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R E S U M E N

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) representan el principal problema de salud de las 
mujeres a nivel mundial. Un tercio de la mortalidad en mujeres se debe a esta patología, además 
es la principal causa de mortalidad materna. El embarazo, considerado como una prueba de es-
trés, constituye un punto de partida para poder identificar mujeres que pueden tener un mayor 
riesgo de ECV a largo plazo, basado en el desarrollo de eventos adversos durante la gestación. 
Estos acontecimientos, a su vez, pueden aumentar significativamente el riesgo  de ECV, tanto 
para las madres como para los hijos.

Es así como el “cuarto trimestre” es una ventana de oportunidades  para optimizar el control 
de la salud cardiovascular posparto de las mujeres  a corto, mediano y largo plazo. En la actuali-
dad no se cuenta con controles sistemáticos postnatales, y por ende del cuidado de la salud ma-
terna. En esta toma de posición, se busca lograr el conocimiento tanto de las complicaciones del 
cuarto trimestre como de las recomendaciones para todos los profesionales médicos de distintas 
especialidades que asistan a mujeres que padecieron una complicación posterior al embarazo, o 
que transitaron algún evento adverso durante el mismo.

Standpoint on cardiovascular risk in the fourth trimester: pregnancy as a risk predictor 
A B S T R A C T

Cardiovascular diseases (CVD) represent the main health issue for women worldwide. One-
third of female mortality is attributed to CVD. They are also considered the leading cause of mater-
nal mortality. Pregnancy, seen as a stress test, serves as a starting point to identify women who may 
have a higher long-term risk of CVD, based on the development of adverse events during gestation. 
These events can significantly increase the long-term risk of CVD for both mothers and children.

The "fourth trimester" thus presents an opportunity to optimize short-, medium-, and long-
term postpartum cardiovascular health control for women. Currently, there are no systematic 
postnatal check-ups or maternal health care. This standpoint paper aims to increase awareness 
on both fourth-trimester complications and recommendations for all medical professionals from 
different specialties who have contact with women after pregnancy who have experienced ad-
verse events during pregnancy.
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1. INTRODUCCIÓN
Las ECV son la principal causa de morbi-mortalidad en 

las mujeres a nivel global. Según datos recientes, represen-
tan aproximadamente el 35% de todas las muertes femeni-
nas a nivel mundial, con una estimación de 275 millones de 
mujeres viviendo con esta condición1. 

Estas enfermedades, contribuyen a una de cada tres muer-
tes en este grupo2. Sin embargo, es importante destacar que 
el riesgo para la salud de las mujeres, sobre todo jóvenes, va 
más allá de la mortalidad por ECV durante el embarazo. De 
hecho, el embarazo en sí mismo, constituye un punto de par-
tida para identificar a mujeres que pueden tener un mayor 
riesgo de ECV a largo plazo, ya que el desarrollo de eventos 
adversos gestacionales (EAG) puede indicar una predisposi-
ción a complicaciones cardiovasculares en el futuro3.

Es crucial considerar al embarazo como una verdadera 
"prueba de estrés", en donde se producen modificaciones fi-
siológicas en la mujer para poder adaptarse a las demandas 
del crecimiento fetal. Estos cambios pueden poner de mani-
fiesto trastornos latentes en la mujer, que van a determinar 
un mayor riesgo cardiovascular (RCV) a futuro.

Actualmente los EAG, juegan un rol determinante, ya 
que aumentan significativamente el riesgo de ECV a largo 
plazo, tanto en la madre como para el hijo, proporcionando 
además información clave para identificar a mujeres que 
podrían beneficiarse con programas destinados a reducir su 
RCV. De hecho, los EAG se han identificado como potencia-
dores de riesgo en la salud en guías de prevención prima-
ria, y como factores de riesgo cardiovasculares (FRCV) en 
las guías de prevención género-específicas4,5.
 

2. CUARTO TRIMESTRE: CONCEPTUALIZACIÓN
El concepto del "cuarto trimestre", surge como una 

representación simbólica dentro de la comunidad médica 
para subrayar que la experiencia del embarazo y el riesgo 
asociado no concluye con el nacimiento del bebé, sino que 
se extiende más allá del mismo.

Existen variaciones en la definición de este concepto. 
Algunos lo delimitan al intervalo que transcurre desde el 
momento del parto hasta las doce semanas posteriores al 
mismo, enfatizando que aproximadamente el 70% de las 
muertes maternas tienen lugar después del parto6.

En cardioobstetricia, el "cuarto trimestre" es un término 
utilizado para describir el embarazo como un predictor de 
RCV futuro, en toda mujer que haya sufrido un EAG, tales 
como trastornos hipertensivos del embarazo (THE), diabe-
tes gestacional (DG), parto prematuro o pre-término (PPT), 
bajo peso al nacer (BPN), aborto espontáneo (AE), mortina-
to, y desprendimiento prematuro de la placenta. Teniendo 
en cuenta que entre un 20 a 30% de las mujeres van a pre-
sentar un EAG y que esto supondrá un RCV aumentado de 
por vida, consideramos que el concepto de cuarto trimestre, 
abarcando toda la vida de la mujer, desde la gestación con 
el evento adverso en adelante, es el más apropiado. Este 
período se considera una oportunidad crucial para mejo-
rar el control de la salud cardiovascular posparto a corto, 

mediano y largo plazo. A pesar de los chequeos prenatales 
rutinarios, actualmente existe una notable falta de contro-
les sistemáticos postnatales, lo que refleja un déficit en el 
cuidado de la salud materna. Las mujeres suelen centrar 
su atención en el cuidado del recién nacido, y su principal 
contacto es con profesionales de la salud enfocados en el 
neonato o en controles ginecológicos postparto puntuales7.

En esta toma de posición, abogamos por generar mayor 
conocimiento de esta situación, generando conciencia de la 
problemática y resaltando la importancia de actuar o tomar 
medidas ante EAG y el riesgo cardiovascular futuro de la 
madre y su hijo.

3. EVENTOS ADVERSOS EN EL EMBARAZO Y EN-
FERMEDAD CARDIOVASCULAR FUTURA: MECA-
NISMOS POTENCIALES 

La conexión entre los EAG y el incremento del riesgo de 
ECV en el futuro sigue siendo en gran medida desconocida. 
A pesar de ser entidades diferentes, estas complicaciones 
del embarazo parecen compartir una patogénesis subya-
cente común, con varios factores presentes que incluso pue-
den variar entre los diferentes EAG y sus subtipos3.

A continuación describiremos los factores involucrados 
en las complicaciones a corto y/o largo plazo de la madre 
y del hijo:

Disfunción endotelial: desempeña un papel fundamen-
tal en el daño durante el embarazo y un daño a futuro. 
Durante un embarazo sin complicaciones, se establece un 
sistema de arterias espiraladas para asegurar un flujo san-
guíneo óptimo hacia el útero y el feto para garantizar un 
suministro adecuado de nutrientes y oxígeno. Sin embargo, 
en situaciones como la preeclampsia (PE), este proceso de 
remodelación vascular se ve comprometido, lo que resulta 
en isquemia y disfunción placentaria. Como consecuencia, 
se desencadenan una serie de respuestas que incluyen la 
generación de especies reactivas de oxígeno, citoquinas in-
flamatorias y factores antiangiogénicos, dando lugar a un 
síndrome de disfunción endotelial sistémica en la madre8.

Por otro lado, la disfunción placentaria puede deberse 
a una alteración previa en la función vascular-endotelial 
en estas mujeres, lo que las hace incapaces de generar una 
respuesta hemodinámica adecuada durante el embarazo. 
Se ha comprobado que el factor de crecimiento placentario 
en embarazos normales promueve la angiogénesis, pero se 
encuentra significativamente reducido en embarazos com-
plicados con PE y en embarazos cuyo producto sea de bajo 
peso para la edad gestacional. También la DG se ha asocia-
do a disfunción endotelial9.

Inflamación: se sabe que la inflamación crónica se re-
laciona con mayor riesgo de ECV. Los embarazos compli-
cados con PE tienen niveles elevados de marcadores infla-
matorios, que pueden persistir durante años después del 
evento, aumentando el riesgo de ECV en el futuro. Este 
patrón también se ha identificado en el caso de PPT, espe-
cialmente en los ocurridos antes de las 32 semanas de ges-
tación. Por lo tanto, la inflamación durante los EAG podría 
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desempeñar un papel en el mayor riesgo de ECV en esta 
población8,10.

Senescencia: la senescencia celular -denominado así a la 
detención de la proliferación celular en respuesta a algún 
daño donde deja de reproducirse, sin llegar a la apoptosis, 
y produce y secreta factores proinflamatorios desregulada, 
también se ha implicado en la patogénesis de la PE y po-
siblemente en el envejecimiento cardiovascular acelerado 
posterior. Las mujeres con PE muestran signos de enveje-
cimiento epigenético durante el embarazo, con marcadores 
elevados de senescencia en sangre, orina y tejido adiposo, 
en comparación con aquellas con embarazos normales. 
Además, se ha encontrado que la hiperglucemia aumenta 
la senescencia celular, lo que podría contribuir al envejeci-
miento acelerado asociado con la DG11,12.

Predisposición genética: hay evidencia de la influencia 
genética en la PE y la DG. La herencia materna para pa-
decer PE se estima en un 30-35%, lo que sugiere un papel 
importante de la predisposición genética en su desarrollo. 
Además, los THE están relacionados con una predisposi-
ción genética a la hipertensión arterial (HTA) y la obesi-
dad, lo que puede influir en el RCV futuro. La DG también 
tiene un componente genético, ya que comparte similitu-
des genéticas con la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), lo que 
puede explicar la tendencia a desarrollar DM2 después de 
haber tenido DG13,14.

Cambios en la estructura y función cardiovascular: los 
EAG pueden tener un impacto significativo en la estruc-

tura y función del sistema cardiovascular. Por ejemplo, la 
PE se ha asociado con deterioro en la función diastólica, 
aumento de la masa del ventrículo izquierdo, reducción 
del volumen sistólico y aumento de la resistencia vascular, 
especialmente en casos severos o tempranos. Así mismo, 
estas alteraciones cardíacas pueden aumentar el riesgo fu-
turo de insuficiencia cardíaca (IC) en esta población. En el 
caso de la DG, se han observado también, aumento de la 
masa del ventrículo izquierdo, disminución en la tensión 
longitudinal global y alteraciones en la función diastólica, 
tanto durante el embarazo como en los años posteriores al 
parto. Sin embargo, aún no está claro si los EAG causan 
directamente una remodelación cardíaca adversa o simple-
mente reflejan una predisposición subyacente15,16,17.

Mayor desarrollo de factores de riesgo cardiovascu-
lar: los EAG están vinculados al desarrollo de FRCV tra-
dicionales, como HTA, dislipidemia (DLP), obesidad, en-
fermedad renal crónica y DM2, posiblemente debido a la 
predisposición genética compartida ya señalada. La alta 
prevalencia de estos factores de riesgo en esta población 
podría explicar parte, pero no la totalidad, del aumento del 
riesgo de ECV3,7.

En resumen, aunque se han identificado varios mecanis-
mos potenciales que vinculan los EAG con la ECV futura, 
se necesitan más investigaciones para comprender comple-
tamente esta relación y desarrollar estrategias de preven-
ción y acciones más efectivas (Figura 1).

FIGURA 1. 
Mecanismos potenciales en la conexión entre los eventos adversos gestacionales 
y el incremento del riesgo de ECV futuro.
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4. EVENTOS ADVERSOS GESTACIONALES
4. a. Trastornos hipertensivos en el embarazo 

Se considera HTA en la mujer gestante cuando la cifra de 
presión arterial (PA) sistólica es mayor o igual a 140 mmHg 
y/o la PA diastólica mayor o igual a 90 mmHg18,19,20.

De acuerdo con la guía Europea de HTA 2023, los THE 
se clasifican en HTA preexistente o crónica, Hipertensión 
gestacional (HG) [transitoria o PE], HTA preexistente más 
PE superpuesta e HTA prenatal no clasificable (Tabla 1)21.

Los THE afectan a casi el 10% de los embarazos y repre-
sentan aproximadamente el 14% de las muertes maternas 
en todo el mundo, siendo la segunda causa de mortalidad 
materna y una de las principales causas de morbilidad 
neonatal22.

Más allá de su impacto inmediato en los resultados ma-
ternos y fetales, los THE también tienen implicancias en la 
salud materna a largo plazo23.

Por lo cual, la evidencia sugiere que las mujeres que ex-
perimentan THE tienen un mayor riesgo de futuros eventos 
cardiovasculares en comparación con mujeres con PA nor-
mal, y una tasa significativamente mayor de aterosclerosis 
en los años posteriores al embarazo24.

Así mismo cuando hay antecedentes de HG o PE en el 
primer embarazo, tienen 2 a 3 veces más probabilidad de 
desarrollar HTA crónica en el futuro. Además presentan 
mayor riesgo de desarrollar DM2 e hipercolesterolemia que 
las mujeres con primeros embarazos normotensos25,26.

La PE recurrente se asocia a mayor riesgo de HTA, car-
diopatía isquémica (CI), IC y hospitalización por ECV27. 
Algunos estudios sugieren que a medida que aumenta la 
gravedad de la PE, también aumenta el riesgo de ECV, in-
dicando una relación dosis-respuesta entre la gravedad de 
la PE y el RCV28,29,30.

La asociación entre PE y PPT (< 37 semanas de gestación) 
potencia el riesgo, aumentando 7.7 veces la probabilidad de 
desarrollar CI en comparación con mujeres normotensas 
que tuvieron un parto a término31.

La mortalidad por CI, IC y enfermedad cerebrovascu-
lar después de haber tenido PE es de 2 a 3 veces mayor en 
comparación con mujeres que no han experimentado este 
trastorno. En un análisis más detallado, se encontró que la 
mortalidad por enfermedad cerebrovascular era cinco ve-
ces mayor si el parto ocurrió antes de las 37 semanas de 
gestación31.

4.b- Diabetes gestacional 
Se define como DG a la disminución de la tolerancia a la 

glucosa que se manifiesta durante el embarazo y se diag-
nostica con: – Glucemia en ayunas entre 100 y 125 mg/dl; 
valor repetido en dos determinaciones (en el curso de la 
misma semana) y/o – Glucosa plasmática a las 2 hs. post 
estímulo con 75 g de glucosa anhidra ≥ a 140 mg/dl (PTOG 
75) (Tabla 2)32.

Se debe realizar la determinación de la glucemia en 
ayunas a toda mujer embarazada en la primera consulta 
prenatal, ya que el diagnóstico precoz de la enfermedad 
es relevante si se piensa en la salud materno fetal a futuro. 
Puede solicitarse una PTOG 75 al inicio del embarazo en 
aquellas mujeres con factores de riesgo de alto impacto: 
edad ≥ a 30 años, antecedentes de DM en familiares de 
primer grado, obesidad (índice de masa corporal [IMC] ≥ 
30 kg/m2 ), glucemia en ayunas > 85 mg/dl, antecedente 
de DG en embarazo anterior, antecedentes de macrosomía 
en embarazo previo (peso al nacer > 4,000 g), signos previos 
al embarazo de insulinorresistencia, antecedentes de alto o 
bajo peso de la madre al nacer (> 4,000 o < 2,500 g), origen 
étnico con alta prevalencia de diabetes (Figura 2)32. 

TABLA 1. 
Clasificación de los trastornos hipertensivos del embarazo
Extraido de European Society of Hypertension Guidelines for the management of 
arterial hypertension21.

A. Hipertensión Arterial (HTA) preexistente (crónica): 
Hipertensión que precede al embarazo o se desarrolla antes de las 20 
semanas de gestación, que generalmente persiste durante más de 42 
días posparto y puede estar asociada con proteinuria. 
B. Hipertensión Gestacional (HG): La hipertensión se desarrolla 
después de las 20 semanas de gestación y generalmente se 
resuelve dentro de los 42 días posparto:
- HG  transitoria :  Generalmente se detecta en la clínica, pero luego 
desaparece con mediciones repetidas de la PA tomadas durante 
varias horas, y se asocia con un riesgo del 40% de desarrollar HG 
verdadera o PE en el resto del embarazo, por lo que requiere un 
seguimiento cuidadoso.
- Preeclampsia (PE) es la HG que aparece  a las 20 semanas de 
gestación o después, y se acompaña de proteinuria y otras 
disfunciones de órganos maternos como Insuficiencia Renal 
aguda, afectación hepática, complicaciones neurológicas (por 
ejemplo: eclampsia), complicaciones hematológicas y disfunción 
uteroplacentaria.
C. HTA preexistente + PE superpuesta: HTA preexistente 
asociada con cualquiera de las disfunciones de órganos maternos 
compatibles con PE o un aumento adicional de la PA con 
proteinuria de nueva aparición.
D. HTA prenatal no clasificable: Cuando la PA se registra por 
primera vez después de las 20 semanas de gestación y se 
diagnostica HTA. Si la HTA se resuelve dentro de los 42 días 
postparto, debe reclasificarse como HG, mientras que si la HTA 
persiste, debe reclasificarse como HTA preexistente.

TABLA 2. 
Metodología para realización de PTOG 75; protocolo Nacional de 
Diabetes (DBT) Argentina.
Extraído de Guías de diagnóstico y tratamiento de diabetes gestacional. ALAD 
2016. Rev De La Soc Argentina De Diabetes, 2023

1. Ayuno de 8 a 12 horas, puede ingerir agua.
2. Determinar la glucemia plasmática basal (entre las 07 – 09 
horas). De ser mayor a 100 mg/dl no se debe continuar con la 
prueba con fines diagnóstico.
3. Administrar: 75 g de glucosa anhidra en 375 ml de agua. 
La solución final debe ser al 20 %. Se ingiere en 5 minutos 
aproximadamente.
4. Extracción a los 120 minutos, a partir del comienzo de la 
ingesta.
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La DG es una condición con una prevalencia estimada 
entre 7,5 - 10% de las mujeres embarazadas32. Según el Mi-
nisterio de Salud de Argentina, la prevalencia de DG en el 
país en el año 2023 fue del 9,8%33.

Según la Federación Internacional de Diabetes (FID), la 
mayoría de los casos de hiperglucemia en el embarazo (75% 
a 90%) son debidos a DG. Generalmente se manifiesta como 
un trastorno temporal durante el embarazo y se supera una 
vez finalizada esta etapa. Sin embargo, estas mujeres corren 
un mayor riesgo de padecer DG en embarazos posteriores, 
y se exponen a un riesgo relativo de padecer DM2, en parti-
cular de 3 a 6 años después de la DG y antes de los 40 años34.

El pronóstico para las madres después del parto es mo-
tivo de preocupación, ya que persiste el riesgo de desarro-
llar DM2, síndrome metabólico (SM), DLP, obesidad (OB) 
e HTA35.

 Las mujeres con DG tienen un riesgo 7 veces mayor de 
padecer DM2 y un riesgo considerablemente mayor de pa-

decer enfermedades cardíacas, incluyendo CI e infarto de 
miocardio (IM)31.

Las mujeres con intolerancia a la glucosa persistente (al-
teración de la glucemia en ayunas o alteración de la toleran-
cia a la glucosa), en el posparto temprano, son un grupo de 
riesgo particularmente alto, con un 50% de probabilidad de 
desarrollar DM2 en los 5 años posteriores al parto36.

Además, las complicaciones metabólicas no se limitan a 
la madre; también tienen repercusiones en la salud del recién 
nacido a lo largo de su vida, aumentando el riesgo de ma-
crosomía fetal, intolerancia a la glucosa y obesidad infantil34.

La hiperglucemia durante la gestación produce cambios 
epigenéticos y en la microbiota de la descendencia, que 
podrían estar implicadas en las complicaciones que la DG 
tendría sobre esta37. Así el estudio HAPO FUS, se realizó 
con un seguimiento a 10-14 años, muestra tasas más altas 
de sobrepeso y OB infantil en la descendencia de mujeres 
con DG. También hay evidencia de un incremento del doble 

FIGURA 2 
Esquema diagnóstico de diabetes gestacional. 
Según criterio médico y recursos, se recomienda 
en las pacientes que se realiza dosaje de glucosa en 
ayunas antes de la semana 24 de embarazo, y con 
un resultado menor a 100 mg/dl, pedir PTOG75 
para descartar DT pregestacional. En aquellas mu-
jeres cuyo resultado antes de la semana 24 es en-
tre 100 y 125 mg/dl se recomienda pedir glucemia 
sin restricción alimentaria dentro de los 7 días. En 
aquellas pacientes que luego de la semana 24 pre-
sentan glucemia < 100 mg/dl o PTOG < 140 mg/dl 
que presenten FR, es conveniente retestear entre las 
semanas 30 y 33, en especial en las embarazadas que 
presentan FR aparecidos o desarrollados durante el 
embarazo. Extraído de Guías de diagnóstico y trata-
miento de diabetes gestacional ALAD 201632.
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de riesgo de SM y de 8 veces de DM2 y prediabetes en la 
descendencia, así como aumento de la PA sistólica sobre 
todo en varones38. Se ha establecido también una correla-
ción entre la DG en mujeres de ascendencia caucásica y la 
aparición de trastornos por déficit de atención e hiperacti-
vidad en sus hijos39.

4. c. Parto Pretérmino y bajo peso al nacer 
El parto pretérmino (PPT) y el bajo peso al nacer (BPN) 

son dos complicaciones que tienen un profundo impacto 
en la salud cardiovascular materna y del recién nacido a 
largo plazo40.

El PPT, definido como aquel que ocurre antes de las 37 
semanas de gestación, afecta al menos al 11% de los emba-
razos a nivel global40,41,42. Se asocia con un aumento en el 
riesgo materno de DM2 e HTA, y con un mayor riesgo de 
muerte cardiovascular, enfermedad coronaria y accidente 
cerebrovascular (ACV) a futuro40,43,44. Este riesgo es mayor 
en los PPT que ocurren antes de las 32 semanas de gesta-
ción, especialmente aquellos que son el resultado de indi-
caciones médicas (restricción del crecimiento intrauterino –
RCI- o por PE), así como en mujeres con PPT recurrentes45,46.

El BPN se define como un peso menor o igual 2500 g, es 
una entidad compleja, que incluye a los neonatos prema-
turos (nacidos antes de las 37 semanas de gestación), los 
neonatos a término pequeños para su edad gestacional, y 
los neonatos en que se suman ambas circunstancias, en los 
que suelen darse los resultados más adversos47. En la Wo-
men 's Health Initiative, el BPN se asoció de forma inde-
pendiente con un mayor riesgo materno de ECV48. Edstedt 
Bonamy y col. observaron una interacción multiplicativa 
entre la edad gestacional y el peso al nacer, con un riesgo 
materno de ECV tres veces mayor en mujeres con recién 
nacidos prematuros y pequeños para la edad gestacional, 
incluso después de tener en cuenta los factores socioeco-
nómicos, el tabaquismo y complicaciones relacionadas 
con el embarazo49.

A pesar de los avances en la atención perinatal, los 
neonatos prematuros que sobreviven enfrentan un mayor 
riesgo de ECV en la edad adulta, incluyendo DM 1 y 2, 
HTA, enfermedad vascular pulmonar, IC y CI45.

4.d. Aborto espontáneo 
El aborto espontáneo (AE) es la pérdida del embarazo 

antes de la semana 20 de la gestación según la definición 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS). Se asocia 
de forma independiente con enfermedad coronaria mater-
na después del ajuste por FRC convencionales. Un mayor 
número de AE parece asociarse con un riesgo de ECV pro-
gresivamente mayor. Existen numerosos factores de riesgo 
compartidos entre el AE, el desprendimiento de placenta y 
las ECV, incluidos la OB y el tabaquismo (TBQ)50.

4. e. Abruptio placentae 
El abruptio placentae (AP) es el desprendimiento agudo 

de placenta después de las 20 semanas de gestación51. Un 

extenso estudio de cohorte retrospectivo encontró un riesgo 
1,7 veces mayor de ECV en mujeres con desprendimiento o 
infarto de placenta52. Además, hay evidencia que relaciona 
al AP con mayor mortalidad por CI que por ACV53.
 
4. f. Depresión Posparto

Según la Organización Panamericana de la Salud (OPS) 
y la OMS, la depresión es una enfermedad común, pero 
grave, que interfiere con la vida diaria, con la capacidad 
para trabajar, dormir, estudiar, comer y disfrutar de la 
vida. Es causada por una combinación de factores genéti-
cos, biológicos, ambientales y psicológicos. 

Las mujeres desde la adolescencia tienen el doble de 
probabilidades de desarrollar depresión en comparación 
con los hombres. Se estima que entre un 20 y 25% de las 
mujeres sufrirá al menos un episodio de depresión a lo lar-
go de sus vidas, lo que a su vez se relaciona con un mayor 
riesgo de enfermedad cardiovascular54.

Para las mujeres, los cambios emocionales durante el 
embarazo y hasta un año posterior al parto pueden ser 
parte del proceso de adaptación a los cambios fisiológicos 
y emocionales de esta nueva etapa, siendo por lo general 
manejables por ellas mismas.

Aproximadamente un 10 a 15% de las mujeres desarro-
llan depresión posparto, siendo el trastorno psiquiátrico 
más común en el puerperio, mientras que en las primí-
paras la incidencia puede ser aún mayor (12 a 25%)55. Por 
ello la prevalencia de la depresión posparto puede estar 
subestimada debido a la falta de diagnóstico.

La condición clínica de esta patología no es diferente 
de las condiciones clásicas de la población en general, y 
puede comenzar durante el embarazo o hasta 4 semanas 
después del parto, alcanzando una intensidad máxima en-
tre las 8 y 12 semanas54.

Existen factores de riesgo y factores protectores rela-
cionados. Entre los primeros se pueden mencionar: de-
presión y/o estrés severo en el embarazo, multiparidad, 
abuso sexual, insatisfacción conyugal, complicaciones en 
el parto, falta de apoyo emocional. Entre los factores pro-
tectores: mayor escolaridad materna o paterna, apoyo de 
la familia, presencia de la pareja.

Así mismo, algunos de los síntomas que se destacan 
son: cambios de humor, pérdida del interés o anhedonia, 
cambios en el apetito o del sueño, falta de concentración, 
baja autoestima, pensamiento de suicidio/homicidio, y 
puede progresar a psicosis y suicidio54.

Existen pruebas de que la depresión y la ECV compar-
ten una patogénesis relacionada con el sistema inmuno-
lógico y persistencia de estado inflamatorio crónico56. Se 
demostró una mayor prevalencia de IM y ACV en mujeres 
que padecieron esta afección54.

5. RECOMENDACIONES
Con el fin de abordar esta problemática, desde el Comité 

de Enfermedad Cardiovascular de la Mujer de la Federa-
ción Argentina de Cardiología, presentamos una serie de 
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estrategias y recomendaciones fundamentadas en la evi-
dencia actual:

Estrategias de Intervención:
• Concientizar: las mujeres, deben ser conscientes de la 

importancia de considerar a los EAG como FRCV que 
van a aumentar su RCV futuro. Los profesionales de 
la salud deben también tenerlo en consideración en la 
evaluación de esta población, con una vigilancia más 
estrecha de los FRCV y reconociendo a los EAE como 
potenciadores del riesgo a la hora de determinar el 
RCV. Esto debe comenzar antes de la gestación, durante 
el embarazo y continuar durante el resto de la vida de 
la mujer.

• Fomentar: un enfoque colaborativo del equipo de sa-
lud (enfermeras, puericultoras, médicos obstetras, par-
teras, médicos de familia, endocrinólogos, internistas, 
ginecólogos, cardiólogos y pediatras) para brindar una 
atención integral y proactiva.

• Reconocer, detectar e implementar: la detección tempra-
na y el manejo efectivo de los FRCV y complicaciones 
cardiovasculares son cruciales. Esto incluye la promo-
ción de un estilo de vida cardiosaludable y la implemen-
tación de estrategias desde antes de la gestación, para 
prevenir condiciones como la DG, el PP, el BPN y la PE.

• Educar: las mujeres deben ser conscientes del rol acti-
vo que tienen que tomar en la vigilancia de su propia 
salud cardiovascular después del parto. La educación 
es una estrategia fundamental en la implementación 
de un estilo de vida cardiosaludable, incluyendo dieta, 
ejercicio, abstención del tabaco, y controles médicos pe-
riódicos acorde al riesgo.

• Incorporar: la confección de una historia clínica com-
pleta y género específico con la inclusión de todos los 
FRCV que impactan en el riesgo y son propios de la 
mujer. Estos deben incluir a los EAG. Esto es de vital 
importancia para la implementación de medidas que 
permitan promover acciones para la prevención del 
riesgo cardiovascular futuro.

Recomendaciones generales:
Un estilo de vida cardiosaludable
•  Cesación tabáquica: es la estrategia más costo-efectiva 

para la salud cardiovascular. Se recomienda alertar a la 
mujer acerca del riesgo del tabaquismo activo y pasivo. 
No existe una única forma de lograrlo, deberá adaptar-
se a cada paciente, desde la intervención mínima en la 
consulta hasta la atención especializada en una unidad 
de cesación tabáquica5.

•  Actividad física: se recomiendan entre 150 y 300 minu-
tos semanales de actividad física moderada o 75 minu-
tos por semana de actividad física vigorosa o una com-
binación de ambas. Las rutinas de ejercicios pueden 
retomarse o iniciarse en el posparto gradualmente y 
previa consulta con el obstetra. Puede comenzar a paso 
ligero con un bebé en un portabebés o cochecito para 

alcanzar los objetivos de ejercicio y mejorar la salud 
cardiovascular, especialmente si el tiempo y la ayuda 
para el cuidado de los niños son escasos5,57.

 •  Alimentación saludable: la nutrición tiene un importante 
impacto en la prevención de la ECV y sus FRCV y poten-
cialmente revierte o reduce la OB, HTA, DLP y DBT.

 La alimentación debe ser variada y completa. Incluir fru-
tas y verduras, granos enteros, lácteos descremados, prio-
rizar las carnes blancas sobre las rojas y al menos ingerir 
dos veces por semana pescado. Minimizar el consumo de 
alimentos procesados y ultraprocesados, sodio, alcohol y 
azúcar. También se debe fomentar el consumo de 2 a 3 l de 
agua diarios durante la lactancia5,58.

• Control de peso: el aumento excesivo de peso gestacio-
nal (AEPG) y la retención de peso posparto (RPP) pue-
den desempeñar un papel importante en la obesidad 
a largo plazo59. Tener un hijo duplica la incidencia de 
OB en las mujeres a los cinco y diez años, y muchas 
mujeres que aumentan de peso excesivamente durante 
el embarazo siguen siendo obesas permanentemente60. 
Un AEPG y/o RPP excesivos también pueden contri-
buir significativamente a resultados adversos de salud 
a corto y largo plazo para la madre, el bebé y futuros 
embarazos61,62. La RPP también puede afectar el riesgo 
de enfermedades crónicas a largo plazo, ya que se ha 
descubierto que la retención de peso al final del primer 
año posparto es un predictor de sobrepeso materno 15 
años después63. Dado que alrededor del 14 % al 20 % de 
las mujeres retienen 5 kg o más 12 meses después del 
parto, el riesgo de desarrollar enfermedades como DM, 
SM y ECV puede aumentar63,64,65. 

 Aquellas que no pierden peso en los 9 meses siguientes 
desarrollan un perfil cardiometabólico adverso ya a los 
12 meses posparto. Este perfil consiste en PA elevada, 
mayor resistencia a la insulina, adiponectina más baja, 
colesterol LDL más alto y niveles aumentados de apoB. 
El período entre 3 y 12 meses posparto resulta una ven-
tana crítica durante la cual la atención de la paciente y 
el médico al control de peso puede ser importante para 
la salud metabólica y vascular a largo plazo66.

•  Lactancia materna (LM): además de los efectos beneficio-
sos en la reducción de riesgo de cáncer de mama, ovario 
y de DM2, se ha observado una disminución del riesgo 
de ECV, ACV, CI y ECV fatal en LM de hasta 12 meses. 
También se asocia con un menor riesgo materno de hospi-
talización y mortalidad por ECV. En mujeres multigestas, 
que hayan amamantado alguna vez en su vida, por cada 
6 meses extra de lactancia por cada hijo, se observó reduc-
ción de riesgo del 4% para CI y del 3% para ACV67.
En un metanálisis y revisión sistemática que abarcó a 

más de un millón de mujeres que han dado a luz, se en-
contró que el 82% de ellas informaron haber amamanta-
do en algún momento de sus vidas. En comparación con 
aquellas que nunca amamantaron, las mujeres que sí lo 
hicieron mostraron una reducción del 11% en el riesgo de 
desarrollar ECV. Durante un período de seguimiento pro-
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medio de 10 años, las mujeres que amamantaron en algún 
momento de su vida tenían un 14 % menos de probabili-
dades de desarrollar ECV, 12% menos de probabilidades 
de sufrir ACV y 17% menos de probabilidades de morir 
por ECV68.

En este metanálisis no hubo diferencias notables en el 
riesgo de ECV entre mujeres de distintas edades ni según el 
número de embarazos68.

Un estudio reciente de Reino Unido mostró que la LM se 
asoció con una mejor salud cardiometabólica (disminución 
del índice de masa corporal (lMC)), circunferencia de cintu-
ra, colesterol LDL, triglicéridos, insulina, proteína C-reacti-
va, y PA, en todas las mujeres, con un beneficio adicional en 
aquellas con antecedentes de THE69. Otro estudio demostró 
que la LM disminuye el riesgo de SM, mejora el perfil li-
pídico y reduce los niveles de glucosa en ayunas después 
de un embarazo complicado por eventos adversos como la 
DG, THE, PPT y RCI70.

Todas las mujeres en el post parto deberán recibir aseso-
ramiento y apoyo para fomentar y sostener la LM, en caso 
de que no mediara complicación alguna. 

Es importante dar a conocer los beneficios de esta para la 
salud de sus bebés y también su propia salud, alentando la 
LM y apoyando entornos de trabajo favorables, educación 
y programas inclusivos para la misma.

• Inclusión de la depresión en las medidas de vigilan-
cia post parto:
Es importante el diagnóstico temprano de la depresión 

posparto para el abordaje e identificación de las medidas te-
rapéuticas adecuadas, ya que del 10 al 20% de las pacientes 
niegan la enfermedad u omiten los síntomas.

Si bien hay varias herramientas para el screening de de-
presión, para identificar la presencia de síntomas depresi-
vos se recomienda iniciar con el cuestionario de salud de 
dos preguntas del Patient Health Questionnarie (PHQ-2) dis-
ponible en bit.ly/2VvPHIG, y en aquellas mujeres que den 
positivo, evaluar con el cuestionario de salud ampliado a 
nueve preguntas (PHQ-9) https://bit.ly/2PY3INz o deri-
var al especialista para su diagnóstico y tratamiento71. 

En cuanto al tratamiento, el uso de antidepresivos me-
jora los síntomas de la enfermedad, favorece la adherencia 
a otras terapias y muestra una tendencia a reducir eventos 
cardiovasculares mayores, sin evidencia de la reducción de 
la mortalidad general o cardiovascular54.

Los inhibidores de la recaptación de la serotonina (ISRS) 
se consideran los antidepresivos de primera línea. Se desta-
ca la sertralina en mujeres lactantes, debido a su baja con-
centración en la leche materna71.
Los mejores resultados del tratamiento se potencian con la 
psicoterapia, especialmente terapia cognitivo conductual y la 
práctica de ejercicio físico (Infografía 1 y 2 para la población)72.

6. SEGUIMIENTO
Seguimiento en todas las mujeres con EAG73,74

A las 6 semanas
• Visita de rutina que debe incluir: examen físico comple-

to, control de PA, control del peso (estableciendo metas 
realistas para la pérdida de peso si fuera necesario).

• Educar y promover una alimentación adecuada y acti-
vidad física para una recuperación de peso saludable 

• Insistir con los beneficios del cese tabáquico. 
• Advertir la aparición de signos de depresión posparto 

u otras dificultades emocionales. Se puede ofrecer apo-
yo y referencias a servicios de salud mental

• Ofrecer opciones anticonceptivas y ayudar a la madre a 
elegir un método que sea adecuado para ella y su entorno

• Si se encuentra amamantando, ofrecer consejos y apoyo 
para transitar con éxito la lactancia materna; siempre y 
cuando no exista contraindicación para la misma.

A los 6 meses
• Medir la presión arterial, el IMC, solicitar laboratorio: 

hemograma, creatinina, perfil lipídico y hepático, glu-
cosa en ayunas y análisis de orina entre otras determi-
naciones, según correspondan en cada caso.

• Aconsejar sobre modificaciones en el estilo de vida 
(MEV) y LM.

• Asesoramiento sobre el RCV futuro y sobre próximos 
embarazos. 

• Intervenciones farmacológicas y derivación a especia-
lista en caso de ser necesario.

A los 12 meses
• Repetir control de PA, IMC y perfil lipídico (si estaba 

alterado).   
• Reforzar MEV.
• Considerar la posibilidad de derivar a especialista para 

evaluación o intervención cuando sea necesario.
• Determinar RCV teniendo en cuenta el/los EAG, expli-

cando el mismo a la paciente para su comprensión. 
Para estimación de RCV en estas pacientes y, a modo de 

unificar criterio, se sugiere implementar el uso de la calcu-
ladora de RCV HEARTS, ya que es una herramienta elabo-
rada por la OPS en donde todos los países de las Américas 
se encuentran representados, disponible en https://www.
paho.org/cardioapp/web/#/cvrisk .

Consideraciones de seguimiento adicionales
En mujeres que presentaron DG73,74

Postparto temprano
• Medir la glucemia en las primeras 24 hs posparto.
• Valorar la necesidad de tratamiento farmacológico.
A las 6 semanas
• Solicitar PTOG 75 entre las 6 semanas y los 6 meses pos-

parto.
• Considerar tratamiento farmacológico de ser necesario.

A partir de los 12 meses
• Realizar prueba de detección con hemoglobina (A1C) o 

repetir PTOG 75 cada 1-3 años en caso de que las mis-
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mas sean normales, considerar controles más seguidos 
en caso de asociación de factores de riesgo (antecedentes 
familiares, IMC previo al embarazo, necesidad de insuli-
na o medicación antidiabética durante el embarazo)

• Considerar comenzar con metformina en los casos de 
riesgo de desarrollar DM y el uso de fármacos que re-
duzcan el RCV.

• En cada visita reevaluar el RCV, tener en cuenta que 
aquellas mujeres con DG deberán reclasificarse a un 
grupo superior de RCV y tratar según los objetivos de-
seados para tal grupo. 

En mujeres que presentaron THE73,74

Post parto temprano
• Controlar la PA diariamente de 3 a 6 días posparto y 

seguir de cerca en el posparto temprano: si las cifras 
de PA son aceptables, los controles se podrán realizar 
cada 7-10 días (automedida de PA si no se dispone de 
monitoreo domiciliario de PA (MDPA).

•  Ajustar los medicamentos antihipertensivos según sea 
necesario (se podrá disminuir o retirar la medicación 
en caso de presentar cifras mantenidas < 130/80 mmHg 
durante al menos 24 hs).

• Repetir laboratorio con microalbuminuria y creatinina.
• Considerar que la mayoría de los fármacos antihiper-

tensivos son seguros en la lactancia.

A las 6 semanas
• Investigar en las mujeres con HTA preexistente o per-

sistente, si no se hizo previamente (al menos 6 semanas 
después del parto): relación albúmina/creatinina en 
orina, sodio sérico, potasio, creatinina y electrocardio-
grama (ECG). En estas pacientes se debe descartar HTA 
secundaria y daño de órgano blanco con los métodos 
complementarios habituales.

 
A partir de los 12 meses
• Una vez que la PA se encuentra normalizada, realizar 

control de esta cada 6 meses a 1 años según el nivel de 
riesgo. 

• Evaluar seguimiento con MDPA o monitoreo ambulato-
rio de la PA (MAPA). 

• Reclasificar a un nivel de riesgo cardiovascular superior 
y tratar según objetivos y accesibilidad al tratamiento. 

En mujeres con depresión post- parto54,55

6° semana
• Estar atentos a signos de depresión posparto u otras di-

ficultades emocionales. Ofrecer apoyo y referencias a 
servicios de salud mental si fuera necesario.

4° mes
• Si no se detectaron signos de depresión o signos sin re-

querimiento de intervenciones específicas en la 6° se-
mana, es conveniente realizar nuevas pruebas de scree-

INFOGRAFÍA 3
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ning para determinar la necesidad de derivar para su 
tratamiento (Infografía 3; para el equipo de salud).

7. EMBARAZOS FUTUROS
El seguimiento posparto también brinda la oportuni-

dad de asesoramiento, planificación e intervención para 
mejorar los resultados futuros del embarazo. Además de 
los consejos de rutina previos a la concepción, como el uso 
de ácido fólico antes de la concepción, existen otros temas 
específicos de las complicaciones del embarazo que deben 
abordarse.

Para aquellas personas con antecedentes de THE, retar-
do del crecimiento intrauterino (RCIT) o PP, se podría con-
siderar el uso de ácido acetilsalicílico (AAS) en dosis bajas 
(100 a 150 mg por vía oral una vez al día antes de acostarse), 
a partir de las semanas 12 a 16 de gestación en un embara-
zo posterior. Se ha demostrado que el AAS reduce el ries-
go de PE, RCIU y PP entre un 10% y un 25% en embarazos 
posteriores7.

8. CONCLUSIONES
El embarazo representa una etapa de significativo es-

trés fisiológico, que ofrece una oportunidad invaluable 
para identificar y predecir el riesgo de ECV en mujeres que 
han experimentado EAG.

La evidencia respalda diversas intervenciones destina-
das a mitigar este riesgo, que van desde cambios en el estilo 
de vida hasta medidas farmacológicas, pasando por la pro-
moción de la LM y la mejora en la transición del cuidado 
posparto. No obstante, es imperativo destacar la necesidad 
de continuar investigando para comprender más profun-
damente los mecanismos que sustentan la relación entre los 
eventos adversos del embarazo y la ECV.

También se requieren más estudios para explorar y de-
sarrollar intervenciones y estrategias específicas dirigidas 
a esta población. Esto implica la utilización de la historia 
reproductiva como herramienta en la estratificación del 
RCV y el diseño de intervenciones posparto, orientadas a 
reducir el riesgo de ECV a corto, mediano y largo plazo. La 
investigación adicional en este campo es crucial para mejo-
rar la salud cardiovascular de las mujeres y garantizar un 
enfoque integral en su atención antes, durante y después 
del embarazo.
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