A medida que este volumen plasmático aumenta, se 
produce un aumento paralelo del gasto cardiaco (GC) (30-50 %). Al principio de la 
gestación, este incremento es atribuible al volumen sistólico, mientras que, con el 
avance de la gestación, el aumento de la frecuencia cardiaca constituye el factor 
predominante.(12) Debido a esta situación hiperdinámica, prácticamente todas las 
mujeres presentan un soplo suave y mesosistólico en la auscultación durante el 
embarazo. Ocasionalmente, dado el incremento del flujo mamario, se puede 
auscultar un soplo continuo. A pesar de que un soplo diastólico puede ser fisiológico 
durante el embarazo, se debe descartar cardiopatía si la hay. Este incremento del 
GC no es constante, ya que existe una fluctuación por la posición materna: la 
compresión de la vena cava inferior por el útero grávido en decúbito supino 
disminuye el retorno venoso, lo que implica un descenso en el GC.(13) 

Los diámetros ventriculares aumentan ligeramente, aunque se mantienen dentro 
del límite de la normalidad. La contractilidad del ventrículo izquierdo se deprime 
ligeramente, pero la fracción de eyección se mantiene, dadas las condiciones de 
precarga y poscarga.(14) Las velocidades transvalvulares aumentan debido al estado 
hiperdinámico y la presencia de insuficiencia valvular ligera es normal.(15) El 
diámetro de la raíz aórtica también aumenta durante el embarazo.(16) 

Por último, el descenso de las resistencias vasculares periféricas es de alrededor del 
30 % y constituye un factor fundamental de los cambios fisiológicos durante la 
gestación. Esta reducción de la poscarga se debe a que la placenta es un circuito de 
alto flujo y baja resistencia. Las presiones pulmonares permanecen normales 
durante el embarazo; probablemente se produce una reducción de las resistencias 
vasculares pulmonares que compensa el incremento del flujo sanguíneo.  

Durante el parto se producen cambios hemodinámicos muy importantes a causa del 
dolor, la ansiedad y las contracciones uterinas. Los dos primeros tienen efectos 
significativos en la frecuencia cardiaca y la presión arterial, tanto la presión sistólica 
(PAS) como la diastólica (PAD) aumentan durante las contracciones y 
especialmente durante la fase expulsiva del parto. Además, las contracciones 
uterinas implican un incremento agudo de un 50 %, tanto en la frecuencia cardiaca 
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como en el volumen intravascular, dado que en cada contracción uterina de 300 a 
400 ml de sangre se transfieren desde el útero hacia la circulación y, por tanto, el 
GC aumenta un 50 % en cada contracción. La magnitud de este incremento es 
superior cuanto más avanzado es el parto.(16) 

A pesar de la hemorragia externa, el gasto cardiaco aumenta en el posparto 
inmediato, de un 60 a un 80 %, lo que se debe a la descompresión de la vena cava 
inferior y a la transferencia de sangre desde el útero contraído. Por ello, el período 
posparto especialmente implica riesgo en las gestantes con cardiopatía, y se ha 
descrito que gran parte de las complicaciones se producen en dicho período.(15) 

El diagnóstico de IAM durante el embarazo o puerperio se confirma de la misma 
forma que en pacientes no gestantes. Este puede retrasarse debido al bajo nivel de 
sospecha, debiendo tener en cuenta aspectos importantes. Primero, que hasta el 37 
% de las mujeres sometidas a cesárea tienen alteraciones de la repolarización que 
no reflejan isquemia miocárdica y que el parto vaginal puede aumentar la 
creatininfosfocinasa y su fracción MB sin existir necrosis miocárdica. Por otro lado, 
el diagnóstico diferencial del IAM se realiza con patologías que son más frecuentes 
en pacientes obstétricas como pueden ser el tromboembolismo pulmonar o la 
preeclampsia. Si bien la clínica puede dar lugar a confusión con manifestaciones 
normales del embarazo, el diagnóstico se realiza de forma primaria con un 
electrocardiograma, y más tarde con alteración de las enzimas cardiacas.(1) 

La ecocardiografía es un método diagnóstico seguro y fácil de realizar en la 
paciente gestante en cualquier momento del embarazo. La gammagrafía de 
perfusión miocárdica con talio-201 o tecnecio-99 debe reservarse a aquellos casos 
en los que sea estrictamente necesario, debido a la exposición fetal a las 
radiaciones.(3) 

La coronariografía se realizará en aquellos casos donde se sospeche la necesidad de 
una actitud terapéutica concreta e inmediata (angioplastia, stent, fibrinolisis local e 
incluso cirugía urgente).(16) 

El tratamiento médico es el habitual, la utilización de fibrinolíticos solo está indicada 
ante un diagnóstico precoz y en situación extrema, debido a la incidencia de 
hemorragias en el feto y la madre; y al riesgo de parto prematuro. Los 
vasodilatadores coronarios (nitritos) son seguros para el feto siempre que se ajuste 
la dosis para evitar hipotensiones.(2) La aspirina a bajas dosis no ha demostrado 
efectos adversos sobre el feto. La heparina no atraviesa la placenta, no es 
teratogénica y no se asocia a elevación de la morbilidad fetal, por lo que constituye 
el anticoagulante de elección durante el embarazo, siendo las heparinas de bajo 
peso molecular una excelente alternativa a la no fraccionada, debido a su gran 
biodisponibilidad.(17) 

Los fármacos betabloqueantes y calcioantagonistas (en especial el nifedipino) son 
seguros, estando contraindicada la utilización de los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina, por el riesgo que implica la causa de hipotensión, 
fallo renal y muerte neonatal.(18-20) 

La forma de terminar el embarazo en la paciente gestante que ha sufrido un IAM 
debe ser valorado conjuntamente por cardiólogos, anestesistas y obstetras, 
basándose primordialmente en razones obstétricas y en la situación clínica de la 
paciente.(14) 

La cesárea electiva permite controlar sobre el momento del parto y evitar el período 
de dilatación. La anestesia epidural minimiza el riesgo de inestabilidad 
hemodinámica por el bloqueo simpático, la anestesia intradural no es apropiada, ya 
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que se asocia a un bloqueo simpático de instauración rápida y brusca con una 
mayor incidencia de hipotensión y taquicardia refleja. En caso de optar por realizar 
una anestesia general, se debe tener en cuenta el estrés que supone el momento 
de intubación y extubación de la paciente, así como el riesgo de broncoaspiración 
de toda gestante. Independientemente de la técnica anestésica que se realice, toda 
cesárea implica desventajas asociadas como son: la elevada pérdida sanguínea, el 
riesgo de infecciones, el dolor agudo postoperatorio, lo cual aumenta el riesgo de 
nuevos episodios isquémicos.(21-23) 

Muchos autores recomiendan evitar el uso de oxitocina o ergotamina en bolo 
intravenoso o intramuscular, tanto en el parto como en el postparto, debido al 
riesgo de hipotensión, taquicardia, aumento del gasto cardiaco, de espasmo 
coronario y muerte súbita que implica. Sin embargo, los efectos adversos de la 
infusión lenta endovenosa son menos marcados, poco frecuentes y más fácilmente 
reversibles. Se debe valorar el riesgo-beneficio de la administración lenta de 
oxitocina bajo monitorización hemodinámica exhaustiva, ya que probablemente los 
efectos cardiovasculares de una hemorragia postparto en una parturienta con 
enfermedad coronaria son potencialmente más serios que dicha infusión.(24) 

La ligadura tubárica era particularmente importante, pues la función ventricular 
izquierda estaba moderadamente comprometida, y no era pertinente otro 
embarazo.(22)  

La decisión de practicar métodos diagnósticos y terapéuticos invasivos previos al 
parto u optar por tratamiento médico, así como la elección de parto vaginal o 
cesárea, debe de ser tomada de forma individualizada por el equipo médico 
implicado en el proceso.(16) Y sin lugar a dudas enfrentarse a una gestante 
infartada, sea cual sea la causa, continúa siendo un reto para los equipos 
multidisciplinarios que atendemos a las maternas gravemente enfermas.  
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