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Tabla 1. Clase de recomendaciones y niveles de evidencia

Clase de recomendación Definición Palabra sugerida o
  indicada

Evidencia o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento 

es beneficioso, útil y eficaz.

Evidencia conflictiva o divergencias de opinión acerca de la utilidad/

eficacia del procedimiento o tratamiento.

El peso de la evidencia es a favor de la utilidad/eficacia.

La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.

Evidencia o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento 

no es útil/eficaz y, en algunos casos, puede llegar a ser perjudicial.

Recomendado o sugerido

Debería o puede ser considerada

No recomendado

Clase I

Clase II

Clase IIa

Clase IIb

Clase III

Evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o metaanálisis, múltiples grupos de 

poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la dirección y magnitud del efecto.

Evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados. Limi-

tados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.

Consenso u opinión de expertos o estudios pequeños, estudios retrospectivos, registros.

Nivel de evidencia
A

B

C

Consenso de Enfermedad Cardiovascular y Embarazo

1. INTRODUCCIÓN

1.1 ¿Por qué un Consenso de Enfermedad Cardiovascular y Embarazo?
El embarazo es un momento único para la mujer, donde se pone a prueba su sistema cardiovascular y todos los 
mecanismos necesarios para la gestación.

La presencia de una cardiopatía puede generar situaciones clínicas inesperadas y desafortunadas, tanto para 
la madre como para el feto. El conocimiento sobre su existencia, el manejo adecuado y el tratamiento correcto de 
estas patologías hacen posible disminuir y, muchas veces, eliminar las posibles complicaciones maternas y fetales.

Se trata del primer consenso argentino sobre enfermedad cardiovascular y embarazo, con la participación 
de los distintos consejos científicos de la Sociedad Argentina de Cardiología, y que involucra a profesionales de 
todo el territorio y revisores externos de la Sociedad de Obstetricia y Ginecología de la Cuidad de Buenos Aires.

1.2 Objetivo
El documento se elaboró con el fin de poner en conocimiento a los profesionales de la salud, y trata sobre las 
distintas afecciones cardiovasculares que pueden presentar una mujer en edad fértil que desea un embarazo.

El objeto fundamental de este trabajo es que resulte útil como herramienta para aquellos médicos que no son 
especialistas en la materia y necesitan una guía para conocer sobre cómo, dónde y con qué medicación seguir a 
estas pacientes.

1.3 Método
Se realizó una actualización de la bibliografía minuciosamente hasta el momento de la presentación de este 
documento. Luego de la evaluación hecha por los respectivos expertos en cada capítulo, se elaboraron recomen-
daciones específicas para cada tema. En aquellas situaciones en donde existía discordancia entre la evidencia, 
o escasa información sobre el tema, se realizó una discusión entre los integrantes del grupo hasta llegar a un 
consenso de todos los expertos.

El Comité de revisores fue conformado por expertos diferentes a los que confeccionaron este documento con 
el objetivo de evaluar el trabajo y emitir opinión y sugerencias sobre el contenido y la forma del consenso. Luego 
de ello, se realizaron las modificaciones que se consideraron pertinentes y adecuadas.

De esta forma, se concluye el armado del consenso.
El grado de recomendación y el nivel de evidencia utilizados para las recomendaciones finales se observan 

en la Tabla 1.
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1.4 Epidemiología
Se estima que la enfermedad cardíaca materna se encuentra presente en el 1% al 4% de los embarazos. (1) La 
morbimortalidad materno-fetal se encuentra aumentada en mujeres con enfermedad cardíaca. (2) Las mani-
festaciones cardíacas más frecuentes son la insuficiencia cardíaca y las arritmias en pacientes con cardiopatías 
estructurales subyacentes. La enfermedad cardíaca es la causa más prevalente de muerte materna indirecta y 
las complicaciones cardiovasculares en el embarazo se encuentran en aumento. (3,4)

Los progresos en el diagnóstico y tratamiento de las cardiopatías congénitas (CC) aumentaron la sobrevida a 
la edad adulta y produjeron una mejoría en la calidad de vida de las afectadas. Dicha sobrevida no llegaba al 10% 
a mediados del siglo pasado y, actualmente, ronda entre el 85% y el 90%. (5) Como consecuencia se produjo un 
aumento en los embarazos en madres con CC que varía ampliamente según la región y constituyen el 70%-80% 
de las condiciones cardíacas presentes en mujeres embarazadas. Los trastornos más frecuentemente hallados son 
los cortocircuitos de izquierda a derecha, seguidos de lesiones valvulares y mucho menos frecuentes los trastornos 
complejos como la tetralogía de Fallot o la transposición de grandes vasos. (6-8)

También aumentan las complicaciones cardiovasculares en el embarazo, la tendencia a un primer embarazo a 
mayor edad materna, el aumento de los tratamientos de fertilidad, las fertilizaciones in vitro con los consiguientes 
embarazos múltiples. Los cambios en el estilo de vida y el aumento de la prevalencia de obesidad, hipertensión 
y diabetes, son todos factores de riesgo para el desarrollo de trastornos hipertensivos del embarazo (THE) y 
conllevan, además, mayor riesgo de enfermedad coronaria. Los THE afectan entre el 5% y el 15% de todos los 
embarazos y son la causa más frecuente de mortalidad materna directa. (1, 9)

En Argentina, según las estadísticas vitales del Ministerio de Salud de 2019, la razón de mortalidad materna 
fue de 3 por cada 10 000 nacidos vivos, los trastornos hipertensivos del embarazo son la principal causa de muerte 
directa (0,7/10 000 nacidos vivos) y las enfermedades del sistema circulatorio la principal causa de muerte indi-
recta (0,3/10 000 nacidos vivos), lo que coincide con las publicaciones del resto del mundo. (10)
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2. CAMBIOS FISIOLÓGICOS DURANTE EL EMBARAZO

Blanca María Losada, Betina Vega

2.1 Introducción
Durante la gestación se producen una serie de cambios que permiten el normal crecimiento y desarrollo del 
feto. Estas modificaciones se producen en el ámbito cardiovascular, respiratorio, renal, digestivo, hematológico 
y endocrinológico, entre otros, y revierten en forma progresiva una vez finalizado el embarazo. (1)

2.2 Cambios específicos cardiovasculares
Uno de los cambios hemodinámicos más importante es el aumento del volumen minuto, el cual sucede en forma 
precoz y puede llegar a valores hasta un 50% superiores a los existentes antes de la concepción. Este aumento 
comienza precozmente, llega a su máximo entre las 20 y 24 semanas y, desde allí, se mantiene prácticamente 
sin cambios hasta la finalización del embarazo. Al principio aumenta el volumen sistólico y, luego, la frecuencia 
cardíaca. (2-4)
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Otra modificación de gran importancia es el incremento de la volemia que supera en más de un 40% los va-
lores existentes antes de la gestación. Este cambio, se produce como consecuencia de un aumento del volumen 
plasmático, a partir de una mayor reabsorción de sodio y agua y de un ascenso comparativamente menor de la 
masa eritrocitaria. De ello resulta una situación de hipervolemia con hemodilución que se conoce como “anemia 
fisiológica del embarazo”. La volemia llega a sus valores máximos entre las 28 y 32 semanas y, desde allí, se 
mantiene prácticamente estable hasta el final de la gestación. (2-4)

Al mismo tiempo, se observa una disminución de la resistencia periférica de tal magnitud que, pese al in-
cremento del volumen minuto, la tensión arterial disminuye. Esta reducción de la poscarga se debe entre otros 
a que el lecho placentario, es un circuito de alto flujo y baja resistencia. Contribuyen, además, el aumento del 
óxido nítrico endotelial y el efecto de diferentes hormonas (estrógenos, progesterona, angiotensina, relaxina). 
La relaxina es una hormona producida por el cuerpo lúteo, cuya concentración en sangre llega al máximo alre-
dedor de las 12 semanas y, junto con los estrógenos, produce vasodilatación por su acción sobre el endotelio. A 
medida que aumenta la producción de estrógenos, crece también el angiotensinógeno y, por ende, los valores de 
angiotensina. La activación del sistema renina angiotensina aldosterona, contribuye a la regulación de la presión 
arterial, al tiempo que favorecen la retención de sal y agua. (5, 6) Todos estos mecanismos regulan el equilibrio 
y permiten un crecimiento y desarrollo adecuado del feto. (4-7)

Estas modificaciones producen cambios en la pared vascular e incrementan el riesgo de disección arterial 
especialmente en las pacientes con coartación de aorta, síndrome de Marfan o síndrome de Ehler Danlos. (8)

Estos cambios hemodinámicos afectan en grado variable a las embarazadas con enfermedad valvular. Así, 
por ejemplo, las pacientes con afecciones predominantes del corazón derecho, las que tienen un cortocircuito 
de izquierda a derecha, las que padecen insuficiencia mitral, insuficiencia aórtica, estenosis mitral leve o un 
prolapso de la válvula mitral, toleran generalmente bien el embarazo y el riesgo es sensiblemente menor del que 
presentan otras cardiopatías. (8)

Por el contrario, aquellas que tienen una estenosis mitral moderada o grave, o bien, complicada con fibrilación 
auricular, una miocardiopatía primaria, una estenosis aórtica moderada o grave o una válvula protésica mecánica, 
la tolerancia es menor y el riesgo significativamente mayor.

La situación hemodinámica se modifica nuevamente durante el parto y el puerperio. El dolor, la angustia 
y el efecto de autotransfusión producido por las contracciones uterinas, determinan nuevos incrementos del 
volumen minuto, que varían de acuerdo con la posición que adopta la paciente. Así, por ejemplo, durante las 
contracciones uterinas, el volumen minuto, el volumen sistólico y la resistencia periférica aumentan, mientras 
que la frecuencia cardíaca disminuye. (1-7)

Estos cambios son más manifiestos en el decúbito dorsal y se atenúan en gran medida en el decúbito lateral 
izquierdo, posición esta de mucha utilidad en aquellas pacientes inestables hemodinámicamente, pues permite 
reducir estas fluctuaciones, al tiempo que minimiza la hipotensión inducida por los agentes anestésicos. (1-6)

En el puerperio, la pérdida de sangre que oscila entre 300 mL y 500 mL en un parto vaginal, y entre 800 mL 
y 1000 mL en una cesárea, es contrarrestada por el efecto de autotransfusión generado por el útero al contraerse 
y por la reabsorción de volumen extracelular que se produce al desaparecer la compresión que el mismo útero 
ejercía sobre la vena cava inferior. Sin embargo, en algunas circunstancias el incremento de la volemia en el 
puerperio inmediato, puede ser significativo y generar un cuadro de insuficiencia cardíaca. (1-7)

Estas modificaciones, que, por lo general, son bien toleradas por una embarazada sin enfermedad cardiovas-
cular, pueden producir una descompensación hemodinámica en algunas pacientes con enfermedad cardiovascular. 
Esto ocurre especialmente cuando es necesaria una presión de fin de diástole estable, o bien, cuando el miocardio 
es incapaz de adaptarse a las variaciones del volumen minuto que suceden durante la gestación, el trabajo de 
parto y el puerperio, tal como sucede, por ejemplo, en las pacientes con hipertensión pulmonar, estenosis mitral, 
estenosis aórtica, coartación de aorta y en la tetralogía de Fallot, entre otras.

Estos cambios asociados a la gestación suelen corregirse dentro de las seis semanas que siguen al parto.

2.3 Cambios en el ámbito renal
La vasodilatación renal aumenta el flujo plasmático renal y la tasa de filtración glomerular, con disminución de 
la urea, la creatinina, y el ácido úrico en sangre. En los túbulos, también se producen cambios funcionales, que se 
traducen en glucosuria y proteinuria que no excede los 300 mg en las 24 h. Por otra parte, el umbral de estimula-
ción para los receptores de la hormona antidiurética disminuye y, a pesar del aumento del sodio intercambiable, la 
osmolalidad plasmática disminuye y se produce la extravasación de líquido en los lechos capilares, lo cual, junto 
con la vasodilatación vascular venosa y la compresión que ejerce el útero sobre la vena cava, explican el edema 
de los miembros inferiores que suele observarse en las embarazadas sin patología. (2, 3, 10)
 
2.4 Cambios del aparato respiratorio
Durante el embarazo, aumentan el consumo de oxígeno y el volumen minuto respiratorio, a expensas de un 
incremento de la frecuencia y del volumen corriente. Existe una ligera tendencia a la hiperventilación, lo cual 
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conduce a una alcalosis respiratoria leve, compensada. El volumen residual y la capacidad residual funcional 
están disminuidos, lo cual explica en parte la disnea que se observa en las gestantes normales. (4-7)

Los valores del péptido natriurético aumentan considerablemente en el tercer trimestre y son mayores de 
lo normal en la primera semana del puerperio, lo que contribuye al aumento de la diuresis en este período. (6)
 
2.5 Cambios hematológicos
La eritropoyesis aumenta, siempre y cuando la nutrición de la embarazada y el aporte de hierro y vitaminas sean 
adecuados. La vida media de los eritrocitos disminuye y la producción de eritropoyetina en los riñones aumenta 
como consecuencia de la vasodilatación. El incremento del volumen plasmático es, sin embargo, proporcional-
mente mayor que el de la masa eritrocitaria, de lo cual resulta una situación de hipervolemia con hemodilución, 
mal llamada «anemia fisiológica del embarazo». (1-7)

Al mismo tiempo, se produce un incremento de los factores de coagulación VII, VIII, X, XII, del factor Von 
Willebrand y del fibrinógeno. Esto, junto con el aumento de la adhesividad plaquetaria, determina un estado de 
hipercoagulabilidad que predispone al riesgo de eventos tromboembólicos.

El tiempo parcial de tromboplastina disminuye en hasta en 4 s, mientras que el tiempo de protrombina o 
trombina no se alteran. Los niveles de la proteína S disminuyen, mientras que la proteína C y la antitrombina 
permanecen sin cambios.

2.6 Cambios endocrinológicos
En cuanto al sistema endocrino en el embarazo normal, se produce un estado de hipercortisolismo fisiológico, el cual 
está provocado por la producción placentaria de hormona liberadora de gonadotropina y de corticotropina. Aumentan 
los estrógenos, la progesterona y la prolactina. Los estrógenos provocan un aumento de la síntesis hepática de globulina, 
que une la T3 y la T4 sin modificar la fracción libre, por lo que los niveles de las hormonas tiroideas aumentan. (8, 9)

2.7 Cambios metabólicos
La secreción de insulina y la sensibilidad a esta aumentan al inicio del embarazo, lo cual va seguido, luego, de un 
aumento progresivo de la resistencia y, en las mujeres con obesidad o resistencia previa a la insulina, se favorece 
el desarrollo de diabetes gestacional.

Aparecen también cambios en relación con el catabolismo proteico, en la utilización de aminoácidos y la re-
serva lipídica se emplea como principal fuente de energía. Aumentan el colesterol plasmático y los triglicéridos.

Como consecuencia de los cambios ya mencionados (volumen intravascular, cambios en las proteínas plasmá-
ticas, metabolismo hepático, flujo plasmático renal), se modifica también el metabolismo de algunos fármacos.

Se incrementa también la actividad del sistema simpático y disminuye la del sistema parasimpático. (8-11)

2.8 Cambios en el examen físico
Con frecuencia las embarazadas sanas, refieren disnea, palpitaciones, fatigabilidad y disminución de la tolerancia 
al ejercicio. Ocasionalmente, en la posición de pie, pueden presentar hipotensión arterial, mareos y, eventual-
mente, pérdida del conocimiento. La pérdida del conocimiento se produce en el 1% al 4% de las gestantes, se 
denomina «síncope supino hipotensivo del embarazo» y sucede como consecuencia de la reducción del retorno 
venoso, ocasionada por la compresión que ejerce el útero gestante sobre la vena cava inferior.

En el examen físico, es frecuente encontrar un aumento de la intensidad con desdoblamiento del primer ruido 
y un tercer ruido o sin estos en cerca del 80% de las embarazadas normales. Suelen auscultarse, además, soplos 
durante la sístole en el área pulmonar, en el hueco supraclavicular o sobre la región mamaria, especialmente, 
hacia el final de la gestación, en casi todas las pacientes. Con menor frecuencia puede auscultarse un soplo con-
tinuo de baja intensidad en el hueco supraclavicular y, a veces, estertores crepitantes en las bases pulmonares.

A partir de los cambios hemodinámicos ya comentados, las manifestaciones auscultatorias de algunas cardio-
patías, como la estenosis mitral y la estenosis aórtica, suelen acentuarse, mientras que otras, como la insuficiencia 
mitral y la insuficiencia aórtica, tienden a atenuarse.
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3. CLASIFICACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

Verónica Lía Crosa, Analía Aquieri

3.1 Introducción
Las afecciones cardiovasculares pueden complicar el embarazo y el puerperio de mujeres con enfermedad car-
diovascular o sin esta y, de acuerdo con las estadísticas vitales, (1) en Argentina se encuentran dentro de las 
principales causas indirectas de muerte materna, con una razón de mortalidad materna de 4 por cada 10 000 
nacidos vivos. Las estadísticas mundiales de morbimortalidad materna por enfermedad cardiovascular varían 
de acuerdo con la región considerada y oscilan entre el 0,2% y el 4% de los embarazos. (2) Esta prevalencia se 
encuentra en aumento debido a un cambio en el perfil de mujeres gestantes. La cuarta encuesta nacional de 
factores de riesgo (3) evidenció un incremento en los factores de riesgo cardiovasculares en la mujer argentina y 
el perfil cardiometabólico de riesgo por obesidad, diabetes, sedentarismo e hipertensión arterial puede aumentar 
la manifestación de complicaciones cardiovasculares frente al estrés natural del embarazo.(4, 5) Otro factor que 
influye en el perfil de mujeres gestantes es la mejoría en la supervivencia de niñas con cardiopatía congénita 
que, gracias a la corrección quirúrgica parcial o total de la cardiopatía, alcanzan la edad fértil. Finalmente, las 
técnicas de fertilización asistida han extendido la edad materna con madres más añosas, con mayores comorbi-
lidades. Latinoamérica suma, además, otro flagelo: la enfermedad de Chagas-Mazza. De acuerdo con datos de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), sesenta millones de personas tienen riesgo de padecerla (6) y un 
20%-30% de ellas desarrollarán cardiopatía. El impacto en la mujer no solo se relaciona con el riesgo potencial 
de la cardiopatía y sus complicaciones en el sistema de conducción intraventricular y arritmias, sino también 
con el riesgo adicional de transmisión vertical y Chagas congénito neonatal.

3.2 Evaluación del riesgo cardiovascular
La evaluación del riesgo de complicaciones cardiovasculares posibles durante el embarazo debe considerar múl-
tiples factores, como los siguientes:
a) El tipo de enfermedad cardíaca de base.
b) La función ventricular.
c) La clase funcional pregestacional.
d) La presencia de cianosis.
e) La presencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV).
f) La historia obstétrica.
g) La edad materna.

El cálculo del riesgo debe ser personalizado e integrar todas las variables. Los cambios hemodinámicos del 
embarazo, con aumento del gasto cardíaco y de la frecuencia cardíaca, y la disminución de las resistencias vas-
culares influirán sobre la cardiopatía, y pueden agravarla. (7-10) En ocasiones, el diagnóstico de la cardiopatía 
materna se establece durante el embarazo debido a que las modificaciones fisiológicas de la gestación pueden 
descompensar la enfermedad cardíaca de base y hacerla evidente.

Adquiere, por lo tanto, un gran valor la consulta pregestacional, ya que permite estimar el riesgo individual, 
solicitar estudios complementarios, planear la corrección quirúrgica y establecer el equipo multidisciplinario de 
seguimiento. En las mujeres con enfermedad cardíaca que consultan por un embarazo con alto riesgo materno o 
fetal, cabe considerar la indicación de interrupción de dicho embarazo. El primer trimestre es el momento más 
seguro para la interrupción electiva del embarazo, en el ámbito de la internación.

3.3a. Tipo de enfermedad cardíaca materna
La herramienta actual más empleada para estimar el riesgo materno y fetal es la escala de riesgo de la Organiza-
ción Mundial de la Salud modificada (OSMm) publicada en el año 2018 por la OMS (9-13) (Tabla 2). La escala de 
OMSm considera cinco categorías y cada una de ellas da un rango de riesgo. Otros puntajes de riesgo empleados 
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se basaron en el estudio CARPREG y CARPREG II, que valoran el antecedente de eventos cardiovasculares 
(insuficiencia cardíaca, accidente cerebrovascular o arritmia), la clase funcional mayor (NYHA mayor de II) o 
la presencia de cianosis, las obstrucciones graves de cavidades izquierdas, válvulas protésicas o hipertensión 
pulmonar y la fracción de eyección menor del 40%. (14) Este puntaje de riesgo ha sido validado, aunque puede 
producirse una sobreestimación. Los predictores del estudio ZAHARA (agrega regurgitación valvular grave y 
cardiopatía cianótica) aún no han sido validados en otros estudios. (14)

Tabla 2. Escala de riesgo de la Organización Mundial de la Salud modificada

Clase Patología Tasa de eventos
  maternos

• Lesión no complicada pequeña o leve que incluye 

estenosis pulmonar, ductus arterioso persistente, 

prolapso v. mitral.

• Lesiones simples reparadas: Defectos septales auri-

culares o ventriculares, ductus arterioso, drenaje de 

venas pulmonares anómalo.

• Extrasístoles ventriculares o supraventriculares aisla-

das.

• Defecto septal auricular o ventricular no operado.

• Tetralogía de Fallot reparada.

• Arritmias.

• Deterioro leve de la FEY (>45%).

• Miocardiopatía hipertrófica.

• Enfermedad valvular nativa no considerada clase I o 

IV.

• Sme. de Marfan sin dilatación aórtica.

• V. aórtica bicúspide con dilatación aorta <45 mm.

• Coartación de aórtica reparada.

• Deterioro de la FEY (30%-45%).

• Miocardiopatía periparto previa.

• Prótesis mecánica.

• Ventrículo derecho sistémico.

• Circulación de Fontán.

• Cardiopatías cianóticas (no reparadas).

• Otra enfermedad congénita compleja.

• Dilatación aórtica moderada: 40-45 mm en Marfan, 

45-50 en válvula bicúspide, Fallot <50.

• Hipertensión pulmonar de cualquier causa.

• Disfunción grave del VI (FEY del VI <30 % o CF III-IV).

• Miocardiopatía periparto previa con deterioro de la 

FEY residual.

• Obstrucción grave de cavidades izquierdas (área de 

v. aórtica <1 cm2 o gradiente pico >50 mmHg o área 

de v. mitral <1,5 cm2)

• Sme de Marfan con dilatación de aorta>45 mm

• V. aórtica bicúspide con dilatación de aorta >50 mm.

• Coartación aórtica grave.

• Ehler Danlos vascular recoartación grave.

2,5%-5%

5,7%-10,5%

10%-19%

19%-2%

40%-100%

I

No hay aumento del riesgo de mortalidad

Baja morbilidad

II

Leve aumento en el riesgo de mortalidad

Moderado aumento en el riesgo de morbilidad

II-III

Aumento intermedio en el riesgo de mortalidad

III

Aumento significativo de mortalidad materna

o 

morbilidad grave 

IV 

Alto riesgo

Embarazo contraindicado 

FEY: Fracción de eyección, VI: Ventrículo izquierdo, V: Válvula.
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3.3b. La función ventricular 
La fracción de eyección deteriorada (menor del 40%) ha demostrado ser un importante predictor de eventos 
materno-fetales con mala evolución del binomio madre-hijo y una mortalidad materna inaceptable cuando la 
fracción de eyección es inferior al 30%.

3.3c. Evaluación de la clase funcional
La clase funcional (CF) es un factor de riesgo independiente de mortalidad materno-fetal. Las mujeres en CF 
I tienen una mortalidad inferior al 1%, mientras que aquellas en CF IV alcanzan hasta el 15%. Por su parte, el 
riesgo fetal es del 20% al 30% en CF IV, además de mayor morbilidad por prematuridad, bajo peso al nacer, aborto 
espontáneo y riesgo de cardiopatías congénitas en el neonato.

La CF puede ser evaluada con una prueba de esfuerzo o con la medición de péptidos natriuréticos (BNP, NT-
proBNP), una concentración de NT-proBNP mayor de 128 pg/mL a las 20 semanas de gestación predice eventos 
tardíos durante el embarazo. (15, 16)

3.3d. Cianosis
La presencia de cianosis se asocia a una alta mortalidad materna (del 20% al 50%) dada no solo por la baja 
saturación de oxígeno, sino por la asociación con enfermedad cardíaca materna grave. La cianosis representa 
también un riesgo significativamente elevado para el feto, con alta tasa de muerte intraútero si la saturación 
de oxígeno es menor del 85%. (17)

3.3e. Factores de riesgo cardiovascular
La presencia de factores de riesgo cardiovascular pregestacionales impacta y aumenta el riesgo materno-fetal 
durante el embarazo y en la vida de la mujer. El aumento de la edad materna se asocia con mayor prevalencia de 
factores de riesgo y la carga acumulada de estos podría incrementar el riesgo de complicaciones cardiovascular 
maternas, con riesgo de parto prematuro y muerte fetal. En el posparto, adquiere relevancia evaluar a toda 
mujer en categoría de riesgo durante el puerperio y a los 6 a 12 meses posteriores al parto con el fin de incen-
tivar modificaciones en el estilo de vida e implementar tratamiento de los factores de riesgo cardiovasculares. 
La evaluación posparto resulta un momento ideal para asesorar sobre el riesgo en futuras gestaciones, así como 
también del propio riesgo de enfermedad cardiovascular. (18-20)

3.3f. La historia obstétrica
El antecedente de evolución adversa en embarazos previos confiere mayor riesgo de nuevos eventos, tal es el caso 
de complicaciones como aborto o muerte fetal, preeclampsia, diabetes gestacional, desprendimiento placentario o 
miocardiopatía periparto. En el otro extremo, la ausencia de complicaciones en gestas anteriores podría orientar 
acerca de la buena tolerancia al estrés del embarazo.

3.3g. Edad materna
La edad materna no está contemplada en las escalas que evalúan el riesgo de complicaciones cardiovasculares en 
pacientes con enfermedad cardiovascular pregestacional, pero la evidencia muestra que los embarazos en mujeres 
por encima de los 35 años se asocian con mayores complicaciones obstétricas directas y en madres que superan 
los 40 años, el riesgo de una complicación cardiovascular aumenta notoriamente por preeclampsia, accidente 
cerebrovascular y disección coronaria. (21, 22)

3.4. Consulta pregestacional
En el escenario ideal, el embarazo debiera ser planificado, lo que permitiría así optimizar las condiciones mater-
nas y tratar los factores de riesgo cardiovasculares. La consulta pregestacional permite, además, detectar una 
enfermedad cardíaca plausible de corrección quirúrgica parcial o total, valorar el riesgo, establecer el nivel de 
complejidad requerido y definir al equipo interdisciplinario de cardio-obstetricia.

El contacto con el sistema de salud en estas condiciones es un momento ideal para recomendar cambios en 
el estilo de vida que impactarán no solo en la madre, sino también en la descendencia.

Asimismo, permite evaluar modificaciones en la medicación contraindicada durante el embarazo, como los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores de angiotensina 
II (ARA II) y optar por drogas de probada inocuidad.

3.5 Seguimiento durante el embarazo y puerperio de la paciente con cardiopatía
El diseño del plan de seguimiento y tratamiento estará signado por el tipo de cardiopatía materna y las condiciones 
obstétricas y feto-neonatales, por lo que cobra valor la integración de un equipo multidisciplinario (Tabla 3). Por 
otra parte, se valorará el nivel de complejidad del centro de salud donde asistir a la madre y al niño considerando 
una adecuada neonatología para prematuros extremos.
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El momento y el modo del parto dependerán de las condiciones materno-fetales; se trata de alcanzar la madurez 
fetal sin poner en riesgo la vida de la madre al prolongar el embarazo. Siempre se prefiere el parto vaginal, ya 
que genera menos pérdida de sangre y menor riesgo de infección y tromboembolia venosa. La cesárea electiva no 
conlleva beneficio alguno para la madre y se debe considerar cuando hay una indicación obstétrica por sufrimiento 
fetal, en mujeres que toman anticoagulantes orales, en presencia de insuficiencia cardíaca o descompensación 
hemodinámica, en estenosis valvulares izquierdas graves o sintomáticas, así como en presencia de hipertensión 
pulmonar grave. La dilatación de la raíz aórtica en presencia de válvula aórtica bicúspide o en el síndrome de 
Marfan también son indicaciones de operación cesárea.

La evaluación durante el puerperio debe incluir la valoración del riesgo tromboembólico, la adecuación de la 
medicación cardiológica para la lactancia, el asesoramiento y planificación familiar, en la que se implemente un 
adecuado método anticonceptivo y, en las mujeres con enfermedad cardíaca no corregida, se evaluará y planificará 
el momento de la corrección quirúrgica. (Figura 1)

Tabla 3. Estrategias de seguimiento según categoría OMSm

Clase I II II-III III IV

Atención durante Baja Baja Centro de Alta Alta

el embarazo complejidad complejidad referencia complejidad complejidad

Visitas de 1 o 2 durante Una vez Bimensuales Mensuales o Mensuales

seguimiento la gesta por trimestre  bimensuales

mínimas en curso 

Finalización Parto en centro Parto en centro Parto en centro Parto en centro Parto en centro

 de baja de baja de referencia de alta de alta

 complejidad complejidad  complejidad complejidad

EMBARAZO Y RIESGO CARDIOVASCULAR

Evaluación
pregestacion

Defininir riesgo
por escala de la

OMSm

Evaluar riesgo
individual (edad,

CF, FRCV)

Exámenes
complementarios

generales y
específicos

Modificaciones
terapéuticas

Planificar equipo
interdisciplinario

Embarazo

Definir riesgo
materno-fetal

Establecer nivel
de complejidad

asistencial

Integración equipo
interdisciplinario

Pautar
seguimiento

Diagnóstico
prenatal de
cardiopatía

Parto

Definir modo:
vaginal/cesárea

Definir momento:
binomio

madre/hijo

Definir nivel de
complejidad de

cuidados
obstétricos y
neonatales

Puerperio y lactancia

Pesquisa
neonatal: Chagas

congénito

Adecuación de
medicación para

lactancia

Planificación
anticonceptiva

Corrección de
cardiopatía

Fig. 1. Gráfico conceptual
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de cardiopatía o aortopatía conocida o sospechada.

 – Se recomienda utilizar la escala de la OMS modificada en aquellas pacientes que presente cardio-

patía o aortopatía conocida en la consulta pregestacional.

 – Considerar todos los puntos indicados en la evaluación del riesgo pregestacional en toda mujer 

que desea un embarazo que curse con cardiopatía conocida o sin esta.

 – Las pacientes con riesgo bajo pueden llevar adelante su embarazo con controles y seguimiento 

habituales.
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o sintomáticas, hipertensión pulmonar grave, toma anticoagulantes orales, aneurisma cerebral, 

disección aórtica o aortopatías con dilatación aórtica (raíz aórtica mayor de 45 mm).
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Recomendación Clase Nivel
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4. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN EL EMBARAZO

A. Valoración de enfermedad cardiovascular materna

Federico Cintora, Ariel Saad, Rocio Fernandez

4.1. Introducción
Como regla general, las estrategias diagnósticas en mujeres embarazadas son similares a las indicadas para 
mujeres no embarazadas, pero se debe tener en consideración medidas de seguridad adicionales para maximizar 
el bienestar del feto.

La ecocardiografía y la resonancia magnética cardíaca (RMC) sin gadolinio son consideradas modalidades 
seguras en el embarazo y deben ser la primera alternativa para el diagnóstico. (1)

Para tomografía computarizada, medicina nuclear y angiografía invasiva, el riesgo de exposición fetal a radia-
ción ionizante es la mayor preocupación. Es necesario un abordaje multidisciplinario y discutir el balance riesgo/
beneficio con la mujer embarazada. Además del riesgo de exposición, se debe tener en cuenta si el resultado de 
la imagen modificará el manejo clínico y que un correcto diagnóstico puede ser crucial para la salud materna 
y fetal. Si se decide finalmente continuar con la realización del estudio, los protocolos deben ser adaptados e 
individualizados para minimizar la exposición a radiación. Cualquier estudio electivo que involucre exposición 
a radiación no está recomendado durante el embarazo y debería ser pospuesto. (1)

La interpretación de los resultados debe, además, tener en cuenta ciertos cambios hemodinámicos adaptati-
vos que se traducen en modificaciones estructurales y funcionales en el corazón y los vasos sanguíneos, que no 
deben ser considerados patológicos.

4.A.1.a Cambios fisiológicos y estructurales
El sistema cardiovascular desarrolla una serie de cambios adaptativos durante el embarazo. El volumen minuto 
aumenta a expensas del aumento de la frecuencia cardíaca y del volumen sistólico, y disminuye la resistencia 
vascular periférica. El volumen de las cavidades cardíacas aumenta levemente y la fracción de eyección de ambos 
ventrículos suele permanecer estable. El ventrículo izquierdo presenta progresivamente un patrón de remodelado 
concéntrico, que es el cambio más evidente y no debe ser confundido con una patología. La presión sistólica en la 
arteria pulmonar permanece estable. Los cambios comienzan tempranamente y alcanzan su máxima expresión 
entre las 20 y 30 semanas. (1)

4.A.2 Electrocardiograma
Prueba sencilla y de bajo costo, que puede realizarse en cualquier momento del embarazo, sin provocar efectos 
deletéreos en el feto. (2)

Debido a los cambios fisiológicos del sistema cardiovascular durante el embarazo y la presencia de un útero 
grávido, se produce un desplazamiento cardíaco hacia la izquierda y adelante. Los cambios observados en un 
electrocardiograma de un embarazada sin cardiopatía son los siguientes (Tabla 4):

Tabla 4. Cambios electrocardiográficos en embarazadas sin cardiopatías

ECG normal en el embarazo

Desviación del eje hacia la izquierda

Aumento de la frecuencia cardíaca

Acortamiento del Intervalo PR

Inversión de la Onda T en DIII y V2

Onda Q en DIII y aVF

Prolongación del QTc
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– “Frecuencia cardíaca: La frecuencia cardíaca aumenta de forma progresiva a lo largo del embarazo y al-
canza su máximo valor durante el tercer trimestre. El incremento de la frecuencia cardíaca es debido a una 
disminución del reflejo barorreceptor, así como a una disminución del tono parasimpático. No existe un valor 
absoluto de ascenso de la frecuencia cardíaca en la paciente embarazada que se considere anormal, sino que 
se tendrá en cuenta la tolerancia hemodinámica de la paciente al incremento de esta.

– “Intervalo PR: Puede acortarse, de forma más notoria en el tercer trimestre del embarazo. Se puede deber a 
un acortamiento de la conductibilidad auriculoventricular, y como resultado de la taquicardia que acompaña 
al embarazo.

– “Complejo QRS: No existen cambios significativos en la amplitud o duración del complejo QRS durante el 
embarazo.

– “Eje del QRS: Se produce una desviación hacia la izquierda, más marcada hacia el tercer trimestre de entre 
15° y 20°.

– “Onda T: Puede existir una inversión de la onda T en las derivaciones DIII y V1, V2 y V3. Estos cambios 
podrían explicarse por el aumento del volumen sanguíneo y de la carga de trabajo cardíaco.

– “Onda Q: Es significativa la presencia de ondas Q en las derivaciones DIII y aVF en el segundo y tercer trimes-
tre del embarazo cuando se compara con el primer trimestre y con mujeres no embarazadas. Esto se puede 
deber a la modificación de la posición del corazón, a un aumento de los agentes vasopresores circulantes o 
pueden reflejar los cambios diafragmáticos asociados con la gestación.

– “Intervalo QT: Este puede prolongarse, más marcadamente al finalizar el embarazo. Las razones de estas 
alteraciones permanecen en discusión, distintos estudios sugieren que los estrógenos podrían afectar la re-
polarización ventricular.

4.A.3 Radiografía de tórax
A pesar de que presenta una baja radiación fetal (entre 0,002 a 0,1), debe evitarse su uso en una paciente emba-
razada. Solo se usará en casos en donde ningún otro método de imágenes pueda llegar al diagnóstico.

4.A.4 Prueba ergométrica
Se debe indicar a toda paciente con antecedentes de cardiopatía congénita en la consulta pregestacional a fin 
de evaluar su capacidad funcional y la presencia de síntomas. En aquellas pacientes embarazadas, en donde se 
quiere evaluar la posibilidad de alguna complicación cardiovascular, la realización de una prueba de esfuerzo 
puede ayudar al diagnóstico.

Durante el embarazo, se recomienda la realización de una prueba con ejercico submáximo (es decir hasta el 
80% de la frecuencia cardíaca máxima prevista), en cicloergómetro, a fin de evitar posibles caídas. La presencia 
de una respuesta hipertensiva al ejercico o una anormal respuesta cronotrópica pueden identificar pacientes con 
mayor riesgo de eventos adversos.

4.A.5 Ecocardiograma Doppler
Se recomienda la realización de ecocardiograma Doppler transtorácico (ETT) en todas las embarazadas con 
hipertensión pulmonar, valvulopatías, cardiopatías congénitas, aortopatías, miocardiopatías y en aquellas pre-
viamente expuestas a agentes quimioterápicos cardiotóxicos. (1, 3) El intervalo óptimo para exámenes seriados 
de seguimiento durante el embarazo y en el período posparto debe individualizarse según cada patología y sin-
tomatología de la paciente.

4.A.6. Ecocardiograma transesofágico
El ecocardiograma transesofágico (ETE) es una técnica de imagen semiinvasiva y relativamente segura. El ETE, 
en general, es un método con baja tasa de complicaciones. (4) El riesgo es similar al de una paciente no gestante, 
excepto por algunas consideraciones en particular. Existen riesgos inherentes a la sedación, por lo tanto, se debe 
evaluar el pasaje placentario de las drogas que se van a utilizar. Algunos anestésicos se asocian con teratogénesis, 
hipoxia fetal, aborto y parto prematuro. El midazolam está contraindicado en el primer trimestre del embarazo.

Se debe monitorear meticulosamente a las pacientes, ya que poseen mayor riesgo de vómitos y broncoaspira-
ción. Ello se debe al aumento de los niveles de progesterona durante la gestación, lo que genera reducción de la 
motilidad gástrica y relajación del esfínter esofágico inferior. Esto se ve agravado por el aumento de la presión 
intraabdominal producido por el útero grávido. (5) De hecho, se recomienda la intubación endotraqueal luego 
del primer trimestre del embarazo. Durante todo el estudio, se recomienda el monitoreo materno fetal, ya que el 
aumento de la necesidad de oxígeno, la hiperventilación materna (con su capacidad funcional residual reducida) 
pueden llevar a la hipoxemia y acidosis durante los períodos de apnea. (1)

Si el ETE se indica en el tercer trimestre, se recomienda realizar el estudio en decúbito lateral izquierdo y 
evitar la posición supina que ocasiona una mayor compresión de la vena cava inferior.
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El ETE está indicado en pacientes con sospecha de endocarditis y sus complicaciones, búsqueda de fuente car-
dioembólica, fibrilación auricular en plan de cardioversión, disfunción protésica, descompensación hemodinámica 
con mala ventana ultrasónica, entre las más frecuentes. (5, 6, 7) A su vez, en casos donde se debe intervenir a la 
paciente con procedimientos percutáneos (valvuloplastia, cierre de foramen oval permeable, etc.) se recomienda 
el uso del ETE para monitorearlos y reducir los tiempos de exposición a la radiación. (8, 9)

4. Ecocardiograma con contraste
La realización de ETT/ETE con solución salina agitada como medio de contraste son considerados métodos 
seguros durante la gestación. Sin embargo, en embarazadas portadoras de shunt se ha evidenciado pasaje de 
microburbujas a través de la placenta, lo que puede ocasionar infartos placentarios y distrés fetal. Por ello se 
recomienda el uso de este tipo de contraste en el puerperio. Se deben evitar otros tipos de contraste ante la falta 
de evidencia de seguridad de estos en la gestación. (10, 11)

4.A.8 Eco-estrés
El ecocardiograma estrés es una herramienta diagnóstica y pronóstica de amplia utilización en numerosos esce-
narios clínicos como enfermedades valvulares, miocardiopatías, enfermedad coronaria, cardiopatías congénitas, 
entre otras. Por lo tanto, es recomendable que una mujer en edad fértil, que se encuentre en plan de cursar un 
embarazo, deba realizarse una prueba de acuerdo a las guías vigentes de cada patología para valorar la respuesta 
hemodinámica a una situación de estrés. De acuerdo a cada situación en particular, se valorará, por un lado, la 
capacidad funcional de la paciente, la respuesta de la presión arterial al ejercicio, los cambios electrocardiográ-
ficos y desde el punto de vista ecocardiográfico, la gravedad de la valvulopatía, la reserva contráctil de ambos 
ventrículos, la motilidad parietal y la presión pulmonar (12, 13)

Durante el embarazo se encuentran contraindicados los apremios farmacológicos, como la dobutamina y 
el dipiridamol. En caso de considerarse estrictamente necesario, pueden llevarse a cabo apremios con ejercicio 
submáximo (80% de la frecuencia cardíaca prevista). (5) Existe evidencia en la bibliografía acerca de la seguridad 
de la realización de protocolo de Bruce y Astrand ligeramente modificados en mujeres entre la semana 28 y 37 de 
gestación (tanto en sedentarias como en deportistas), sin presentar complicaciones maternas o fetales. (14, 15, 
16) La intensidad y duración del ejercicio deben individualizarse de acuerdo a las necesidades diagnósticas y a 
la situación clínica de cada paciente. En cuanto a la manera de realizarlo, se sugiere llevarlo a cabo en bicicleta 
para reducir el efecto que pueda provocar el peso del embarazo, además de mejorar la estabilidad y reducir el 
riesgo de caídas. A las precauciones y contraindicaciones estándar de estos estudios, se suma una lista de con-
traindicaciones particulares para tener en cuenta (Tabla 5). (1)

Durante la lactancia, debe tenerse en cuenta el uso de fármacos. En lo que respecta al uso de vasodilatadores, 
las propiedades farmacocinéticas del dipiridamol (amplio volumen de distribución, peso molecular moderadamente 
elevado y alto porcentaje de fijación a proteínas), hacen poco probable el paso a la leche materna de cantidades 

Tabla 5. Contraindicaciones para la realización de ejercicio submáximo en embarazadas

Absolutas

Sangrado vaginal persistente, especialmente en el 2° y 3° trimestre.

Cérvix incompetente, antecedente de cerclaje.

Enfermedad cardiovascular hemodinámicamente significativa.

Embarazo múltiple.

Placenta previa después de la semana 26.

Preeclampsia o hipertensión gestacional.

Trabajo de parto prematuro.

Rotura prematura de membranas o pérdida de líquido amniótico.

Enfermedad pulmonar restrictiva.

Relativas

Anemia.

Bronquitis.

Diabetes mal controlada.

Disnea previa al ejercicio.

Mareos o presíncope.
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significativas. (17) Con respecto a la adenosina, tiene una vida media muy corta, por lo que no habría riesgo de 
pasaje a la leche materna; no obstante, no hay estudios sobre su uso durante este período. Dentro de los fárma-
cos inotrópicos, la dobutamina se encuentra entre las drogas consideradas de muy bajo riesgo en la lactancia, 
tanto por su corta vida media (de aproximadamente dos minutos) como por su escasa biodisponibilidad oral. (18)

4.A.9 Resonancia magnética
La resonancia magnética cardíaca es el método diagnóstico de referencia para múltiples patologías cardiovascu-
lares y es considerada segura durante el embarazo, por lo que debe ser tenida en cuenta como complemento o 
alternativa al ecocardiograma cuando sea necesario. Algunas consideraciones particulares en el embarazo son 
las siguientes:
– El tiempo de adquisición de un estudio cardíaco puede llegar a 45 min, según las secuencias requeridas para 

evaluar las estructuras deseadas. Sin embargo, en embarazadas se pueden utilizar protocolos acotados para 
responder una pregunta puntual (por ejemplo, función ventricular, cuantificación en valvulopatías o anatomía 
de la aorta) .(1)

– El posicionamiento de la paciente en el magneto durante un tiempo prolongado puede ser poco confortable, 
especialmente en el tercer trimestre debido a la compresión de la vena cava inferior por el útero grávido. En 
casos de intolerancia, debería posicionarse a la paciente en decúbito lateral izquierdo.(1, 19)

– SAR (tasa de absorción especifica): Es una medida de la energía absorbida por el cuerpo cuando se expone a 
la radiofrecuencia en el campo electromagnético. Cuando sea posible, deberían utilizarse secuencias de reso-
nancia cardíaca con SAR bajo para reducir el riesgo potencial de depósito de calor en la madre y el feto. Sin 
embargo, el calentamiento tisular es proporcional a la cercanía al equipo, por lo tanto, es despreciable cerca 
del útero. (3, 19)

– No se ha demostrado lesión acústica fetal durante la resonancia prenatal. Por lo tanto, no se recomiendan 
consideraciones especiales para ningún trimestre del embarazo (19-21)

– Se puede realizar la resonancia magnética cardíaca tanto en equipos 1,5 T como 3 T. (19-21)
En cuanto a la utilización de contraste paramagnético, en general, debe evitarse la administración de gado-

linio durante el embarazo. Dosis altas o repetidas de gadolinio endovenoso han demostrado efecto teratogénico 
en estudios de animales. Sin embargo, actualmente no hay datos publicados sobre efectos deletéreos en el feto 
humano en las dosis utilizadas en estudios de imágenes. Las guías contemporáneas no recomiendan el uso de 
rutina, pero, en casos en los que se justifique el uso de gadolinio, debe evaluarse riesgo/beneficio en la situación 
individual. (3, 18, 21) Es razonable evitar los tres agentes de contraste a base de gadolinio termodinámicamente 
menos estables: gadodiamida, gadoversetamida y gadopentetato. La lactancia no debe suspenderse luego de la 
administración de gadolinio debido a que es soluble en agua y la excreción en la leche materna es mínima. (1, 20, 21)

En la Tabla 6 se resumen los distintos niveles de exposición a radiación fetal según el estudio diagnóstico 
indicado.

Tabla 6. Promedio de exposición a radiación fetal

Modalidad de imagen Dosis Fetal (mGy)

Ultrasonido 0

RMN 0

Radiografía de tórax 0,002-0,1

TAC tórax o angiografía pulmonar 0,03-0,66

Centellograma V/Q 0,320,74

Fluoroscopia 3-20

PET 10-50

RMN: Resonancia magnética nuclear; TAC: Tomografía axial computarizada; 
V/Q: ventilación/perfusión; PET: Tomografía de emisión de positrones.
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4.B. Valoración del feto

Sofía Grinenco

4.B.1 Evaluación del riesgo fetal
Las cardiopatías congénitas (CC) se presentan con una prevalencia estimada al nacimiento de 9 a 12 cada 1000 
recién nacidos vivos, y constituye los defectos congénitos más frecuentes. (1) Si se incluyen los casos de válvula 
aórtica bicúspide que cursan en su gran mayoría de manera asintomática en niños y adolescentes, la prevalencia 
alcanza entre el 2% y el 3%. (2)

El diagnóstico temprano de las CC, principalmente a partir de la detección prenatal, junto con los avances 
en su tratamiento mediante cateterismo cardíaco y cirugía cardiovascular han permitido una significativa dis-
minución de la morbilidad y mortalidad asociadas.

Algunas condiciones pueden aumentar el riesgo de cardiopatía fetal. Ante la existencia de un hermano o del 
padre con CC el riesgo general de recurrencia se encuentra entre el 2% y el 5%. Cuando el progenitor afectado 
por una CC es la madre o hay al menos dos hermanos afectados el riesgo de recurrencia se eleva al 5%-10% para 
cualquier CC. (3) Algunas cardiopatías, como los síndromes de heterotaxia o las CC con obstrucción de los tractos 
de salida ventriculares, presentan un mayor riesgo relativo de recurrencia para el mismo tipo de defecto. (3)

Al detectar una CC en la etapa prenatal el hallazgo concomitante de malformaciones en otros órganos, retraso 
en el crecimiento o alteración del líquido amniótico plantea la sospecha de una CC sindrómica. Los síndromes 
genéticos que pueden detectarse con mayor frecuencia en población pediátrica y de manera prenatal son el sín-

    – Se recomienda realizar un electrocardiograma a toda paciente embarazada en la consulta preges-

tacional.

 – Podría considerarse realizar RxTx en paciente embarazada, si no se logra llegar al diagnóstico 

mediante otros métodos diagnósticos.

 – La prueba ergométrica durante el embarazo debe ser submáxima y en cicloergómetro.

 – Se debe realizar un ecocardiograma Doppler en paciente con signos o síntomas de una compli-

cación cardiovascular con antecedentes de cardiopatía previa o sin estos.

 – En pacientes con indicación de ETE, debe realizarse con precaución, en decúbito lateral izquierdo.

 – Se debe considerar la RMN sin gadolinio si el ecocardiograma no concluye el diagnóstico.

 I C

 IIb C

 I C

 I C

 IIa C

 IIa C

Recomendación Clase Nivel
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drome de Down, el síndrome de Noonan, el síndrome de Turner, el síndrome de Di George (Deleción 22q11.2) y 
el síndrome de Edwards. (3) Por otra parte, ante la sospecha de una enfermedad genética o el hallazgo de mal-
formaciones extracardíacas fetales debe descartarse la presencia de CC asociada o de afectación cardiovascular 
fetal. Algunas malformaciones, como el aneurisma de la vena de Galeno, pueden generar insuficiencia cardíaca 
fetal; que condiciona la sobrevida perinatal. (4)

El riesgo de afectación cardíaca fetal también puede incrementarse por la exposición a la ingesta materna de 
fármacos anticonvulsivantes y antidepresivos, isotretinoína, misoprostol o de alcohol en el primer trimestre, y 
frente a infecciones como la rubeola; varicela o parvovirus. (5)

La diabetes mellitus materna incrementa el riesgo de malformaciones fetales dos a tres veces en relación con 
el riesgo de la población general, y el riesgo se relaciona directamente con los niveles de hemoglobina glicosilada 
materna. En el tercer trimestre de la gestación, el hiperinsulinismo fetal generado por la diabetes materna puede 
producir hipertrofia septal asimétrica fetal. (4)

Las enfermedades maternas autoinmunes, como el síndrome de Sjögren o el lupus eritematoso sistémico, 
con presencia de anticuerpos anti-Ro y anti-La pueden causar bloqueo atrioventricular de 1.o, 2.o, 3.o grado o 
fibroelastosis endocárdica en el feto. (4)

El embarazo gemelar monocorial aumenta significativamente el riesgo de afectación cardiovascular fetal, 
en especial cuando se desarrolla un síndrome transfundido-transfusor. Este síndrome afecta a gemelos u otros 
embarazos múltiples que comparten la misma placenta, en la que los vasos sanguíneos pasan de un bebé al otro. 
Aquí, la sangre del “donante” más pequeño es transferida al «receptor» más grande a través de vasos interco-
nectados, lo que causa un intercambio desigual de sangre.

En un metaanálisis publicado recientemente se constató un riesgo relativo de 6,3 de presentar CC al naci-
miento en fetos de embarazos gemelares monocoriales en relación con fetos de embarazos gemelares bicoriales 
o de embarazos simples, y el riesgo relativo se incrementaba a 12 en casos de embarazo monocorial complicado 
con síndrome transfundido-transfusor. (6)

Otros factores que se han asociado a un aumento del desarrollo de CC fetales son la utilización de técnicas de 
fertilización in vitro mediante inyección intracitoplasmática de espermatozoides y la obesidad materna.

En la mayoría de los pacientes con CC, la circulación fetal y materno-placentaria permiten la preservación de 
un estado de compensación, que ayuda a mantener el crecimiento somático y la función de los demás órganos y 
sistemas. La placenta transfiere oxígeno y micronutrientes de la circulación materna hacia el feto, mediante la 
vena umbilical y, luego, a través del ductus venoso hacia la aurícula derecha y el foramen oval permite el pasaje 
de sangre con mayor tenor de oxígeno y nutrientes hacia las cavidades cardíacas izquierdas y la circulación coro-
naria y cerebral. Parte de la sangre proveniente del ductus venoso se mezcla en la aurícula derecha con el retorno 
venoso sistémico fetal, circula a través de las cavidades derechas y alcanza la circulación periférica mediante el 
ductus arterioso, que se encuentra conectado con la aorta descendente, y, en menor medida, hacia la circulación 
pulmonar mediante la arteria pulmonar. Los pulmones fetales mantienen presiones elevadas durante toda la 
gestación; reciben tan solo el 8% del gasto cardíaco combinado fetal.

La circulación fetal, dependiente de la circulación materno-placentaria y no de los pulmones fetales, con un 
circuito en paralelo y la presencia de los cortocircuitos mencionados, permite la adaptación y supervivencia de 
pacientes con obstrucciones graves de los tractos de salida ventriculares, corazones univentriculares o anomalías 
en las conexiones veno-atriales, atrio-ventriculares y ventrículo-arteriales, entre otras.

Es importante conocer la fisiología cardiovascular perinatal y la manera en que estos cambios modifican la 
fisiopatología en pacientes con CC. Realizar un adecuado diagnóstico fisiopatológico en la etapa fetal permite 
predecir la necesidad de estabilización y terapia neonatal de urgencia o diferida, la probabilidad de insuficiencia 
cardíaca perinatal, y, finalmente, en casos particularmente seleccionados, existe la opción de realizar interven-
ciones de terapia cardíaca fetal, como la administración de antiarrítmicos a la madre para el tratamiento de 
arritmias fetales por pasaje transplacentario, o la realización de procedimientos de intervencionismo cardíaco 
fetal; como valvuloplastias fetales o colocación de stents intracardíacos.

4.B.2 Búsqueda de cardiopatías congénitas
La pesquisa de CC comienza con la búsqueda de antecedentes familiares y personales y el examen físico de la 
embarazada, y continúa con los estudios de pesquisa del primer trimestre de la gestación. Entre las semanas 
11 y 14 de embarazo se realiza una ecografía especializada con búsqueda de marcadores de riesgo de anomalías 
cromosómicas y de cardiopatías congénitas. La presencia de una translucencia nucal aumentada (mayor que el 
percentilo 95), alteración en el patrón Doppler del flujo del ductus venoso o presencia de regurgitación tricus-
pídea constituyen marcadores que aumentan el riesgo de CC fetal. (4) La visualización directa del corazón fetal 
en el primer trimestre resulta muy dificultosa por el tamaño fetal, con elevadas tasas de falsos positivos y de 
falsos negativos.

Entre las semanas 20 y 24 de gestación se realiza una ecografía fetal detallada denominada “scan fetal” o 
valoración morfológica fetal.(7) Se ha estandarizado la técnica para la evaluación ecográfica del corazón fetal, 
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con el fin de mejorar la tasa de detección prenatal que se reporta entre el 30% y 60% en la mayor parte de las 
publicaciones internacionales.(7, 8) El entrenamiento de los operadores y el acceso de las pacientes al sistema de 
salud resultan fundamentales para mejor la detección prenatal de CC. (7) La técnica de evaluación del corazón 
fetal consiste en realizar un barrido ecográfico del corazón fetal desde el corte transverso abdominal, pasando 
por el corte de cuatro cámaras, el del tracto de salida ventricular izquierdo o 5 cámaras, el del tracto de salida 
ventricular derecho, e incluyendo luego la visualización de los grandes vasos en el mediastino superior mediante 
los cortes de 3 vasos y 3 vasos-tráquea. (8) Ello permite evaluar en primer lugar el situs y el tamaño del corazón, 
su posición en el tórax, el eje cardíaco y su relación con otras vísceras. En el corte de cuatro cámaras, se constata 
la presencia y tamaño de las aurículas y los ventrículos, las características y función de las válvulas atrio-ventri-
culares, la indeminidad del tabique interventricular y del interauricular, en este último con la visualización de la 
permeabilidad del foramen oval y la presencia de su lámina en aurícula izquierda. La contractilidad ventricular se 
valora en esta vista de manera subjetiva en el estudio de pesquisa. Las vistas de los tractos de salida ventricular 
izquierdo y derecho permiten descartar obstrucciones significativas y alteraciones en la disposición o alineación 
en la emergencia de las grandes arterias; la falta de visualización del entrecruzamiento de los tractos de salida 
ventriculares es un hallazgo característico para la detección de la trasposición de grandes vasos. La observación 
del corte de tres vasos permite la detección de un gran número de CC ya que el tamaño y localización de los 
grandes vasos se ve afectado con frecuencia en los pacientes con CC. En el corte de tres vasos-tráquea, puede 
visualizarse la confluencia del arco aórtico y del arco ductal; la presencia de flujo reverso en alguna de estas 
estructuras es un marcador de gravedad en cardiopatías obstructivas derechas e izquierdas, que incrementa 
la chance de ductus-dependencia con requerimiento de estabilización con infusión de prostaglandinas tras el 
nacimiento. La frecuencia cardíaca fetal se valora mediante doppler pulsado, con un rango de normalidad entre 
100 y 160 latidos por minuto. Se sugiere la utilización de Doppler color ya que permite la valoración de los flujos 
intracardíacos, venosos y arteriales. (8)

El hallazgo de alguna alteración estructural o funcional en la ecografia de Scan fetal o valoración morfológi-
ca fetal, o la detección de marcadores en la pesquisa del primer trimestre (semanas 11 a 14), o la presencia de, 
al menos, alguno de los factores de riesgo mencionados anteriormente, determina la indicación de realizar un 
ecocardiograma Doppler color fetal, por un cardiólogo pediátrico especializado (4, 6-9) (Figura 2).

Anamnesis - Examen físico – Rutina de laboratorio

de todas las pacientes embarazadas

Determinar factores de riesgo para enfermedad

cardíaca fetal

Factores de riesgo

familiares o personales

No se detectan factores

de riesgo

Pesquisa del 1er. trimestre

(marcadores en semana 11 -14)

Pesquisa del 2do. trimestre

(marcadores en semana 18 -22)Clase I, evidencia C

Ecocardiograma

Doppler color

fetal

CC en la embarazada,

padre del feto o en

hijos previos con CC

Clase I, evidencia CEnfermedad familiar

genética cardíaca

Clase IIa, evidencia CExposición a

teratógenos

Clase IIa, evidencia CInfecciones maternas

Clase I, evidencia CDiabetes mellitus

materna

Clase I, evidencia CEnfermedad

autoinmune

Clase I, evidencia AEmbarazo gemelar

monocorial

Clase IIb, evidencia CObesidad materna

Clase IIb, evidencia CFertilización in vitro por

ICSI

Clase I,

evidencia C

Ecocardiograma

Doppler color

fetal

Traslucencia nucal >Pc 95

Regurgitación tricuspídea

o ductus venoso anómalo

Clase I,

evidencia C

Anomalía cromosómica

confirmada por prueba

genética*

Clase III,

evidencia C

Marcadores de riesgo de

preeclampsia

Clase I,

evidencia AEcocardiograma

Doppler color

fetal

Anomalía detectada en la

valoración del corazón fetal

Clase IIa,

evidencia C

Anomalía en otros órganos

fetales, del líquido

amniótico o placentaria

Fig. 2. Algoritmo de estudio para detección prenatal de cardiopatías congénitas. CC: Cardiopatías congénitas. *Cariotipo fetal en muestra 
de líquido amniótico o vellosidades coriónicas; o estudio de ADN fetal en sangre materna
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En el ecocardiograma Doppler color fetal, además de la realización de los cortes transversales recomenda-
dos para el estudio de pesquisa, se agrega la valoración de cortes sagitales y oblicuos para la observación de los 
arcos aórtico y ductal, del eje de cavas, del eje corto de la base y eje corto de los ventrículos, y del eje largo del 
ventrículo izquierdo.(9) Se utiliza en todos los casos el Doppler color para valoración de flujos intracardíacos, 
venosos y arteriales, y el Doppler pulsado para medición de la frecuencia cardíaca y velocidad de los flujos. El 
uso del Doppler continuo es necesario ante CC con flujos turbulentos con velocidad mayor de 1,8-2 m/s. El modo 
M resulta de utilidad para el estudio de pacientes con arritmias cardíacas. El estudio de la función cardíaca 
mediante Doppler tisular y speckle tracking complementa los hallazgos en pacientes con afectación miocárdica 
primaria o secundaria a CC o arritmia.

La realización del ecocardiograma Doppler color fetal por un cardiólogo infantil especializado permite una 
adecuada interpretación de los hallazgos, teniendo en cuenta la fisiopatología perinatal de las CC y la presencia 
o no de alteraciones extracardíacas o enfermedad materna asociadas. El conocimiento actualizado del profesional 
sobre la repercusión clínica, manejo, opciones terapéuticas disponibles y pronóstico perinatal y también a mediano 
y largo plazo de cada CC en particular, permite realizar un asesoramiento adecuado a la paciente embarazada; 
su pareja u otros familiares, necesarios para mejorar el proceso de toma de decisiones de la paciente y el equipo 
médico.

4.B.3 Estudios necesarios para evaluar vitalidad fetal
La vitalidad o bienestar fetal se refiere al estado de salud del feto que es evaluado de manera subjetiva en base 
a la percepción materna y la visualización directa o mediante ecografía de los movimientos fetales, mediante la 
constatación de un adecuado crecimiento fetal y volumen de líquido amniótico y patrón Doppler conservado en 
las arterias fetales y uteroplacentarias. (10)

El crecimiento intrauterino restringido (CIR) puede responder a causas intrínsecas fetales o relacionadas con 
patología placentaria o vascular materna. El CIR se define por la presencia de un peso fetal estimado por debajo 
del percentil 3 para la edad gestacional o por la constatación de un peso fetal estimado por debajo del percentil 
10, junto con la alteración del flujo cerebro-umbilical o de las arterias uterinas. (10)

Cuando existe insuficiencia placentaria, se produce un déficit en el transporte de oxígeno y nutrientes al feto, 
que condiciona la generación de mecanismos adaptativos con vasodilatación vascular cerebral, y un progresivo 
aumento de la resistencia de la arteria umbilical, con un aumento de la poscarga del ventrículo derecho, y en 
estadios avanzados disfunción ventricular y aumento de la pulsatilidad del ductus venoso y la vena umbilical. El 
oligoamnios en estos pacientes se ha vinculado con oliguria fetal por redistribución del flujo sanguíneo.

La evaluación seriada de la biometría fetal y doppler de las arterias uteroplacentarias y fetales han demostrado 
una buena eficacia en la evaluación de la salud fetal en pacientes en quienes se detecta CIR. (10)

El seguimiento y manejo de estos pacientes se encuentra protocolizado para facilitar la toma de decisiones, 
ya que en estos casos resulta fundamental la definición del momento de finalizar el embarazo equilibrando los 
riesgos inherentes a la prematuridad con el riesgo de mortalidad fetal asociado.

    – CC en la embarazada, padre del feto o en hijos previos

 – Enfermedad familiar genética cardíaca

 – Exposición a teratogénicos

 – Infecciones maternas

 – Diabetes mellitus materna

 – Enfermedad autoinmune materna

 – Embarazo gemelar monocorial

 – Obesidad materna

 – Fertilización in vitro por ICSI

 I C

 I C

 IIa C

 IIa C

 I C

 I C

 I A

 IIa C

 IIb C

Indicación de ecocardiograma doppler color fetal Clase Nivel

Recomendaciones

CC: Cardiopatía congénita; ICSI: Técnica de inyección intracitoplasmática de espermatozoide.
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PESQUISA DEL PRIMER TRIMESTRE (11 a 14 semanas)
MARCADORES PARA REALIZAR ECOCARDIOGRAMA DOPPLER COLOR
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5. ARRITMIAS MÁS FRECUENTES EN LA MUJER QUE PLANEA UN EMBARAZO, DURANTE LA 
GESTACIÓN Y EL PUERPERIO. MANEJO Y TRATAMIENTO

Claudio Militello, Nicolás Vecchio

5.1 Introducción
Las arritmias cardíacas maternas pueden aumentar durante el embarazo, ya sea surgiendo de novo o debido 
a los cambios fisiológicos que se suceden durante  este. El aumento de tamaño de las cavidades cardíacas, las 
modificaciones hemodinámicas, los cambios en el tono simpático, así como el efecto de la progesterona, se con-
sideran los principales promotores.

Las arritmias más frecuentes durante el embarazo son las extra sístoles supraventriculares y ventriculares, 
y la taquicardia paroxística supraventricular, mientras que la incidencia de fibrilación auricular se encuentra en 
aumento dado por la mayor edad materna y la presencia de cardiopatías congénitas.

La nueva aparición de arritmias en una mujer embarazada con un corazón estructuralmente normal hace 
necesaria la búsqueda de una condición subyacente responsable de esta, como es la enfermedad tiroidea o la 
embolia pulmonar. Las bradiarritmias son más raras y pueden estar relacionadas con la compresión uterina, 
aumento del tono vagal o a una cardiopatía estructural.

 – Translucencia nucal> Pc 95 regurgitación tricuspídea o ductus venoso anómalo

 – Anomalía cromosómica confirmada por prueba genética

 – Marcadores de riesgo de preeclampsia

 I C

 I C

 III C

Marcador Clase Nivel

Pc: Percentilo.

PESQUISA DEL SEGUNDO TRIMESTRE (18 a 22 semanas)
MARCADORES PARA REALIZAR ECOCARDIOGRAMA DOPPLER COLOR

 – Anomalía detectada en la valoración del corazón fetal

 – Anomalía en otros órganos fetales, del líquido amniótico o placentaria

 I A

 IIa C

Marcador Clase Nivel
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5.2. Taquiarritmias
5.2.a. Arritmias supraventriculares en el embarazo:
Taquicardia paroxística supraventricular, fibrilación auricular, aleteo auricular y taquicardia auricular     
El embarazo incrementa la susceptibilidad de padecer diferentes arritmias. En aquellas pacientes con antece-
dentes arrítmicos, aumenta el riesgo de exacerbación de episodios, así como de refractariedad de estos. (1, 2)

Las taquicardias paroxísticas supraventriculares se producen con una frecuencia de 22-24/100 000 pacientes 
y suelen ser más frecuentes durante el último trimestre de gestación y periparto. (3) 

Debe considerarse que las indicaciones acerca del tratamiento con drogas antiarrítmicas durante el embarazo 
están generalmente limitadas al reporte de casos o pequeñas series.

El tratamiento agudo de las taquicardias paroxísticas supraventriculares se establece en relación con la 
repercusión hemodinámica que estas generen. En el caso de inestabilidad hemodinámica, está indicada la car-
dioversión eléctrica (CVE). En su defecto, las taquicardias inicialmente pueden intentar ser interrumpidas con 
las maniobras habituales. (4)

Cuando las maniobras vagales no son efectivas, la primera indicación farmacológica es la adenosina endovenosa 
con dosis de 6 mg; su uso se describió con hasta 24 mg (5, 6) Se considera el tratamiento indicado en las embara-
zadas, ya que tiene una vida media muy corta, menor de 10 s, y es probable que no pase a través de la placenta.

El uso de betabloqueantes y bloqueantes de los canales de calcio puede ser considerado en los raros casos en 
que la adenosina no sea eficiente. En este caso, la hipotensión es el efecto adverso más frecuente sin asociarse 
a hipoperfusión fetal.

La utilización de amiodarona endovenosa para interrumpir las crisis debe ser reservada para los casos en que 
otras terapias fueron inefectivas o estén contraindicadas (7) (Tabla 7)

TPSV

Con repecusión

hemodinámica

CVE

Sin repercusión

hemodinámica

Maniobras

vagales

Adenosina

Bloqueantes B1 o bloqueantes

de canales de calcio

Amiodarona

Tabla 7. Manejo de la TPSV
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El uso de drogas antiarrítmicas para la prevención de recurrencias de taquicardias paroxísticas supraventri-
culares durante el embarazo se reserva para los casos altamente sintomáticos o con inestabilidad hemodinámica.

El mayor riesgo relacionado con el uso de drogas antiarrítmicas se concentra sobre su potencial efecto adverso 
sobre el feto. Por lo tanto, en especial durante el primer trimestre de embarazo, el uso de drogas antiarrítmicas 
debería ser evitado de ser posible. (8)

La terapia de prevención de recurrencias de taquicardias paroxísticas supraventriculares, en ausencia de 
preexcitación, contempla el uso de betabloqueantes solos o en combinación con digoxina. (Tabla 8)

TPSV Prevención de
recurrencia

SIN
preexcitación

Bloqueantes B1
o verapamilo

CON

preexcitación

Flecainida o

propafenona

ABLACIÓN

EN CASOS

REFRACTARIOS

Tabla 8. Prevención de recurrencia de TPSV

Para el tratamiento prolongado el uso de betabloqueantes beta 1 selectivos (metoprolol, esmolol, bisoprolol) 
es preferido debido a su menor efecto sobre la relajación uterina. (9)

El atenolol parece asociarse a aumento del riesgo de bajo peso del recién nacido cuando se lo compara con 
metoprolol o propranolol. (10)

La digoxina es una droga con probada buena tolerancia para la madre y el feto. La fisiología del embarazo 
puede producir aumento en su aclaramiento (clearence) y biodisponibilidad, lo que tiene resultado un menor 
efecto en dosis habituales. (11, 12) Sin embargo, la medición de la concentración plasmática de digoxina duran-
te el embarazo puede estar falsamente elevada, por lo que la valoración del efecto de la droga debe basarse en 
parámetros clínicos. (13)

El verapamilo es considerado una droga segura y puede ser utilizado como alternativa en la prevención de 
recurrencias. (14)

En pacientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White está recomendado el uso de flecainida o propafenona. (15)
El sotalol parece ser una droga bastante segura, sin embargo, debido al riesgo de prolongación del intervalo 

QT y consecuente torsades de pointes se aconseja seguimiento electrocardiográfico. (16)
La amiodarona debe ser reservada para el caso de falla de otras drogas antiarrítmicas y se contraindica su uso 

prolongado. Las complicaciones más preocupantes son las disfunciones tiroideas, especialmente el hipotiroidismo 
neonatal y las anormalidades en el desarrollo neurológico. (17)

La fibrilación auricular se presenta en 27/100 000 embarazadas; suele ser más frecuente en mujeres de mayor 
edad y con cardiopatías.

La fibrilación auricular durante el embarazo está asociada con peor pronóstico materno y fetal. La mayoría 
de los episodios suelen presentarse después del primer trimestre de embarazo. (17)

El manejo de la fibrilación auricular en la embarazada suele ser similar a la de la población general.
En el caso de inestabilidad hemodinámica o existencia de riesgo para la madre o el feto, la cardioversión 

eléctrica está indicada.
El control del ritmo con reversión a ritmo sinusal suele ser la estrategia preferida. (18)
Se ha probado en embarazadas la utilidad de la ibutilida endovenosa para la reversión aguda del aleteo y la 

fibrilación auricular, sin embargo, no está disponible en nuestro país. (19)
Existe vasta experiencia con los antiarrítmicos de la clase IC (flecainida) o IA (quinidina) para la reversión 

de fibrilación auricular en embarazadas. (20, 21) Se aconseja su uso combinado con betabloqueantes ante la 
eventualidad de la conversión a aleteo auricular y conducción ventricular 1:1. (Figura 3)
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Para control de la frecuencia cardíaca en la fibrilación auricular se utilizan las drogas que actúan sobre el 
nódulo AV. En este caso, el uso de betabloqueantes es de primera elección y las alternativas son la digoxina o el 
verapamilo.

La estrategia de control de ritmo, que prevenga las recurrencias, parece ser la más adecuada durante el 
embarazo. Inicialmente se prefiere la utilización de un betabloqueante beta 1 selectivo. En el caso de recurren-
cia sintomática bajo el tratamiento con betabloqueantes, el uso de flecainida o sotalol debe ser considerado en 
aquellas mujeres sin cardiopatía estructural. (17)

El uso de amiodarona queda reservado a aquellos casos en que la arritmia amenace la vida o sea altamente 
sintomática y hubieran fallado otras drogas. (7)

El aleteo auricular es menos frecuente en la embarazada, 4/100 000 y es en general mal tolerado, sobre todo 
en pacientes con cardiopatía. Suele ser resistente a las drogas antiarrítmicas, tanto en lo que respecta al control 
de frecuencia como a la reversión, por lo que la cardioversión eléctrica parece ser la mejor opción (Figura 4)

La decisión de iniciar anticoagulación en las mujeres embarazadas con fibrilación auricular se basa en la 
valoración del riesgo embólico por el índice de CHAD2DS2-VASc en forma similar a la población general. (X, X) 
Sin embargo, debemos considerar que su uso específico en las embarazadas aún no está validado (véase sección 
correspondiente a anticoagulación en el embarazo).
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HEMODINÁMICA

CVE

SIN REPERCUSIÓN

HEMODINÁMICA

Bloqueantes

B1

Quinidina o

flecainida

Fig. 3.  Manejo de la crisis aguda en la fibrilación auricular durante el embarazo
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Fig. 4. Tratamiento según estrategia de manejo de la fibrilación auricular en la paciente embarazada
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5.2.b. Arritmia ventricular
Las extrasístoles aisladas son frecuentes durante el embarazo, con una prevalencia de hasta el 50%; habitualmente 
son benignas y asintomáticas. (1) El tratamiento de elección en pacientes sintomáticas incluye betabloqueantes 
o bloqueantes cálcicos.

La taquicardia ventricular (TV) es poco frecuente, con una incidencia del 1% según diversas series, y se asocia 
con un aumento significativo de la morbimortalidad materna y fetal. Habitualmente se presenta en contexto de 
cardiopatía estructural, canalopatías o trastornos metabólicos (24) (Figura 5).

La incidencia de TV varía según el tipo de cardiopatía y la clase funcional. La cardioversión eléctrica es 
segura y está indicada en caso de inestabilidad hemodinámica. En pacientes con TV estable, podría indicarse 
cardioversión farmacológica con lidocaína; al igual que para las arritmias supraventriculares la amiodarona se 
reserva para aquellos casos con TV refractaria donde fallen otras terapéuticas. (25) Se ha reportado la eficacia 
y seguridad de la ablación con mapeo electroanatómico en pacientes embarazadas con arritmias refractarias al 
tratamiento farmacológico. (26)

En todos los casos, la indicación de cardiodesfibrilador se considera solo para pacientes con elevado riesgo 
de muerte súbita. (27)
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Amiodarona

(casos

refractarios)

Fig. 5. Manejo de la taquicardia ventricular en pacientes embarazadas

5.2.b.a Síndrome QT largo
El riesgo de muerte súbita durante el embarazo no aumenta significativamente. Sin embargo, se describió un 
riesgo mayor en pacientes que no están recibiendo tratamiento antiarrítmico adecuado. (28, 30) Además, debido 
a los cambios fisiológicos que se producen en el puerperio, el riesgo de eventos arrítmicos graves se duplica, en 
particular en pacientes con el subtipo LQT2. (28)

En embarazadas con síndrome QT largo, el riesgo de arritmias es bajo; sin embargo, la mortalidad fetal au-
menta hasta 8 veces (29) Se recomienda, por lo tanto, el tratamiento con betabloqueantes durante el embarazo 
y el puerperio alejado. Es importante también monitorear el tratamiento farmacológico que la embarazada está 
recibiendo para evitar aquellos fármacos que prolongan el QT, por ejemplo, el tratamiento antiemético.
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5.2.b.b Síndrome de Brugada
La prevalencia en mujeres embarazadas es muy baja, por lo que la evidencia disponible es escasa. Un estudio en 
pacientes embarazadas con Brugada no encontró aumento significativo de muerte súbita durante el embarazo 
o el periparto. (30)

5.2.b.c TV catecolaminérgica
Es una canalopatía de baja prevalencia con una tasa de complicaciones durante el embarazo del 2%, sin diferen-
cias significativas con mujeres no embarazadas. Se recomienda el tratamiento con betabloqueantes durante el 
embarazo y el puerperio. Se ha demostrado la utilidad de la flecainida en caso de TV refractaria. (31)

5.2.b.d Displasia arritmogénica
La tasa de TV y de insuficiencia cardíaca reportada es del 13% y del 5%, respectivamente, sin diferencias signi-
ficativas con las mujeres no embarazadas. Se recomienda continuar tratamiento betabloqueante y monitoreo 
cardiológico durante el parto. (32) En caso de arritmia refractaria, es aceptable el tratamiento con amiodarona 
o la ablación mediante mapeo tridimensional.

A continuación se desarrolla un algoritmo de tratamiento de las arritmias ventriculares según la causa de la 
desencadena durante el embarazo (ver Figura 6)
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Fig. 6. Tratamiento de las arritmias ventriculares según la causa durante el embarazo

5.2.c Cardiopatía estructural
La incidencia de arritmias durante el embarazo se asocia con peor clase funcional y menor fracción de eyección. 
La clase funcional previa al embarazo es un marcador de riesgo para insuficiencia cardíaca y arritmias ventri-
culares complejas. (33)

De acuerdo a un estudio publicado con 3000 embarazos con cardiopatía estructural, la incidencia de TV as-
ciende hasta el 1,4%, especialmente durante el tercer trimestre. (26) La incidencia de cardiopatía isquémica es 
poco frecuente. En pacientes con cardiopatía hipertrófica, la mortalidad materna es baja. El tratamiento suge-
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rido es el recomendado en el consenso específico, y de acuerdo con el cálculo del riesgo de muerte súbita según 
el puntaje (score) validado. 

Cuando se realiza diagnóstico de disfunción ventricular sin antecedentes de cardiopatía previa debe descar-
tarse la miocardiopatía periparto, que se produce más frecuentemente en pacientes con edad avanzada, embarazo 
múltiple o preeclampsia. En estos casos, la incidencia de TV aumenta hasta el 4,5%. (34) El tratamiento consiste 
en betabloqueantes, ablación con mapeo tridimensional e implante de cardiodesfibrilador como prevención pri-
maria o secundaria. (35)

5.2.d Cardioversión eléctrica en el embarazo
La cardioversión eléctrica es segura durante cualquier trimestre del embarazo. No se ha descripto compromiso 
en el flujo sanguíneo ni inducción de arritmias fetales (36, 37)

La cardioversión eléctrica es la primera elección cuando la arritmia genera inestabilidad hemodinámica 
materno/fetal.

Las paletas/electrodos deben ser colocadas de manera tal que la trayectoria de la energía curse alejada del 
útero. La dosis de energía liberada es la misma que para las pacientes no embarazadas. (38, 39) En condiciones 
ideales, debería realizarse monitoreo fetal antes e inmediatamente después de la cardioversión (40) (Figura 7)
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Fig. 7. Cardioversión eléctrica en la paciente embarazada

5.2.e Ablación mediante catéter
Diversos estudios han reportado la eficacia y seguridad durante el embarazo para el tratamiento de arritmias 
cardíacas recurrentes y refractarias al tratamiento farmacológico. (41) De ser posible, debería posponerse la indi-
cación para el segundo trimestre. La técnica debería limitar la exposición a rayos X y complementar y reemplazar 
en la medida de lo posible con técnicas de mapeo tridimensional y ecografía intracardíaca. (28)

En un estudio de 156 pacientes embarazadas con arritmia sostenida, 28 se realizaron ablación tridimensio-
nal sin fluoroscopia. No se reportaron complicaciones y en el seguimiento todas las pacientes tuvieron parto sin 
complicaciones y se encontraban libres de arritmia. (42)

5.3. Bradiarritmias     
Las bradiarritmias son poco frecuentes durante el embarazo, ya que habitualmente los cambios fisiológicos de 
la gestación aumentan la frecuencia promedio. (43, 44) De diagnosticarse, se deben descartar causas secunda-
rias como tratamiento farmacológico. Las causas primarias más frecuentes son los trastornos de conducción y 
la enfermedad del nodo sinusal. La incidencia aumenta en pacientes con cardiopatía previa y habitualmente 
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se encuentra presente antes del embarazo. Incluso si se realiza diagnóstico de novo, posiblemente se deba a la 
progresión de un trastorno previo. (45) Por lo tanto, se recomienda realizar ECG, doppler cardíaco y ergometría 
en pacientes con cardiopatía que están en planificación familiar. (4)

En ausencia de cardiopatía, la bradicardia suele cursar asintomática y sin necesidad de medidas de soporte 
adicionales.

La evaluación inicial incluye el interrogatorio sobre antecedentes personales de cardiopatía, antecedentes 
obstétricos y familiares de cardiopatía y muerte súbita. Se debe interrogar sobre síntomas, como palpitaciones, 
mareos o síncope, en especial si se producen durante el ejercicio o bajo estrés. La incidencia de síncope en emba-
razadas es del 1%-4%, donde las bradiarritmias son una causa poco frecuente. (46, 47) El hallazgo de múltiples 
episodios sincopales, en especial durante el primer trimestre, es un factor de riesgo para complicaciones durante 
el embarazo y de arritmia cardíaca y síncope en el posparto. (51)

Además del tratamiento con betabloqueantes (vía oral o en gotas oftálmicas) o calcio-antagonistas, otras 
drogas que pueden causar bradicardia son los antiarrítmicos, opioides, antihistamínicos (más comúnmente de 
primera generación), antidepresivos o anticonvulsivantes. El análisis de laboratorio podrá ser de utilidad bus-
cando alteraciones del medio interno o de la función tiroidea.

En todas las pacientes, se deberá realizar un electrocardiograma para confirmar la frecuencia cardíaca y 
buscar alteraciones, como intervalo PR prolongado, cambios en la duración y morfología del QRS, intervalo QT 
prolongado, bloqueos de rama o de la conducción AV o trastornos de la repolarización, entre otros. El Holter 
ECG será de utilidad para correlacionar síntomas y poner en evidencia trastornos de la conducción paroxísticos.

Ante el hallazgo de cualquier arritmia es importante realizar un doppler cardíaco para evaluar la presencia 
de cardiopatías asociadas.

Finalmente, ante la persistencia de síntomas, principalmente síncope sin causa, se ha reportado la efectividad 
del Holter implantable para aumentar el rédito diagnóstico (48) (Figura 8)
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5.3.a Enfermedad del nodo sinusal
La bradicardia por disfunción sinusal es poco frecuente. Inicialmente se debe descartar causa farmacológica. Se 
describió bradicardia sinusal en el síndrome de hipotensión supina, relacionada con la disminución de la precarga 
de la aurícula derecha por compresión de la vena cava inferior. El tratamiento de la hipotensión supina consiste 
en la rotación de la madre hacia el decúbito lateral izquierdo. (49)

En pacientes persistentemente sintomáticas deberá evaluarse la necesidad del implante de un marcapasos 
bicameral. (50)

5.3.b Bloqueo auriculoventricular     
El bloqueo auriculoventricular (BAV) completo puede ser congénito o adquirido. Cuando es congénito, se relaciona 
con la afección materna con el lupus eritematoso materno. (51) Con frecuencia, el pronóstico del BAV congénito 
durante el embarazo es favorable, más aún si el escape es angosto. En pacientes sintomáticas, el tratamiento de 
elección es el implante de marcapasos.

En caso de BAV adquirido, la causa puede ser degenerativa o más frecuentemente en pacientes jóvenes, 
secundaria a una cardiopatía preexistente. Aunque no todos los pacientes con BAV requieren un marcapasos, 
la indicación debe ser reevaluada en caso de planificación familiar, para evitar la exposición a rayos X durante 
el embarazo.

5.3.c Manejo de la paciente sin marcapasos
La indicación de marcapasos en pacientes persistentemente sintomáticas ha sido bien establecida. Las pacien-
tes asintomáticas frecuentemente permanecen estables durante todo el embarazo (52) Sin embargo, podrían 
presentar síntomas debido a una insuficiencia cronotrópica. De comenzar los síntomas en el primer o segundo 
trimestre, se indica el implante de marcapasos definitivo. En caso de presentar los síntomas en las semanas fi-
nales del embarazo, puede considerarse la estimulación con marcapasos transitorio durante el parto y reevaluar 
posteriormente la necesidad de marcapasos definitivo. (56)

5.4. Marcapasos
La necesidad de marcapasos en la enfermedad del nodo sinusal es poco frecuente. Aunque no existe consenso 
sobre la frecuencia cardíaca adecuada, diversos autores recomiendan aumentar la frecuencia mínima a 80 lpm 
durante el segundo trimestre y a 100 lpm durante el trabajo de parte, y disminuirla a 80 lpm durante el puerpe-
rio. Igualmente, es recomendable implantar un dispositivo con sensor de respuesta en frecuencia. (53) Existen 
diversos sensores para aumentar la frecuencia cardíaca que se ajustará a la demanda durante el embarazo y que 
dependerá de otros factores, como embarazo gemelar, cardiopatía asociada o síntomas recurrentes. Ajustar los 
sensores puede llevar varios intentos de prueba-error hasta encontrar la configuración más confortable. El sensor 
gatillado por volumen minuto respiratorio es el más útil, en especial en el tercer trimestre y durante el parto. (54)

En el caso de marcapasos por BAV, la respuesta en frecuencia pierde relevancia ya que la función sinusal suele 
estar conservada. Sin embargo, la tasa de estimulación ventricular elevada puede causar insuficiencia cardiaca, 
especialmente en pacientes con cardiopatía asociada. Se recomienda por lo tanto repetir el doppler cardíaco en 
cada trimestre para detectar caída de la fracción de eyección (55). Aunque aún existe poca evidencia, la opción 
de un marcapasos con estimulación fisiológica (hisiana) se presenta como una solución en pacientes con elevada 
tasa de estimulación ventricular. La indicación de estimulación ventricular izquierda a través del seno coronario 
deberá ser evaluada previa al embarazo para evitar la elevada exposición a rayos X que demanda el implante de 
dicho catéter. Recientemente se han publicado casos exitosos de implante de marcapasos sin radioscopia, guiado 
bajo mapeo electroanatómico. (56) (Figura 9)

La indicación de un cardiodesfibrilador (CDI) deberá ser evaluada en la planificación familiar de acuerdo con 
las guías de prevención de muerte súbita. El implante durante el embarazo es factible y no representa mayores 
riesgos. Se recomienda un dispositivo unicameral y de ser posible luego de las 8 semanas de gestación.

Se recomienda la interrogación rutinaria de los dispositivos descriptos antes del trabajo de parto. (Figura 10)
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         Tratamiento agudo de las taquicardias supraventriculares

 – Cardioversión eléctrica ante la presencia de inestabilidad hemodinámica o arritmia preexcitada.

 – Maniobras vagales como primera opción de intento de reversión.

 – Adenosina como primera opción farmacológica para la reversión.

 – Metoprolol o propanolol endovenosos son una alternativa razonable como la adenosina es inefectiva 

o esté contraindicada.

 – Verapamilo endovenoso es una alternativa razonable para la reversión cuando la adenosina es 

inefectiva o este contraindicada.

 – Amiodarona endovenosa puede ser considerada para el tratamiento agudo cuando otras terapias 

fueran inefectivas o estuvieran contraindicadas.

 Prevención de recurrencias de taquicardias supraventriculares

 – Evitar drogas antiarrítmicas en la medida de lo posible en el primer trimestre de embarazo.

 – Los bloqueantes beta-1 selectivos o verapamilo deben ser considerados para prevención de recu-

rrencias (excepto en pacientes con sme. de WPW).

 – La flecainida o propafenona deberían ser consideradas para la prevención de recurrencias en 

pacientes con sme. de WPW.

 –  La amiodarona no está recomendada para su uso crónico.

 – Ablación con mapeo electroanatómico debe ser considerada en centros con experiencia para el 

tratamiento de pacientes refractarias al tratamiento farmacológico.

 Tratamiento agudo de fibrilación auricular / aleteo auricular / taquicardia auricular

 – La ibutilida está indicada para la reversión de aleteo o fibrilación auricular en pacientes con corazón 

estructuralmente sano.

 – La flecainida/propafenona/quinidina están indicadas para la reversión de aleteo o fibrilación auri-

cular en pacientes con corazón estructuralmente sano.

 – Bloqueantes beta-1 selectivos están indicados para control de frecuencia en fibrilación, aleteo 

auricular o taquicardia auricular.

 – La digoxina o el verapamilo pueden ser considerados para control de respuesta ventricular en lugar 

de los beta bloqueantes.

 Prevención de recurrencias de fibrilación/aleteo auricular o taquicardias auriculares

 – Bloqueantes beta-1 selectivos están indicados para prevención de recurrencias de fibrilación auricular.

 – La flecainida/propafenona/sotalol están indicados para la prevención de recurrencia de fibrilación 

auricular cuando los betabloqueantes no son efectivos.

 Manejo de las taquiarritmias ventriculares

 – Los bloqueantes B1 están indicados durante el embarazo, el parto y el puerperio, en pacientes 

con síndrome de QT largo o taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica.

 – El sotalol o la flecainida pueden ser consideradas en pacientes con taquicardia ventricular idiopática 

refractaria al tratamiento farmacológico inicial.

 – El cardiodesfibrilador implantable (CDI) está indicado antes de la gestación. Si su indicación surgiera 

durante el embarazo, se recomienda el implante luego de la 8va. semana de gesta, utilizando guía 

ecocardiográfica o con mapeo tridimensional.

 – La ablación con mapeo electroanatómico debe ser considerada en centros con experiencia para 

el tratamiento de pacientes refractarios a tratamiento farmacológico.

 Tratamiento de las bradiarritmias

 – El implante de marcapasos guiado por ecografía card     íaca o mapeo tridimensional (principalmente 

antes de la semana 8 de gestación) está recomendado en pacientes con bloqueo AV completo 

sintomático.
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6. CARDIOMIOPATÍAS E INSUFICIENCIA CARDÍACA EN EL EMBARAZO

Camila Correa Sadouet, Vanesa Gregorieti, Analía Aquieri

A. Insuficiencia cardíaca
6.A.1 Introducción
El número de mujeres en edad fértil con enfermedades del corazón que inician un embarazo, está en aumento. 
La mayor supervivencia de pacientes con cardiopatías congénitas que llegan a la edad gestacional, la gestación 
en edades más avanzadas y el incremento en los factores de riesgo cardiovascular en la mujer (obesidad, diabetes, 
sedentarismo, hipertensión arterial), explican esta tendencia y como consecuencia el riesgo de complicaciones 
tanto maternas como fetales se incrementa significativamente. La insuficiencia cardíaca (IC) es una de ellas.

6.A.2 Tratamiento de las pacientes con cardiopatías
Las enfermedades cardíacas pueden tener distintos orígenes, pueden desarrollarse de forma aguda o crónica, 
conocerse antes del embarazo o ponerse de manifiesto durante este. (1)

Para ello es necesario realizar la consulta pregestacional en todas las pacientes que planifican una gestación 
y muy especialmente en aquellas con enfermedad cardíaca conocida. (ver Figura 10)

Fig. 10. Consulta pregestacional en una paciente con cardiopatía
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Las causas más frecuentes de insuficiencia cardíaca durante el embarazo son las cardiopatías congénitas, las 
enfermedades valvulares, las miocardiopatías y eventualmente la enfermedad coronaria.

El tratamiento de estas pacientes debe estar a cargo de un equipo interdisciplinario, preferentemente desde 
la planificación de la concepción, hasta el posparto alejado, dado que el riesgo de complicaciones es elevado.

El equipo interdisciplinario debe ser capaz de ofrecerle a la mujer embarazada la contención, seguimiento y 
atención en un centro asistencial que pueda dar respuesta a sus necesidades tanto diagnosticas como terapéuticas.

Se remarca la necesidad de utilizar la escala de riesgo de la OMS modificada asociada a la evaluación de los 
factores de riesgo cardiovasculares convencionales (hipertensión arterial, diabetes, dislipemia, tabaquismo, 
obesidad, sedentarismo) y los no convencionales (antecedentes de preeclampsia en embarazo previo, diabetes 
gestacional, menarca precoz, enfermedades reumatológicas), como también la edad de la paciente, la clase funcio-
nal, la presencia de un dispositivo, como marcapasos o cardiodesfibrilador, para estimar el riesgo cardiovascular 
global. Esto se realizará antes de la gestación y periódicamente durante el embarazo.

Las complicaciones maternas más frecuentes son el parto pretérmino, las arritmias, los eventos tromboem-
bólicos y la muerte. Las complicaciones fetales son la prematuridad, pequeño para la edad gestacional, distrés 
respiratorio y muerte fetal o neonatal.

6.A.3 Manejo de la insuficiencia cardíaca aguda en el embarazo
Al realizar el diagnóstico de IC en una paciente embarazada, rápidamente su manejo se continuará en una unidad 
de cuidados intensivos.

Es necesario evaluar la salud materna y la fetal de forma continua.
Los estudios iniciales por realizar son electrocardiograma, laboratorio con función renal, hepatograma, he-

mograma, glucemia, acido úrico, recuentos de plaquetas, BNP o proBNP y tropinina, un ecocardiograma para 
evaluar la función ventricular izquierda, derecha y la existencia de valvulopatías u otras cardiopatías. A su vez, 
un ecodoppler fetal para evaluar su vitalidad.

El tratamiento farmacológico estará apuntado a estabilizar hemodinámicamente a la madre y, de esta forma, 
lograr posponer la finalización del embarazo para evitar la prematuridad y el resto de las complicaciones fetales 
y neonatales.

Si la paciente se encuentra en shock cardiogénico o con un cuadro de IC grave, se iniciarán vasopresores o 
inotrópicos (levosimendán), y se utilizará soporte circulatorio mecánico si fuera necesario. La finalización del 
embarazo se realizará mediante una cesárea de urgencia.

Fig. 11. Drogas para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca contraindicadas y 
no contraindicadas durante el embarazo y la lactancia. 
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Si la paciente se presenta estable hemodinámicamente, el manejo es similar a las pacientes no embarazadas; 
se evita el uso de fármacos que se encuentran contraindicados durante el embarazo como los inhibidores de la 
enzima de conversión (IECA), los antagonistas de los receptores de la angiotensina (ARA II), los inhibidores del 
receptor de angiotensina-neprilisina (ARNI) y los bloqueantes de los receptores mineralocorticoides. (ver Figura 11)

Los diuréticos de asa pueden ser usados en pacientes con signos de congestión pulmonar y sobrecarga hídrica, 
siempre monitoreando la salud fetal y preservando el flujo uteroplacentario (no se recomiendan descensos de 
presión arterial por debajo de 110/70 mmHg). (ver Figura 12)

Ante la sospecha de miocardiopatía periparto (MCPP), se debe considerar el tratamiento con bromocriptina, 
como también la anticoagulación. Ver descripción completa del tratamiento de la MCPP.

6.B. Miocardiopatía periparto
6.B.1 Introducción
La etiología de las miocardiopatías que se producen de novo asociadas con el embarazo es diversa.  Son enfer-
medades poco frecuentes, pero con potenciales complicaciones graves que contribuyen a la morbimortalidad del 
binomio materno fetal durante el embarazo, en el puerperio inmediato y hasta meses después. (2)

La MCPP debe diferenciarse de otras causas de insuficiencia cardíaca (IC) y plantea grandes interrogantes 
en relación con su diagnóstico y tratamiento. El registro internacional de MCPP, ESC EORP (EURObservatio-
nal Research Programme PPCM Registry), ha reclutado a más de 750 pacientes y es el conjunto de datos más 
grande sobre esta patología (3)

La MCPP es una forma de IC no isquémica que se presenta hacia el final del embarazo o primeras semanas 
del puerperio. No está claro el porcentaje en que la MCPP persiste dando un cuadro de IC crónica, ya que muchas 
pacientes presentan síntomas que pueden confundirse con hallazgos del embarazo y permanec en sin diagnóstico 
hasta meses o años después.

La presentación clínica de la IC aguda debida a MCPP es heterogénea, desde signos y síntomas sutiles hasta 
cuadros de IC aguda grave, edema pulmonar o shock cardiogénico. El curso puede agravarse por la persistencia 
de la disfunción ventricular, arritmias o la formación de trombos con sus complicaciones cardioembólicas. (5, 6). 
Si bien los datos son escasos, resumimos el conocimiento actual sobre la fisiopatología y las mejores prácticas 
clínicas en el manejo de pacientes con MCPP.

Fig. 12. Algoritmo de manejo de la insuficiencia aguda en el embarazo 
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6.A.2 Definición
Se define como IC con función sistólica del ventrículo izquierdo reducida (FSVI < 45%.) con dilatación del ven-
trículo izquierdo (VI) o sin esta principalmente hacia el final del embarazo o hasta los primeros seis meses del 
puerperio en una mujer sin otra causa conocida de IC y cuyo diagnóstico sigue siendo de exclusión, dado que no 
existen pruebas específicas para su confirmación. (4)

6.A.3 Epidemiología
La incidencia difiere según el origen étnico/racial y llega a ser una patología endémica en Haití y Nigeria con 
incidencias de 1/299 y 1/100 embarazos, respectivamente, y con incidencias muy bajas en regiones con predomi-
nio de mujeres caucásicas. (5) Las mujeres africanas y afroamericanas tienen más riesgo de sufrirla, lo hacen a 
edades más tempranas, con presentaciones más tardías durante el posparto y con mayor persistencia de deterioro 
en la FSVI. (6)

Otros factores predisponentes incluyen la preeclampsia, la edad materna, las gestas múltiples, la malnutrición, 
el tabaquismo, la diabetes mellitus, la hipertensión arterial y el uso prolongado de tocolíticos betaagonistas en 
el embarazo.

6.A.4 Fisiopatología
La etiología sigue siendo incierta. Dentro de las causas probables se incluyen la predisposición genética, niveles bajos 
de selenio, infecciones virales, citoquinas activadas por estrés, inflamación, reacción autoinmune, respuesta pato-
lógica al estrés hemodinámico, estrés oxidativo desequilibrado e inducción de factores antiangiogénicos sistémicos.

La teoría más aceptada actualmente propone un modelo que incluye un fenómeno de «doble impacto». El 
primer mecanismo implica el desequilibrio antiangiogénico sistémico mediado por el factor tiros ín quinasa símil 
1 (sFlt1). El segundo mecanismo conlleva una predisposición del huésped a tener disminuidas sus defensas proan-
giogénicas en el ámbito cardíaco relacionados con el factor de transcripción 3 (STAT 3) y la prolactina. (2, 7, 8)

Hacia el final del embarazo la placenta genera una elevación en la secreción del sFlt 1. Este factor actúa 
inhibiendo al factor de crecimiento placentario (VEGF) y posee un reconocido poder antiangiogénico. Niveles 
elevados de sFlt1 se observan en condiciones patológicas como la preeclampsia. Existe evidencia que respalda la 
asociación entre la preeclampsia y la MCPP. En el registro IPAC (Investigation In Pregnancy Associated Cardiom-
yopathy), las concentraciones elevadas de sFlt1 se correlacionaron con síntomas más graves de IC y peor evolución 
clínica. La multiparidad y los embarazos gemelares son situaciones fisiológicas de exposición recurrente y en 
dosis elevadas del sFlt1 y ambos son factores de riesgo para MCPP incluso en ausencia de preeclampsia. (8-10)

El segundo mecanismo es la cascada del estrés oxidativo regulado por mecanismos de defensa dependientes 
del STAT-3 y su efector que regulan el estrés oxidativo en el miocito cardíaco. La expresión inadecuada de esta 
enzima aumenta los niveles de radicales libres y la catepsina D. La prolactina es clivada por la catepsina D. La 
prolactina tiene acción proangiogénica, pero bajo la acción de la catepsina D se convierte en un subfragmento 
de 16 Kda con función antiangiogénica y proapoptótica. (10)

Las terapias proangiogénicas rescatan el fenotipo de IC en modelos experimentales abonando el concepto de 
que la MCPP es una enfermedad vascular donde predomina un ambiente antiangiogénico. (2)

5. Aspectos genéticos
La miocardiopatía dilatada de transmisión genética puede manifestarse durante la edad adulta temprana y puede 
ser difícil distinguirla de la MCPP. Alrededor del 15%-20% de las pacientes con IC periparto portan mutaciones 
conocidas por inducir miocardiopatías en genes como la titina, la cadena pesada de la beta miosina, la proteína C de 
unión a la miosina (MYBPC3), lámina A/C o subunidad alfa 5 del canal dependiente de voltaje de sodio (SCN5A).

Una teoría implicaría que mujeres con gen positivo y fenotipo negativo sin síntomas clínicos previos, el estrés 
fisiológico del embarazo y el parto podría desenmascarar una MCD oculta. (11)

6. Diagnóstico
Se debe tener un alto índice de sospecha y buscar signos de IC congestiva. La disnea y los edemas en miembros 
inferiores son hallazgos frecuentes en las embarazadas, mientras que la presencia de crepitantes pulmonares, 
hemoptisis, disnea progresiva asociada a tos y ortopnea o disnea paroxística nocturna deben jerarquizarse, dado 
que no son signos y síntomas asociados al embarazo.

No existe un patrón de ECG específico, pero lo más frecuente de observar es la presencia de ondas T negati-
vas. La prolongación del intervalo QT corregido y la taquicardia sinusal son predictores independientes de mal 
pronóstico.

Los niveles de péptido natriurético cerebral (BNP) y pro-BNP N-terminal no cambian significativamente 
durante el embarazo normal y pueden estar levemente elevados en la PE; pero suelen estar marcadamente 
elevados en la MCPP. Las concentraciones de troponina sérica medidas al inicio pueden predecir la disfunción 
persistente del VI después de 6 meses. (9)
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El ecocardiograma Doppler es el método complementario de elección. Se debe realizar lo antes posible dado que 
permite confirmar el diagnóstico, así como evaluar la función ventricular derecha, la presencia de insuficiencias 
valvulares, de hipertensión pulmonar o de trombos intracavitarios.

La resonancia magnética cardíaca proporciona información más precisa de la estructura y la FSVI; sin embar-
go, la administración de gadolinio está contraindicada en el embarazo y requiere de una paciente clínicamente 
compensada.

La biopsia endomiocárdica se usa para excluir miocarditis aguda, miocarditis autoinmune rara o enfermedades 
por depósito sin embargo no está recomendada de rutina en pacientes con sospecha de MCPP.

Los principales diagnósticos diferenciales son la miocarditis, el síndrome de tako-tsubo, la preeclampsia grave 
y la miocardiopatía preexistente. (4)

7. Tratamiento
Durante el cuadro agudo y en pacientes con compromiso cardiopulmonar leve los diuréticos son el tratamiento 
de primera línea y deben ser utilizados con precaución ya que pueden alterar la perfusión placentaria. En la em-
barazada, el uso de IECA, ARA II, ARNI y antagonistas de mineralocorticoides están contraindicados, mientras 
que se permite el uso de la hidralazina, la nitroglicerina y el nitroprusiato (este último con mayor precaución). 
Los betabloqueantes están permitidos y se reservan para pacientes estables.

En pacientes con signos de compromiso grave o parámetros de shock cardiogénico se requerirá de un centro 
de alta complejidad donde estén disponibles equipos de soporte circulatorio mecánico, dispositivos de asistencia 
ventricular y un equipo de trasplantes. Estos cuadros se caracterizan por inestabilidad hemodinámica, distrés 
respiratorio o signos de hipoperfusión tisular.

El tratamiento debe garantizar:
a) Optimizar la precarga de acuerdo con la presentación clínica.
b) Lograr la estabilidad hemodinámica con inotrópicos o vasopresores de ser necesarios.
c) Mantener una adecuada oxigenación evaluando, si fuese necesario, el requerimiento de ventilación mecánica 

no invasiva o intubación orotraqueal.
d) Finalización del embarazo si la presentación se da en una mujer aún embarazada.
e) El uso de bromocriptina.

En cuanto a la elección del inotrópico, existen estudios experimentales que sugieren resultados menos favo-
rables con la dobutamina, por lo cual el levosimendán es el recomendado dado que no incrementa el consumo 
de oxígeno. (4)

El momento y el modo de finalización del embarazo deberá ser coordinado por un equipo de expertos en 
obstetricia, cardiología, medicina materno-fetal, anestesiología y neonatología. Las pacientes estables podrían 
desarrollar un parto vaginal a menos que existan razones obstétricas para contraindicarlo, siempre recordando 
que la cesárea se asocia con una mayor incidencia de hemorragias y complicaciones tromboembólicas, así como se 
asocia con un aumento de la precarga debido a la expansión de volumen que se realiza para evitar la hipotensión 
que conlleva la anestesia propia de la cesárea. Las pacientes inestables pueden beneficiarse de la optimización 
hemodinámica invasiva. En el puerperio inmediato, la eliminación de la compresión de la vena cava inferior, las 
contracciones uterinas y la reabsorción de líquidos contribuyen a un aumento del retorno venoso.

Como tratamiento específico de la MCPP debemos considerar el uso de bromocriptina, un agonista dopami-
nérgico que inhibe la secreción de prolactina. Estudios pequeños han demostrado su beneficio, ya que favorecen 
la recuperación de la FSVI. La dosis y forma de administración dependen del grado de compromiso materno. En 
cuadros leves que no requieren manejo en unidad coronaria y con FSVI >25% la dosis de bromocriptina sugerida 
es 2,5 mg una vez al día por 7 d. En pacientes con FSVI <25% o disfunción del ventrículo derecho, o shock car-
diogénico o tratamiento en unidad coronaria, se recomienda una dosis de bromocriptina de 2,5 mg cada 12 horas 
por 14 d, seguido de 42 d con una dosis de 2,5 mg/d. En pacientes con shock cardiogénico con requerimiento de 
ventilación mecánica o asistencia circulatoria mecánica la recomendación indica comenzar con bromocriptina 
2,5 mg c/12 h, aumentar hasta un máximo de 10-20 mg/de ir controlando los niveles de prolactina sérica hasta 
lograr la supresión exitosa. Se han descrito eventos tromboembólicos durante la administración de este fármaco, 
por lo que debe considerarse al menos la anticoagulación profiláctica con heparina durante su utilización (9) y 
se recomienda continuar con anticoagulación profiláctica en caso de FSVI ≤35% debido a la alta tasa de trom-
boembolismo arterial y venoso (7% en los primeros 30 d después del parto). (3) En la Argentina, no contamos con 
bromocriptina y se está estudiando el uso de cabergolina de forma experimental con resultados prometedores.

La terapia estándar de la IC en pacientes con mejoría de la FSVI se debe mantener al menos por un año luego 
de lograr la recuperación miocárdica, expresada en las dimensiones y función sistólica del ventrículo izquierdo. 
El tratamiento de aquellas pacientes que presentan deterioro en la función ventricular es el recomendado para 
la población general.
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El trasplante cardíaco se considera en pacientes en quienes no se ha logrado la recuperación en 6-12 meses a 
pesar del soporte circulatorio mecánico o quienes no tienen acceso a estos dispositivos. Los resultados postras-
plantes son peores en relación con pacientes con otras etiologías, dado que presentan mayor tasa de fracaso del 
injerto y muerte postrasplante producto de una mayor alosensibilización y una mayor agudeza previa al trasplante.

Con respecto a la prevención de muerte súbita, el dilema de salir de la indicación habitual del implante de un 
cardiodesfibrilador radica en la potencial recuperación completa de la FSVI, observada hasta en un 50% de los casos 
pasados los 6 meses. Sin embargo, las consecuencias pueden ser fatales. Es por esta razón que la decisión debe 
ser meticulosamente valorada. Un análisis de 9 841 hospitalizaciones con diagnóstico primario de MCPP reveló 
que hasta el 18,7% tenía algún tipo de arritmia; de ellos, el 4,2% tenía taquicardia ventricular, el 1% fibrilación 
ventricular y el 2,2% un paro cardíaco. (11) En la actualidad, el uso del chaleco desfibrilador externo se presenta 
como una alternativa en este grupo de pacientes. En pacientes en quienes a pesar del tratamiento médico óptimo 
en los 3-6 meses, no se ha logrado la recuperación de la FSVI, el implante definitivo del CDI estaría indicado.

8. Recurrencia
La evidencia sugiere fuertemente que las mujeres que han presentado un episodio de MCPP tienen un riesgo 
elevado de recurrencia en una gesta ulterior y este es mayor en aquellas que presentan una FSVI deteriorada 
como secuela de la MCPP. En este grupo de pacientes, el riesgo alcanza el 50%, con un elevado riesgo de morbi-
mortalidad y mayor riesgo de parto prematuro y de aborto espontáneo. La clasificación para establecer el riesgo 
cardiovascular en la mujer embarazada de la Organización Mundial de la Salud (OMS) modificada indica que 
las mujeres con antecedentes de MCPP y disfunción ventricular se engloban en la categoría de mayor riesgo, 
donde el embarazo está contraindicado.

La recuperación completa de la FSVI luego de un episodio de MCPP es de mejor pronóstico y el riesgo de 
sufrir una recaída en este caso, es de alrededor del 20%. Ante el antecedente de una MCPP es primordial la con-
sejería y el asesoramiento preconcepcional, así como el seguimiento y monitoreo cercano del binomio madre-hijo 
durante el embarazo por un equipo multidisciplinario que incluya referentes en cardioobstetricia en conjunto 
con el servicio de medicina materno-fetal. (13, 14)

     – Realizar la consulta pregestacional en toda paciente que se conozca portadora de una cardiopatía, 

que presente antecedente de MCPP en embarazo anterior o presenta síntomas sospechosos de 

insuficiencia cardíaca

 – Realizar ECG, ecocardiograma, prueba de esfuerzo, RxTx, laboratorio con péptidos natriuréticos 

previos al embarazo

 – Evaluar la necesidad de realizar un procedimiento percutáneo o quirúrgico previo al embarazo 

según la cardiopatía

 – Evaluar siempre la salud materna y fetal 

 – Si hay descompensación hemodinámica por IC grave o shock cardiogénico, finalizar el embarazo

 – Si NO hay descompensación hemodinámica, y hay viabilidad fetal, considerar finalizar el embarazo

 – Si NO hay descompensación hemodinámica, y NO hay viabilidad fetal, considerar continuar con 

el embarazo

 – Se recomienda tratar a las mujeres con IC durante el embarazo según la guía vigente para pacientes 

no embarazadas, y respetar las contraindicaciones para algunos fármacos durante el embarazo 

(IECA, ARAII, ARNI)

 – Puede utilizarse diuréticos de asa, nitritos, hidralazina, betabloqueantes

 – El ecocardiograma Doppler es el método complementario de elección para el diagnóstico de MCPP

 – El tratamiento con bromocriptina debe acompañarse de anticoagulación profiláctica (o terapéutica)

 – No se recomienda un nuevo embarazo de una mujer con MCPP si no se normaliza la FEVI

 – No se recomienda el uso de IECA, ARA II, ARNI en la paciente que está cursando un embarazo

 I C

 I C

 I C

 I C

 I C

 II C

 I C

 I B

 IIa C

 I B

 IIa  C

 III C

 III C

Recomendación Clase Nivel
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7. ENFERMEDAD DE CHAGAS Y EMBARAZO

Roberto Agüero, Silvia Repetto, Augusto Atienza, Marcelo Benasi

7.1. Introducción
Según datos oficiales de la Organización Mundial de la Salud (OMS), en Latinoamérica existen sesenta millones 
de habitantes en riesgo de padecer la enfermedad de Chagas-Mazza. (1)

En Argentina, según cifras oficiales, hay siete millones de personas en riesgo de padecer la enfermedad por 
sus condiciones de vida. Existen entre 1,5 y 2 millones de infectados, y entre 350 000 y 500 000 pacientes que 
sufren de cardiopatía chagásica. Estudios sobre la infección en embarazadas muestran que la prevalencia en 
Argentina en maternidades públicas oscila entre el 1% y el 13%. (2)

Este capítulo tendrá por objetivo el manejo de la enfermedad en la mujer embarazada, la prevención y el 
manejo de la infección neonatal.

7.2. Parásito, vector y mecanismos de transmisión
La enfermedad de Chagas es una zoonosis trasmitida por los vectores de la subfamilia Triatominiae. La principal 
especie antropofílica transmisora de Sudamérica es la especie Triatoma infestans (vinchuca). Los hospederos 
definitivos son los vertebrados mamíferos. (3)

La forma más frecuente de trasmisión es la vectorial. También pueden ingresar por vía oral (mucosa oral) 
cuando se ingieren alimentos contaminados con tripomastigotes metacíclicos. (4)

Cuando el triatomneo se alimenta de un mamífero infectado, ingiere los tripomastigotes sanguíneos. Dentro 
del intestino medio, los parásitos se diferencian a epimastigotes y se multiplican. El ciclo se completa cuando 
estos se diferencian de nuevo a tripomastigotes metacíclicos y pueden así infectar a un nuevo hospedero definitivo 
cuando la vinchuca defeca sobre él.(5)
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Las vías de transmisión no vectoriales son las siguientes: (6)
a) Transmisión de la madre infectada a su hijo durante el embarazo (transmisión vertical).
b) Transfusión de sangre de donante infectado.
c) Trasplante de órganos (donante infectado).
d) Ingesta de parásitos, principalmente por consumo de alimentos contaminados con heces del vector (aún no 

se han demostrado casos por esta vía en nuestro país). 
e) Accidente de laboratorio.

También se debe tener presente el potencial riesgo de la práctica de compartir jeringas entre usuarios de 
drogas inyectables.

7.3. Clasificación de la enfermedad de Chagas
La enfermedad de Chagas-Mazza es una patología cuyo desarrollo es un continuo desde el ingreso del parásito 
al organismo del paciente (Chagas agudo), y luego transita, en la mayoría de los casos, una etapa sin síntomas 
ni signos, ni alteraciones en los estudios complementarios; un porcentaje de pacientes (20% al 30%) después de 
muchos años evoluciona a la forma sintomática de la enfermedad (7) (Figura 13) 
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Fig. 13. Clasificación de la enfermedad de Chagas
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7.4. Enfermedad de Chagas en la mujer embarazada
En el marco de las acciones para la eliminación de la transmisión materno-infantil del VIH, la sífilis, la hepa-
titis y la enfermedad de Chagas 2017 (ETMI Plus, OPS/OMS) la OMS, junto a la Organización Panamericana 
de la Salud (OPS), describieron las intervenciones necesarias para la prevención, el control y la atención de la 
enfermedad de Chagas (Figura 14).

Fig. 14. Directrices OMS/OPS para la prevención, el control y tratamiento

Tamizaje de la enf. de Chagas de rutina en todas las
embarazadas
Atención y seguimiento de las gestantes seropositivas

DURANTE EL EMBARAZO

Pesquisa en neonatos de madres infectadas (sangre del

cordón umbilical)
PARTO

Tratamiento en las madres seropositivas

Pruebas serológicas en niños de madres infectadas (8 meses)

ATENCIÓN MATERNO -

INFANTIL

Pesquisa en niñas y mujeres en edad reproductiva

Acciones para interrumpir la transmisión domiciliaria por
vectores

OTRAS INTERVENCIONES

Los niños que nacen infectados tienen alto porcentaje de curación (cercana al 100%) si el tratamiento se es-
tablece en los primeros meses de vida. No se implementa el tratamiento parasiticida durante la gestación dada 
la falta de datos sobre los efectos de las drogas disponibles sobre el embrión o feto.

La recomendación actual indica realizar tratamiento a las mujeres en edad fértil y a las madres con seropo-
sitividad a T. cruzi después del embarazo (benznidazol y nifurtimox) para evitar la aparición de nuevos casos 
de infección congénita. Todo esto genera la necesidad de implementar sistemáticamente el estudio de todos los 
hijos nacidos de madres con esta endemia. (7)

7.5. Infección en la mujer embarazada     
Para que se produzca la infección transplacentaria debe existir parasitemia en la embarazada. El Trypanosoma 
cruzi genera en el hospedero una infección persistente, por lo cual este parásito puede hallarse en sangre tanto 
en la fase aguda como en la crónica.

Se han descripto casos de infección aguda en embarazadas en      áreas rurales con presencia activa de vecto-
res. Sin embargo, la mayoría de las mujeres se encuentran en la fase crónica de la infección que cursa con baja 
parasitemia. Este hecho biológico determina que una embarazada pueda transmitir el parásito en cualquier 
estadio de la infección y en uno o más de sus embarazos.

La infección aguda durante la gestación aumenta el riesgo de transmisión transplacentaria; en los pocos 
casos publicados la infección se produjo en el 71% de los recién nacidos y el 57% de estos fueron prematuros.(2)

La mayoría de las embarazadas infectadas en fase crónica no presentan síntomas o signos atribuibles a la 
enfermedad de Chagas y la transmisión transplacentaria es cercana a un rango del 3% al 10% según las dife-
rentes regiones. (2)

Votta y cols. hallaron en gestantes solo un 10% de bloqueo de rama derecha, sin ningún síntoma. (2) La 
ausencia de manifestaciones clínicas y electrocardiográficas podría deberse a que la edad de mayor fertilidad 
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es inferior a los 30 años, mientras que la aparición de los trastornos cardiacos en la enfermedad de Chagas se 
evidencia generalmente a partir de los 40 años.

En las embarazadas en fase crónica, se demostró un aumento de la replicación del T. cruzi, así como un incre-
mento de la parasitemia, especialmente durante el último trimestre; otro estudio, (2) que refuerza este hallazgo, 
es la detección de IgM específica al final del embarazo.

La ley nacional de pesquisa neonatal Nro. 26279/07 reglamenta que todos los recién nacidos vivos deben ser 
estudiados luego del nacimiento para descartar una eventual infección congénita por T. cruzi. Además, la ley 
Nro. 26281/07 hace obligatorio el seguimiento y estudio de todo niño de madre con infección crónica por T. cruzi 
hasta el año de vida. En nuestro país se producirían alrededor de 1200 casos de infección congénita, pero debe-
mos destacar que solamente se diagnostican alrededor de 300 casos por año. Esto marca un importante déficit 
de diagnóstico de los programas de atención materno-infantiles. (8, 9) (Figura 15)

Fig. 15. Esquema de cómo realizar la pesquisa y el tratamiento de la enfermedad de chagas según el momento del diagnóstico
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7.6. Enfermedad de Chagas y lactancia
Hay muy pocas evidencias para afirmar que el niño puede adquirir el parásito por vía de la leche materna. Mazza 
y Medina López refieren el hallazgo de tripomastigotes en la leche de madres que estaban en la fase aguda. Sin 
embargo, otros autores no pudieron confirmar estas observaciones. Se describió un solo caso de infección humana 
por vía de la lactancia, aunque debe señalarse que la madre presentaba heridas sangrantes en los pezones, por 
lo que la vía oral de infección no pudo descartarse. (10, 11)

Dado que la mayoría de las madres se encuentran en fase crónica con baja parasitemia, la enfermedad de 
Chagas no debe ser considerada contraindicación para la lactancia.

7.7. Diagnóstico de Chagas en la mujer embarazada y en edad fértil
De acuerdo a la ley nacional Nro. 26281/07, debe realizarse el estudio de Chagas a toda mujer embarazada. Ideal-
mente, dicho estudio debería solicitarse en su primer control prenatal. Para ello deben realizarse dos pruebas 
serológicas en paralelo. Toda mujer embarazada que llegue al parto sin este estudio se lo debe realiza r durante 
su internación. (7, 12)

El diagnóstico de infección se establece con dos pruebas reactivas cuantitativas (IFI/ELISA/HAI o aglutinación 
de partículas) realizadas simultáneamente al paciente. (8)
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7.8. Chagas congénito
Los recién nacidos vivos con infección intrauterina presentan distinto grado de morbilidad. Las manifestacio-
nes clínicas varían ampliamente, desde niños prematuros con importante sintomatología y elevada mortalidad, 
hasta los neonatos de término y asintomáticos. Estas diferencias surgen de estudios realizados en distintas 
zonas geográficas en las que podrían estar involucradas diferentes cepas de parásitos y el estado nutricional e 
inmunológico de la madre. (13-15)

La mayoría de los niños con infección congénita son asintomáticos. Los síntomas descriptos vinculados a Chagas 
congénito son bajo peso, prematuridad, fiebre, hepatosplenomegalia y hepatitis neonatal. En casos aislados, se 
observan cuadros de insuficiencia cardíaca o meningoencefalitis con crisis convulsivas. Se han descripto calcifi-
caciones cerebrales en niños con signos de daño intrauterino temprano con microcefalia. En la Argentina, existe 
un bajo índice de prematuridad asociado a esta enfermedad. En la gran mayoría de los niños con enfermedad de 
Chagas congénita, el ECG y la radiografía de tórax no presentan alteraciones.

7.9. Diagnóstico y tratamiento de infección congénita
Según la ley nacional de pesquisa neonatal Nro. 26 279, todos los recién nacidos vivos, hijos de madre con serología 
positiva para T. cruzi, deben ser estudiados después del nacimiento para realizar la detección de la infección congénita 
por T. cruzi. Asimismo, es obligatorio el seguimiento y estudio de todo niño de madre con infección crónica por T. cruzi 
hasta el año de vida (Figura 15).

El diagnóstico parasitológico de la infección congénita puede realizarse mediante la observación directa del 
tripomastigote circulante en sangre,  en las primeras semanas de vida o por detección de los anticuerpos IgG 
específicos a partir de los 10 meses de edad. (16-18) La pesquisa de los tripomastigotes circulantes se realiza en 
muestras de sangre del cordón umbilical o sangre venosa del recién nacido (técnicas directas convencionales). 
Para concentrar los parásitos se puede usar la técnica del micrométodo usando un microtubo (microstrout) o el 
micrométodo habitual con capilares (microhematocrito) cuya sensibilidad diagnóstica es de aproximadamente el 
90%-95%. Si no se encontraron parásitos en el recién nacido, se sugiere repetir las técnicas al mes de vida dado 
que en ese momento la parasitemia es más elevada. (19) Los métodos directos son útiles hasta el cuarto mes de 
vida. Si no se detecta parasitemia, el paciente debe ser citado nuevamente a partir de los 10 meses de edad con 
métodos de detección de anticuerpos específicos.

Las técnicas moleculares (PCR convencional o PCR en tiempo real) para el diagnóstico de Chagas congénito 
son técnicas más sensibles que las convencionales, pero no están disponibles en todos los laboratorios y requieren 
de validación clínica para ser propuestas como método de referencia para el diagnóstico de Chagas congénito. Sin 
embargo, pueden ser útiles en situaciones donde se desea evitar la pérdida del paciente durante el seguimiento, 
no hay personal idóneo para el diagnóstico microscópico o este no está disponible. (19, 20)

La amplificación isotérmica mediada por bucle (LAMP) es un método rápido que no requiere de personal 
capacitado, pero aún no está validada para el diagnóstico de infección congénita. (21)

Dado que los anticuerpos maternos desaparecen de la circulación del bebé aproximadamente entre los 6 a 9 
meses de vida, la persistencia de IgG luego de los 10 meses de edad indica infección congénita. En estos casos, se 
realizan dos pruebas serológicas cuantitativas (ELISA, IFI, HAI) en simultáneo para detectar IgG específica. Se 
considera infección congénita la detección serológica positiva con dos técnicas en el niño a partir de los 10 meses 
de edad, en caso contrario se lo considera libre de infección. (8, 19) (ver Figura 16)

El tratamiento etiológico está orientado a curar la infección y prevenir las lesiones crónicas por Chagas. Las 
drogas utilizadas para el tratamiento de la infección en la edad pediátrica que han demostrado probada eficacia 
son el nifurtimox y el benznidazol. Para ampliar información respecto de dosis y esquema, se sugiere la lectura 
del Consenso Enfermedad de Chagas 2019. (7) La respuesta al tratamiento es cercana al 100% en los niños 
menores de 3 años con infección congénita y la negativización de la parasitemia suele observarse a partir de la 
2.da a 3.ra semana de tratamiento (22) Por otra parte, la caída en los títulos de anticuerpos específicos hasta la 
negativización de las técnicas parasitológicas indica una adecuada respuesta al parasiticida.

Finalizado el tratamiento se debe realizar, un control serológico cada 3 meses el primer año y, luego, cada 6 meses 
hasta obtener dos resultados consecutivos negativos que indican el fin del seguimiento. Una caída progresiva en los 
títulos de anticuerpos específicos es indicador de respuesta, por lo que debe realizarse el estudio serológico cuantita-
tivo. El criterio actual de curación es la negativización de la serología en los controles consecutivos postratamiento.

En aquellos casos en que se observe persistencia de títulos elevados, en los controles postratamiento, se debe 
plantear la posibilidad de realizar un estudio parasitológico por PCR y de ser positivo indicar un nuevo trata-
miento. En estudios de varias series, lo mencionado se observa en pocos casos. (22)

El título de anticuerpos disminuirá más rápido si el paciente recibió el tratamiento en forma precoz. Es decir, 
la serología de los niños con infección congénita tratados en los primeros meses de vida se negativizará entre 
2 y 12 meses postratamiento. En cambio, en los niños cuya edad promedio fue de 6 años, la negativización fue 
después de los 3 años postratamiento.
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8 CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS Y ENFERMEDAD DE LA AORTA EN EL EMBARAZO

8.A Cardiopatías congénitas aórticas

Amalia Elizari, Mariela Mouratián

8.A.1 Introducción
Las aortopatías abarcan una gran diversidad de etiologías, con implicancias pronósticas diferentes. Las enfer-
medades de la aorta que se presentan en las mujeres jóvenes se asocian principalmente a síndromes en su ma-
yoría hereditarios o a la válvula aórtica bicúspide (VAB). Suelen afectar con más frecuencia a la aorta torácica 
ascendente o proximal.

La incidencia de aortopatías durante el embarazo es baja: oscila entre el 3% y el 4%, pero de gran impacto si 
se presenta alguna complicación. Los factores de riesgo descriptos habitualmente son la edad materna avanzada 
y la hipertensión arterial. La multiparidad parece también asociada a un mayor diámetro aórtico. Los cambios 
hemodinámicos y hormonales que se producen durante el embarazo y posparto tienden a aumentar los diámetros 
aórticos y favorecer la complicación de disección aórtica.

Acorde con la etiología, la mitad corresponden a fibrilinopatías: la más frecuente es el sme. de Marfan (SM), 
el 25% corresponde a VAB, el sme. de Turner (8%) y Ehlers Danlos (2%), el sme. de Loeys Dietz y la entidad de 
aneurisma de aorta torácica disecante familiar en menor porcentaje. De un 10% a un 15% aproximadamente, no 
tienen síndrome o diagnóstico genético.

Es muy importante una evaluación cardiovascular previa al embarazo en todas las pacientes en edad fértil o 
antes de un tratamiento de fertilidad tengan o no cardiopatía conocida; y en aquellas que pertenecen a grupos 
familiares con aortopatía o antecedentes quirúrgicos de la aorta. La mayoría de las muertes se presentan en 
mujeres que desconocen presentar una aortopatía y esta situación es la que hay que prevenir (1) (Figura 17).
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8.A.2 Síndromes específicos (Tabla 10)
8.A.2.a Síndrome de Marfan
Se cree que el SM afecta a 1 de cada 5000 personas. El riesgo global de que una mujer con SM tenga una disección 
aórtica asociada al embarazo es del 3%. Los factores determinantes del riesgo de disección son el tamaño de la 
aorta y el antecedente de historia familiar de disección, incluso las mujeres con una raíz aórtica <40 mm tienen 
un riesgo de disección del 1%. (2)

Aunque los datos son limitados, debe evitarse el embarazo en pacientes con diámetro de la raíz aórtica mayor 
de 45 mm, debido a que existe un alto riesgo de disección. Cuando la aorta mide entre 40 mm y 45 mm, deben 
tenerse en cuenta otros factores, como antecedentes familiares de disección y el ritmo de crecimiento de la aorta 
durante el embarazo.

La disección de la aorta distal y la de otros vasos constituyen también una situación de riesgo que puede 
presentarse incluso después del remplazo quirúrgico de la raíz aórtica. Debe evaluarse también la asociación 
de insuficiencia mitral progresiva secundaria a prolapso de la válvula mitral, arritmias supraventriculares o 
ventriculares y la insuficiencia cardíaca por disfunción ventricular. La dilatación de la arteria pulmonar está 
descripta pero no asociada al riesgo de la rotura de este vaso. Hay que tener en cuenta en pacientes con SM, son 
más frecuentes las complicaciones obstétricas, como la rotura prematura de membranas.

8.A.2.b Válvula aórtica bicúspide
Aunque la VAB es más prevalente en la población general (1%-2%); las complicaciones aórticas asociadas son 
infrecuentes, y solo representan el 6% del total de las disecciones de aorta proximal durante el embarazo.

La dilatación aórtica se presenta en menos del 50% de los pacientes con una VAB y puede ocurrir incluso sin 
disfunción valvular. La dilatación puede localizarse en la porción distal de la aorta ascendente, difícil de evaluar 
adecuadamente por ecocardiografía. Por este motivo, se debe realizar una resonancia magnética o una tomografía 
computarizada antes del embarazo en presencia de dilatación aórtica. La complicación de disección oscila entre 
el 0,5% y el 1%. Los factores de riesgo son el tipo morfológico de la VAB (fusión entre valva coronariana derecha 
e izquierda) la dilatación aórtica mayor de 50 mm, la hipertensión arterial, la coartación de aorta asociada, la 
dilatación progresiva (Tabla 8). Debe evitarse el embarazo cuando el diámetro de la aorta es mayor de 50 mm. (3)

8.A.2.c Síndrome de Ehlers-Danlos
En el síndrome de Ehlers-Danlos vascular, las complicaciones vasculares graves se producen casi exclusivamente 
en el tipo IV. La mortalidad materna es significativa, y está relacionada con la rotura uterina y la disección de 
las arterias y venas principales. En consecuencia, el embarazo se considera de muy alto riesgo y se desaconseja. 
Esta decisión debe ser compartida al contemplar la posibilidad de embarazo. (4)

Fig. 17. Consulta pregestacional en aortopatías
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8.A.2.d Síndrome de Turner
El síndrome de Turner se asocia a un mayor riesgo de cardiopatía congénita como la coartación de aorta, la VAB, 
dilatación aórtica, hipertensión arterial, diabetes y desarrollo de aterosclerosis.

La disección de la aorta se produce raramente en el síndrome de Turner, pero es seis veces más frecuente a 
edades tempranas que en la población general. Los factores de riesgo para la disección aórtica incluyen la dila-
tación aórtica, la asociación con VAB y la coartación de aorta (Tabla 11). El embarazo debe evitarse cuando el 
índice de tamaño de la aorta es mayor de 25 mm/m². Además, al igual que en pacientes con SM, posterior a la 
cirugía de la raíz aórtica, la paciente sigue teniendo riesgo de disección aórtica distal.

El embarazo espontáneo puede presentarse en pacientes con Turner mosaico (0,5%-10%), pero, en la actualidad, 
el embarazo es posible realizando técnicas de reproducción asistida. Se recomienda como ya se describiera, una 
evaluación cardiovascular antes de iniciar un tratamiento de fertilidad. Un buen control de la presión arterial y de 
la diabetes es obligatorio para todas las pacientes con síndrome de Turner, especialmente durante el embarazo. (5)

FACTORES DE RIESGO DE DISECCIÓN AÓRTICA EN 
VÁLVULA AÓRTICA BICÚSPIDE

Tipo de morfología de la válvula aórticas bicúspide (fusión entre valva 

coronariana derecha e izquierda)

Dilatación de aorta mayor de 50 mm

HTA

Coartación de aorta asociada

Dilatación de aorta progresiva

Tabla 10. Factores de riesgo de disección aórtica en VAB

FACTORES DE RIESGO DE DISECCIÓN AÓRTICA
EN SÍNDROME DE TURNER

–   Dilatación de aorta

–  Asociación con válvula aórtica bicúspide

–  Asociación con coartación de aorta

–  Dilatación de aorta progresiva

Tabla 11. Factores de riesgo de disección aórtica en el síndrome de 
Turner

8.A.2.e Síndrome de Loeys Dietz
Las arterias comprometidas son tortuosas y puede afectar la aorta y los vasos periféricos. Se asocia a anomalías 
craneofaciales y la presencia de úvula bífida. No está establecido el valor de corte de riesgo de disección, pero 
esta complicación es muy alta. En este grupo se desaconseja el embarazo. (6)

8.A.2.f Síndrome de aneurisma de aorta torácico disecante familiar
En este grupo pueden encontrarse genes asociados al riesgo de disección como el ACTA 2, SMAD 3 y MYM1. El 
riesgo de disección es mayor con historia familiar de disección y en aortas dilatadas. Puede existir compromiso 
vascular multisistémico y complicaciones como la rotura uterina.

8.A.3 Diagnóstico, manejo y seguimiento (Tabla 12)
Al estratificar el riesgo de embarazo, parto y puerperio, si la paciente consulta con el diagnóstico de aortopatía, 
es relevante conocer si existe historia familiar previa de disección o muerte súbita a edad temprana (<50 años). 
Además del examen físico, se debe realizar un eco-Doppler cardíaco con medición de la raíz aórtica y aorta as-
cendente. Se deben realizar medidas indexadas para tener en cuenta la talla baja y la superficie corporal.

Si existe dilatación aórtica (>22 mm/m², o >40 mm) se recomienda efectuar un estudio de imagen de la aorta, 
para validar el tamaño en los diferentes segmentos de la aorta ya sea en la modalidad de resonancia magnética 
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Tabla 12. Características de la aortopatía acordes con la etiología 

Localización en 

aorta del aneurisma 

o disección

Riesgo de disección 

Comorbilidad

Desaconsejar

embarazo

A cualquier nivel. 

Mayor dilatación en 

senos de Valsalva

Alto 1%-10%

Anomalías durales

Insuficiencia mitral

Insuficiencia car-

díaca

Arritmias

Aorta >45 mm

Aorta >40 mm si 

antecedente familiar 

de disección y muer-

te súbita

Aorta ascendente

Bajo <1%

Estenosis aórtica o 

insuficiencia aórtica

Aorta ascendente 

>50 mm

A cualquier nivel

Alto 1%-10%

Anomalías durales

Insuficiencia mitral

Aorta >45 mm 

Aorta >40 mm si 

antecedente familiar 

de disección y muerte 

súbita

Aorta ascendente 

arco aórtico y aorta 

descendente 

Alto 1%-10%

Baja fertilidad

Hipertensión arterial

Diabetes

Coartación de aorta

Bicúspide aórtica

Aorta indexada

>25 mm/m2

Cualquier nivel 

Alto 1%-10%

Anomalías

Durales

Rotura uterina

Todos los pacientes

 Sme. Marfan Aorta bicúspide Loeys Dietz Sme. Turner Ehlers- Danlos
     Vascular

      
 Todas las aortopatías

 – Se recomienda a toda mujer con aortopatía tener evaluación del riesgo de disección aórtica en el 

embarazo, parto y puerperio

 – Realizar imagen de toda la aorta (TC o RM) antes del embarazo en toda mujer con enfermedad 

aórtica genética o de otras causas

 – En mujeres con VAB se recomienda imagen de aorta ascendente antes del embarazo

 – En mujeres con dilatación de aorta o antecedentes de disección, control de tensión arterial estricta 

durante el embarazo

 – Ecocardiogramas seriados cada 4-12 semanas según el grado de dilatación de aorta se recomienda 

durante el embarazo y hasta 6 meses posparto

 – En mujeres con dilatación distal de la aorta, arco aórtico y aorta descendente, se recomienda RM 

sin contraste

 – En mujeres con dilatación de aorta o historia de disección aórtica, es preferible que todo el embarazo 

se controle en centros especializados con equipo de cardiología con cirujanos cardiovasculares 

experimentados en cirugía aórtica

 – En pacientes con aorta menor de 40 mm, se recomienda parto vaginal

 – En pacientes con aorta mayor de 45 mm, debe considerarse cesárea

 – En pacientes con historia de disección aórtica, debe considerarse cesárea

 – Debe considerarse cirugía durante el embarazo si la aorta mide más de 45 mm o incrementa 

diámetros rápidamente

 – Cuando el feto sea viable, debe considerarse el nacimiento antes de la cirugía de la aorta

 – Cuando la aorta mide entre 40 mm y 45 mm, debe considerarse parto vaginal con anestesia epidural

 – Debe considerarse el uso de betabloqueantes durante el curso de todo el embarazo en mujeres 

con SM u otras enfermedades hereditarias de la aorta torácica

 – En pacientes con aorta entre 40 mm y 45 mm, puede considerarse cesárea

 – No se recomienda el embarazo en mujeres con SM con aorta mayor de 45 mm, VAB > 50 mm o 

mayor de 27 mm/m2 y con sme. de Turner con aorta indexada mayor de 25mm/m2

 – No se recomienda el embarazo en mujeres con enfermedad vascular de Ehlers-Danlos

 – No es recomendable el embarazo en mujeres con antecedentes de disección aórtica

 

 I C

 I C

 I C

 I C

 I C

 I C

 I C

 I C

 II a C

 II a C

 II a C

 II a C

 II a C

 II a C

 II b C

 III C

 III C

 III C

Recomendaciones para el manejo de aortopatías Clase Nivel

Recomendaciones y manejo según tipo de aortopatía: TC: tomografía computarizada; RM: resonancia magnética; VAB: válvula aórtica bicúspide; SM: sín-
drome de Marfan.
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o tomografía de la aorta. Debe agregarse idealmente un consejo genético ya que estas patologías en su mayoría 
son hereditarias y algunas de ellas, como el SM, autosómicas dominantes, y la transmisión a la descendencia 
alcanza el 50%.

Durante el embarazo, se debe realizar control de los síntomas y un doppler cardíaco para evaluar el tamaño 
de la raíz aórtica, de la aorta ascendente, los diámetros ventriculares y la función. De acuerdo al tamaño de la 
aorta, se recomiendan los siguientes intervalos para el control clínico cardiológico y ecocardiográfico. En muje-
res sin dilatación aórtica o dilatación de grado leve (40-45 mm), los controles deben realizarse cada 12 semanas 
(trimestral); mientras que se recomienda un control mensual en el grupo de alto riesgo (antecedentes familia-
res de disección o aorta mayor de 45 mm). Si existe dilatación de la aorta, se indican β bloqueantes durante el 
embarazo y puerperio. El utilizado con mayor frecuencia es el atenolol en dosis diaria de 50 mg. Son seguros el 
propranolol, metoprolol y labetalol, este último generalmente indicado en pacientes con hipertensión arterial. 
El tratamiento con β bloqueantes puede provocar retardo en el crecimiento intrauterino, se debe monitorear 
el desarrollo fetal. Se indica un ecocardiograma fetal alrededor de la semana 20 para descartar cardiopatía. (7)

8.A.4 Tratamiento quirúrgico (Figura 18)
En pacientes con raíz aórtica mayor de 45 mm antes del embarazo, con hincapié en aortopatías hereditarias, 
la indicación preventiva es la cirugía y la técnica ideal es el remplazo de la raíz con preservación de la válvula 
aórtica (cirugía de David). En pacientes con sme. de Turner, existe riesgo de disección cuando se asocia a VAB 
o coartación de aorta y debe indicarse cirugía cuando el índice de tamaño de la aorta es mayor de 25 mm/m². Se 
debe tener en cuenta que en el grupo de pacientes con aortopatías ya operadas, persiste aún el riesgo de disección 
distal de la aorta. En aquellas pacientes con VAB que presentan una raíz aórtica o aorta ascendente mayor de 50 
mm, se recomienda la misma cirugía de remplazo de raíz y el remplazo de la aorta con tubo protésico.

Fig. 18. Algoritmo diagnóstico y tratamiento. DC: Doppler cardíaco; ECG: Electrocardiograma; Ex: Examen; Rao: Raíz aórtica; RM: Reso-
nancia magnética; Rx: Radiografía; TA: Tensión arterial; TC: Tomografía computarizada.

in utero
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El riesgo de disección globalmente oscila entre el 1% y 3% según la etiología de la aortopatía y tamaño de la 
aorta. Se presenta con mayor frecuencia en el 3er. trimestre (50%) y en el posparto inmediato (33%) debido a los 
cambios hormonales y hemodinámicos propios del embarazo y puerperio. Se considera que el riesgo de disección 
persiste hasta los 6 meses posparto. (7)

Cuando se produce una dilatación progresiva durante el embarazo (entre 3 mm y 5 mm), si el feto no es 
viable, debe realizarse una cirugía aórtica con el feto in utero. Aunque el resultado materno sea favorable, la 
mortalidad fetal es alta: del 20%-30%.

Cuando el feto es viable, en general a partir de las 25 semanas de gestación, se recomienda el parto por cesárea 
seguido directamente por la cirugía aórtica. La cesárea debe realizarse en un hospital que disponga de cirugía 
cardiovascular y de cuidados intensivos neonatales.

En las pacientes con complicaciones aórticas agudas durante el embarazo, el tratamiento incluye la terapia 
médica, el sostén hemodinámico, la sedación, las intervenciones quirúrgicas o por cateterismo cuando estas sean 
necesarias.

La disección aórtica proximal en el embarazo, parto o puerperio, constituye siempre una emergencia quirúrgica. 
(8) Si la disección aórtica es distal (torácica) pero sin complicación de ningún órgano, el tratamiento indicado es 
el conservador y farmacológico con control estricto de la presión arterial. En aquellos casos de disección aórtica 
distal, pero complicada, se ha propuesto recientemente la reparación aórtica endovascular. Sin embargo, solo se 
han descripto pocos casos y no se recomienda en aortopatía hereditaria.

En consideración al tipo de parto, en pacientes con aorta entre 40 mm y 45 mm puede indicarse cualquiera 
de las vías de parto: vaginal o cesárea. En aquellas situaciones con aorta mayor de 45 mm, ascendente mayor de 
50 mm, antecedentes de disección familiar o cirugía previa, se recomienda e indica el parto por cesárea. (9, 10)

Es importante cualquiera sea la condición de la paciente, optimizar la sedoanalgesia y evitar el estrés durante 
el parto que provoque cambios bruscos hemodinámicos.

El control cardiológico se aconseja continuarlo hasta los 6 meses posparto, debido a que persiste el riesgo 
aumentado de disección.

8.A.5 Recomendaciones
– Las dos aortopatías más frecuentes en mujeres jóvenes son el SM y la BAV.
– El embarazo aumenta el riesgo de disección aórtica cuando el diámetro aórtico máximo de la raíz aórtica es 

mayor de 45 mm en el SM y mayor de 50 mm de raíz o aorta ascendente en la VAB.
– Es necesario un seguimiento clínico y ecocardiográfico estrecho en las mujeres embarazadas con dilatación 

aórtica, sea cual sea la etiología.
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8.B Cardiopatías congénitas no aórticas

Amalia Elizari, Mariela Mouratián

8.B.1 Introducción
Se considera que las cardiopatías durante el embarazo, parto y puerperio son la principal causa no obstétrica de 
morbimortalidad materna. Las mujeres con cardiopatías congénitas (CC) presentan un incremento de 2,5 a 25 
veces de la morbimortalidad en comparación con mujeres sin cardiopatía. (1) Las complicaciones más frecuentes 
incluyen la insuficiencia cardíaca (IC), las arritmias, el tromboembolismo y el accidente cerebrovascular. Es fun-
damental, acorde con lo enunciado, la identificación del grupo de pacientes con CC que presentan mayor riesgo.

Las pacientes en edad fértil o al realizar tratamiento de fertilidad, con cardiopatía o sin esta, deben realizar 
una evaluación cardiovascular antes del embarazo (Figura 19). También aquellas que pertenecen a grupos fami-
liares con antecedentes de muerte súbita, aortopatía o antecedentes quirúrgicos cardiovasculares en familiares 
directos menores de 45 años.

Si bien en la mayoría de las mujeres con CC, el embarazo es bien tolerado y cursa en general sin compli-
caciones; el riesgo durante este depende de la cardiopatía subyacente, y de factores adicionales, como la clase 
funcional, la función ventricular y la presencia de cianosis o hipertensión arterial pulmonar (HAP) (Tabla 13). 
La estimación de riesgo cardiovascular materno fetal es de gran utilidad realizarla de forma individualizada con 
la clasificación de la Organización Mundial de la Salud modificada (OMSm) (referida en el capítulo de “Clasifica-
ción del riesgo cardiovascular”), (2) y es obligatoria en CC moderadas o complejas. La incidencia global de IC en 
pacientes con CC, es del 10% y la mortalidad alrededor del 1%. (3) Existen predictores clínicos que incrementan 
el riesgo, tales como la clase funcional > II, la disfunción ventricular (fracción de eyección menor del 45%), las 
lesiones obstructivas graves de ambos tractos de salida ventriculares, los eventos cardiovasculares previos y la 
HAP. Las CC cianóticas presentan una alta morbilidad fetal: aborto espontáneo: alrededor del 50%; y recién 
nacidos prematuros y de bajo peso: entre un 10% a un 20%. (4) La asesoría genética es importante, se estima 
que entre el 10% al 30% de las CC presentan una base genética, como, por ejemplo, la deleción del cromosoma 
22q11 asociadas a cardiopatías conotroncales, tales como la tetralogía de Fallot. 

PREDICTORES CLÍNICOS QUE AUMENTAN EL RIESGO DE
COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO

Clase funcional > II

Disfunción del VI (FEY > 45%)

Lesiones obstructivas graves de ambos tractos de salida ventriculares

Eventos cardiovasculares previos

Hipertensión arterial pulmonar.

Tabla 13. Predictores de complicaciones durante el embarazo

Se recomienda que las pacientes de alto riesgo sean tratadas en centros especializados por un equipo multi-
disciplinario especializado en manejo de las CC y el embarazo. (5)

La evaluación cardiovascular llevada a cabo preconcepcionalmente debe incluir la historia familiar para 
descartar historia de muerte súbita, trombosis y disección, un electrocardiograma y el examen físico. Es muy 
importante realizar un ecocardiograma para confirmar la cardiopatía, evaluar el nivel de gravedad de las val-
vulopatías y la función ventricular. Es relevante en aquellas pacientes ya intervenidas diagnosticar las secuelas 
o lesiones residuales. La realización de una resonancia magnética cardíaca (RMC) o tomografía computarizada 
(TC) es de utilidad en aortopatías, pacientes con ventrículo derecho (VD) sistémico, valvulopatías significativas, 
conductos intracardíacos, o fisiología univentricular, la mayoría de estas últimas con circulación Fontán. La 
valoración funcional e, idealmente, la realización de una prueba de ejercicio cardiopulmonar (PECP) previa al 
embarazo predice el riesgo de complicaciones y tiene alto valor predictivo negativo. El cateterismo diagnóstico 
estaría solo indicado para la medición de las resistencias vasculares, las presiones pulmonares y la presión de 
fin de diástole de ambos ventrículos. El cateterismo intervencionista tiene indicación en aquellas pacientes con 
coartación grave, recoartación significativa o lesiones graves del árbol pulmonar con o sin intervención previa 
caracterizadas por estenosis o insuficiencia graves. La indicación quirúrgica se restringe a casos que no puedan 
resolverse por cateterismo intervencionista, como lesiones obstructivas izquierdas graves subsupravalvulares 
o sintomáticas.
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8.B.2 Recomendaciones durante el embarazo, parto y puerperio 
Durante el embarazo se recomiendan controles trimestrales en las CC moderadas y mensual en las CC comple-
jas. Se indica realizar un ecocardiograma fetal alrededor de la semana 20, normal en el 95% de las pacientes. Si 
durante el embarazo se presenta alguna complicación cardíaca grave, desde la semana 25, se recomienda el parto 
por cesárea, seguido de la realización de la intervención cardíaca en la madre.

Es relevante discutir el tipo de parto en equipo. El seguimiento cardiológico debe continuar como mínimo, 
sobre todo en CC moderadas, CC complejas e HAP asociada, durante 6 meses postparto. (6) En la mayoría de las 
pacientes, se recomienda el parto vaginal como primera opción. En pacientes con HAP grave, debe considerarse 
el parto vaginal con analgesia epidural o peridural y el parto con fórceps.

El parto por cesárea se recomienda en general por indicaciones obstétricas y en las condiciones descriptas 
en las recomendaciones 

8.B.3 Hipertensión pulmonar y síndrome de Eisenmenger
Se define hipertensión arterial pulmonar (HAP) a una presión arterial pulmonar media (PAPm) mayor de 20 
mmHg con resistencias vasculares pulmonares mayores de 2 unidades Wood. La HAP puede ser precapilar con 
presión de llenado del VI menor de 15 mmHg y poscapilar cuando esta es mayor de 15 mmHg. Ambas pueden 
asociarse.

Si bien el pronóstico de los pacientes con HAP ha mejorado en los últimos años, incluso los cuidados y trata-
mientos vasodilatadores específicos, la mortalidad materna continúa siendo muy elevada, alrededor de un 30% a 
un 50%. Por lo que la recomendación de contraindicar el embarazo se mantiene y, si se produce, debe discutirse 
su interrupción. El período de mayor riesgo es el posparto temprano y puerperio. Las causas más frecuentes 
de mortalidad se atribuyen a tromboembolismo pulmonar, la insuficiencia cardíaca derecha y las hemorragias.

Los predictores de riesgo de muerte materna son el grado de HAP, la hospitalización tardía y, en algunos, la 
anestesia general.

Existe un incremento de la morbimortalidad fetal y neonatal (0%-30%), especialmente si se presenta un parto 
prematuro, asociado a cianosis o hipoxemia materna.

DETECTAR FACTORES DE RIESGO

• HTA – EDAD AVANZADA – MULTIPARIDAD – ANTECEDENTES FAMILIARES DE

DISECCIÓN – MUERTE SÚBITA A EDADES TEMPRANAS (<50 años) – TROMBOSIS

EVALUAR CLASE FUNCIONAL

PEG – BNP – pro-BNP

DESCARTAR ARRITMIAS ASOCIADAS

HOLTER DE 24 H

DESCARTAR VALVULOPATÍAS Y EVALUAR FEY

ECOCARDIOGRAMA DOPPLER

EVALUAR SECUELAS Y LESIONES RESIDUALES

RM O TC

CONSEJO GENÉTICO

CONSULTA

PREGESTACIONAL

EN

CARDIOPATÍAS

CONGÉNITAS

Fig. 19.Consulta pregestacional en cardiopatías congénitas
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Se deberá realizar un seguimiento mensual y semanal en el tercer trimestre en estas pacientes y sobre todo 
si se presentan complicaciones. La evaluación incluye la saturación de oxígeno y la valoración de la función del 
VD. Si la paciente presenta síntomas, se indica el reposo y el suministro de oxígeno. Debe considerarse la anti-
coagulación en pacientes con HAP y antecedentes de eventos trombóticos. El tratamiento farmacológico incluye 
inhibidores de la 5 fosfodiesterasa (sildenafilo o tadalafilo). Los diuréticos se indican con IC y debe tratarse la 
deficiencia de hierro. El bosentán y otros antagonistas de los receptores de la endotelina se asocian a embriopa-
tía, y deben interrumpirse a menos que ello aumente considerablemente el riesgo materno. No hay aún estudios 
aleatorizados, pero se acepta la indicación de tratamiento combinado con prostaglandinas en pacientes graves. 
(7) Debe continuarse con el tratamiento farmacológico en el posparto.

El trabajo en equipo multidisciplinario debe incluir el modo y momento óptimos del parto. Esto incluye la 
necesidad de cuidados intensivos y apoyo mecánico después del parto. Habitualmente se prefiere la anestesia 
epidural o peridural a la anestesia general, acorde con la experiencia y resultados de cada centro. Si el parto es 
por cesárea se recomienda la ligadura tubaria.

Los pacientes con síndrome de Eisenmenger requieren una consideración especial debido a las complicaciones 
asociadas al cortocircuito de derecha a izquierda, como la cianosis y el riesgo de embolia paradojal.

      

      
 – Se recomienda a toda mujer con cardiopatía o aortopatía en edad fértil realizar una evaluación 

de riesgo de embarazo, parto y puerperio.

 – Se recomienda a toda mujer con cardiopatía o aortopatía en edad fértil, en tratamiento de ferti-

lidad, evaluar riesgo de embarazo. Asesoría en genética y en contracepción.

 – Se recomienda intervención previa al embarazo en estenosis mitral o aórtica graves con área menor 

de 1 cm y en coartación de aorta grave.

 – En aortopatías, realizar cirugía previa en SM con aorta mayor de 45 mm; VAB > 50 mm o sme. 

de Turner >25 mm/m

 – Se deben indicar betabloqueantes en mujeres con SM, aortopatía familiar o dilatación de la aorta.

 – En la mayoría de las pacientes, se recomienda el parto vaginal como primera opción.

 – Ecocardiogramas seriados cada 4-12 semanas en cardiopatías moderadas y complejas, respecti-

vamente, en el embarazo y hasta 6 meses posparto.

 – En mujeres con dilatación distal de la aorta, arco aórtico y aorta descendente o antecedentes de 

coartación, se recomienda RMC sin contraste antes o durante el embarazo si fuera necesario.

 – En mujeres con clase OMSm III-IV debe controlarse el embarazo, parto y puerperio en equipo 

multidisciplinario. Realizar el parto en centros especializados.

 – La cesárea se indica en pacientes anticoaguladas; con insuficiencia cardíaca; con lesiones obstruc-

tivas graves; disfunción ventricular FE < 45 %, HAP grave y Eisenmenger.

 – Considerar cesárea en pacientes con aorta mayor de 45 mm, o historia familiar de disección.

 – En la semana 40 de gestación, se debe inducir el parto en pacientes con cardiopatía.

 – En pacientes con HAP grave, debe considerarse el parto vaginal con analgesia epidural o peridural 

y el parto con fórceps.

 – No se recomienda el embarazo en mujeres con SM aorta mayor de 45 mm, VAB > 50 mm o mayor 

de 27 mm/m2 y sme. de Turner con aorta mayor de 25 mm/m2

 – Si durante el embarazo se presenta alguna complicación cardíaca grave, desde la semana 25, se 

recomienda el parto por cesárea, seguido de la realización de la intervención cardíaca en la madre.

 – Deben suspenderse tratamientos farmacológicos como inhibidores de la enzima convertidora y 

ARA II, y anticoagulantes antivitamina K en el primer trimestre.

  No se deben indicar inhibidores de la endotelina durante el embarazo.

 – Los anticonceptivos orales deben evitarse en situaciones de riesgo de trombosis, como cianosis, 

evento trombótico previo, prótesis mecánica o HAP.

 I C
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 IIa C

 IIa C

 IIa C

 III C

 IIa C
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Recomendaciones para el manejo de aortopatías Clase Nivel

Recomendaciones y manejo durante el embarazo. Contracepción
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La vasodilatación sistémica durante el embarazo incrementa el cortocircuito de derecha a izquierda y dismi-
nuye el flujo pulmonar, como consecuencia, se incrementa el grado de cianosis y el riesgo potencial de un colapso 
hemodinámico. Si bien se recomienda la interrupción del embarazo, el mismo procedimiento presenta un riesgo 
elevado, cercano al 10%.

Los riesgos fetales y neonatales son mayores con saturaciones maternas menores del 85% y están relacionados 
con la hipoxemia y la cianosis. El aborto espontáneo es frecuente.

Se aplican muchos de los principios de atención a la HAP no relacionada con el síndrome de Eisenmenger. 
Sin embargo, estas pacientes tienen un mayor riesgo de trombocitopenia, deficiencias en los factores de coagu-
lación, que incluyen las vitaminas K-dependientes y hemorragias. Por lo tanto, es necesario tener precaución 
si se prescribe terapia antiplaquetaria o heparina de bajo peso molecular. La evidencia científica para el uso de 
terapias avanzadas se encuentra menos desarrollada. Sin embargo, el sildenafilo y tadalafilo, se prescriben con 
frecuencia con el agregado de prostanoides en las pacientes sintomáticas. Se debe tener alerta si se prescriben 
fármacos que puedan provocar una vasodilatación sistémica repentina o incrementen el riesgo de embolia para-
dojal, como, por ejemplo, las infusiones endovenosas. (8)

8.B.4 Cardiopatía cianótica con hipertensión pulmonar o sin esta
Las CC cianóticas suelen repararse en la infancia, sin embargo, existen casos de una evolución natural de car-
diopatías complejas con un equilibrio fisiológico, inoperables o paliados que llegan a la edad fértil.

Las complicaciones maternas como los eventos tromboembólicos, hemorragias, arritmias y endocarditis se 
producen en más de un 15% de las pacientes embarazadas con cianosis como las descriptas previamente dentro 
del grupo con síndrome de Eisenmenger y cianosis. Si la saturación de oxígeno es mayor al 90%, suele haber un 
mejor pronóstico fetal (10% de pérdida fetal). Si en cambio, la saturación de oxígeno es menor del 85%, el creci-
miento fetal, la prematuridad y la muerte fetal son frecuentes y debe desaconsejarse el embarazo.

8.B.5 Tipos de cardiopatías congénitas
8.B.5.a Comunicación interauricular
La mayoría de las mujeres con comunicación interauricular reparada toleran bien el embarazo (OMSm I). El grupo 
que puede presentar complicaciones de arritmia auricular, IC o tromboembolismo son aquellas asociadas a HAP.

8.B.5.b Comunicación interventricular y ductus
Las comunicaciones interventriculares o ductus arterioso persistente restrictivas o reparadas (sin dilatación 
de cavidades izquierdas o disfunción ventricular) tienen un riesgo bajo de complicaciones durante el embarazo 
(OMSm I y II). Con excepción del grupo que se asocia a HAP que pueden presentar complicaciones descriptas 
previamente.

8.B.5.c Coartación de la aorta
La mayoría de las pacientes tienen coartación de aorta intervenida (por cirugía o cateterismo) y el embarazo suele 
ser bien tolerado (OMSm II). La complicación más frecuente es la presencia de hipertensión arterial (HTA). Se 
recomienda realizar RMC o tomografía preconcepcional para evaluar tamaño de la aorta y descartar aneurismas 
o seudoaneurismas.

En el grupo con coartación nativa o recoartación en las ya intervenidas, es frecuente la HTA y las complica-
ciones obstétricas relacionadas como la preeclampsia y el bajo peso para la edad gestacional y el parto prematuro. 
Se recomienda el control estricto de la presión arterial. La HTA debe ser tratada y teniendo especial atención 
en evitar la hipoperfusión de la placenta en las mujeres con coartación residual. En casos extremos de HTA 
refractaria o compromiso materno fetal puede realizarse la intervención percutánea y angioplastia con stent 
recubierto, constituyen casos excepcionales. En aquellas pacientes de mayor riesgo de HTA y disección aórtica, 
debe considerarse el parto por cesárea.

8.B.5.d Patología de válvula pulmonar y tracto de salida del ventrículo derecho
La estenosis valvular pulmonar leve o moderada es generalmente bien tolerada (OMSm I-II). Sin embargo, la 
estenosis grave puede dar lugar a complicaciones como la falla del VD y las arritmias. La regurgitación pulmo-
nar grave ha sido identificada como un predictor independiente de complicaciones maternas, especialmente en 
pacientes con deterioro de la función del VD, pero es una complicación poco frecuente. En la EP grave y sinto-
mática, que no responde al tratamiento médico, la valvuloplastia percutánea debe ser considerada, raramente 
necesaria. No hay evidencias que haya un aumento de los riesgos obstétricos.

8.B.5.e  Tetralogía de Fallot
Las mujeres con tetralogía de Fallot reparada suelen tolerar bien el embarazo (OMSm II). Las complicaciones 
cardíacas reportadas alrededor del 8%, se asocian al grupo con disfunción de VD que reciben tratamiento farmaco-
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lógico y que han presentado arritmias previamente. La disfunción del VD o la regurgitación pulmonar moderada 
a grave asociada constituyen factores de riesgo. El número de embarazos previos pueden asociarse a una mayor 
dilatación del VD y a eventos cardíacos, como las arritmias o mayor riesgo de muerte súbita a largo plazo. (9)

En las mujeres con regurgitación pulmonar grave, está indicada una evaluación cardíaca mensual o bimen-
sual. Si se produce un fallo del VD durante el embarazo, debe indicarse el reposo e iniciarse diuréticos y control 
de frecuencia cardíaca.

8.B.5.f  Anomalía de Ebstein
En la mayoría de las pacientes, si están asintomáticas, aunque el reflujo tricuspídeo sea moderado o grave, 
el embarazo es bien tolerado. Se encuentra incrementado el riesgo de arritmias (OMSm II). Existe una alta 
asociación de vías de preexcitación en esta patología que puede predisponer a las arritmias supraventriculares 
durante el embarazo.

A las pacientes sintomáticas con cianosis o IC previa, se les debe desaconsejar el embarazo. Los problemas 
hemodinámicos que se observan dependen del grado de la insuficiencia tricuspídea (IT), de la función del VD 
y de la presencia de arritmias auriculares. Las complicaciones fetales y neonatales están relacionados con la 
saturación de oxígeno materna y son más frecuentes con saturación menor del 90%. Incluso las IT graves con 
IC pueden ser tratadas médicamente durante el embarazo. Si bien es poco frecuente, puede ocurrir que las mu-
jeres con defecto interauricular, tipo foramen oval permeable o CIA, pueden desarrollar una cianosis progresiva 
durante el embarazo y tener un mayor riesgo de embolias paradojal o las complicaciones asociadas al desarrollo 
fetal debido a la presencia de cianosis.

8.B.5.e Transposición de las grandes arterias - Switch auricular
En las pacientes con transposición de las grandes arterias (TGA), los riesgos asociados al embarazo son más 
frecuentes cuando la reparación fue realizada con switch auricular (corrección oximétrica) técnica de Senning 
y Mustard. Si bien la mayoría de las mujeres toleran el embarazo sin complicaciones, existe un mayor riesgo de 
arritmias o de IC (OMSm III). Los factores asociados a estas complicaciones son la edad mayor de 35 años, la 
disfunción grave del VD sistémico, la IT y el antecedente de arritmias o IC. Se ha descrito una progresión de la 
IT y empeoramiento de la disfunción del VD sistémico motivo por el cual se desaconseja el embarazo en pacientes 
con disfunción moderada del VD previa. (10)

8.B.5.e h Transposición de las grandes arterias - Switch arterial
Desde las últimas tres décadas es la técnica quirúrgica de elección más común en los pacientes con trasposición 
de grandes vasos (TGV). Dado que la técnica de switch arterial requiere de reimplante coronario se aconseja 
realizar en este grupo de pacientes un estudio funcional para descartar isquemia miocárdica en la planificación 
del embarazo. En general, es bien tolerado en la mayoría de estas pacientes sin presentarse complicaciones 
(OMSm I-II). Las mujeres con una neoaorta dilatada, insuficiencia aórtica asociada y obstrucción supravalvular 
pulmonar requerirán una vigilancia más estrecha.

8.B.5.i Transposición congénita corregida de los grandes vasos
En pacientes con TGV corregida congénitamente (discordancia auriculoventricular y ventriculoarterial) el riesgo 
depende de la clase funcional, de la función ventricular del VD sistémico y la presencia de arritmias y lesiones 
asociadas (como una CIV y una estenosis pulmonar grave aún sin tratar o como secuela). Las complicaciones 
más frecuentes incluyen arritmias e IC (OMSm III). Estas pacientes también están predispuestas a desarrollar 
un bloqueo AV. Alrededor del 10% de los pacientes presentan una disfunción progresiva del VD sistémico.

De manera similar al grupo de pacientes operadas con técnica de switch auricular (Senning -Mustard). Los 
pacientes en clases III o IV de la (NYHA) con disfunción ventricular (fracción de eyección (FE) <40%), o IT grave 
deben ser desaconsejadas para quedar embarazada.

8.B.5.j Circulación de Fontán
Las pacientes con una circulación de Fontán presentan menor tasa de fertilidad asociada a las condiciones de 
un gasto cardíaco límite, secundario al tipo de hemodinamia. Sin embargo, puede concretarse el embarazo, que 
será de alto o muy alto riesgo (OMSm III-IV)  

Pueden presentarse las arritmias auriculares y el deterioro de la clase funcional. Debido al incremento de 
trombosis se recomienda la anticoagulación a pesar del riesgo hemorrágico incrementado durante el embarazo 
y puerperio. 

Las pacientes con una saturación menor del 85%, función ventricular deprimida, regurgitación aurículo-ven-
tricular moderada a gave, arritmia refractaria o enteropatía con pérdida de proteínas, deben ser desaconsejadas 
del embarazo (OMSm IV). Las pacientes con circulación de Fontán tienen un alto riesgo de aborto (30%), corren 
el riesgo de sufrir complicaciones tromboembólicas y asociadas la anticoagulación terapéutica, hemorragias 
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prenatales y periparto. Existe un mayor riesgo de parto prematuro, bajo peso para la edad gestacional y muerte 
neonatal.

Las arritmias auriculares constituyen una emergencia, deben tratarse a la brevedad y requieren la cardio-
versión eléctrica, y, de no ser posible lo primero, evaluar la infusión de antiarrítmicos.

8.6. Recomendaciones

     – Ventrículo derecho sistémico en CF III/IV con FE VD  menor del 40 % o IT grave contraindicar el 

embarazo

 – Considerar anticoagulación en circulación de FONTÁN durante el embarazo

 – Enfermedad de Ebstein con saturación menor del 85% contraindicar el embarazo

 – Fontán con saturación menor del 90%, arritmias refractarias, insuficiencia auriculoventricular 

moderada-grave, enteropatía perdedora de proteínas contraindicar embarazo

 IIa C

 IIa C

 IIa C

 III C

Recomendación Clase Nivel

Anticoncepción y tratamiento de fertilidad
Para el grupo de pacientes clasificadas en OMSm I-II no existen restricciones de los diferentes métodos anti-
conceptivos y la paciente y pareja seleccionarán el que les resulte más conveniente junto con el especialista. Se 
recomienda una anticoncepción altamente eficaz en grupo de riesgo OMSm III-IV. La terapia combinada presenta 
un riesgo incrementado de tromboembolismo, motivo por el que se contraindica su utilización en el grupo con 
HAP, cianosis, síndrome de Eisenmenger, disfunción ventricular con IC, circulación de Fontán, y anticoaguladas. 
(11) Los métodos hormonales combinados son de riesgo, pero implican para este grupo un riesgo menor que el 
propio embarazo. Se debe llevar a cabo una evaluación individualizada sobre riesgo-beneficio de este método 
anticonceptivo. La inyección de medroxiprogesterona y la píldora de progesterona son seguros, pero con eficacia 
reducida: con tasa de fracaso de 12% al año. El dispositivo intrauterino con levonorgestrel y el implante subdér-
mico con progesterona son seguros y proporcionan una eficacia superior.

En el grupo IV que presentan contraindicación del embarazo, se debe contemplar la ligadura tubaria y rea-
lizarla en centros especializados, debido a que el método no está exento de complicaciones. En parejas estables, 
debe considerarse realizar la vasectomía en el hombre.

La seguridad de los procedimientos o terapias de fertilidad en pacientes con CC dentro del grupo OMSm III-IV se 
desconocen. De todas formas, los procedimientos electivos de extracción de ovocitos para la subrogación son de riesgo.  

Consideraciones finales:
Las mujeres con CC y hereditarias pueden sobrellevar un embarazo, parto y puerperio sin complicaciones en la 
mayoría de los casos. El grupo con CC moderadas y complejas, requieren de una evaluación y atención multidis-
ciplinaria coordinada con el objetivo de predecir y tratar las potenciales complicaciones. De esta forma, obtener 
los mejores resultados desde la preconcepción hasta el período posparto tanto para la madre como para el feto.
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9. HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR Y EMBARAZO

Marcelo Cabrera, José Tibaldi

9.1 Introducción
Durante el embarazo se producen una serie de cambios en el sistema cardiovascular y pulmonar que son bien 
tolerados en mujeres sanas, pero que en el contexto de la hipertensión arterial pulmonar (HTAP) son mal to-
lerados y conllevan a un aumento del riesgo materno y fetal. Durante el embarazo se produce un aumento del 
volumen plasmático y de la frecuencia cardíaca, lo cual lleva a un incremento del gasto cardíaco. La vasculatura 
pulmonar normal responde a estos cambios con vasodilatación y atenúa el impacto que produce el aumento del 
gasto cardíaco. (1)

9.2. Definición
La hipertensión pulmonar (HTP) se define como la elevación de la presión media de la arteria pulmonar (PAPm) 
por encima de 20 mmHg en reposo, en posición supina y medida por cateterismo derecho. Se la clasifica en cinco 
grupos, la HTAP constituye el grupo I, y se la define por la elevación de la presión media de la arteria pulmonar 
por encima de 20 mmHg, asociada a una resistencia vascular pulmonar mayor de 2 UW y a una presión capilar 
pulmonar menor de 15 mmHg. (2)

9.3. Riesgo materno durante el embarazo con hipertensión arterial pulmonar
El principal problema que tiene la paciente embarazada con HTAP es que la respuesta vasodilatadora compen-
sadora fisiológica de la vasculatura pulmonar al aumento del gasto cardíaco está disminuida o ausente, lo cual 
produce un aumento de la presión media pulmonar y de la resistencia vascular pulmonar. Esto conlleva a un 
aumento de la poscarga del ventrículo derecho que puede producir disfunción ventricular. La falla del ventrículo 
derecho produce hipotensión e hipoxemia con repercusión materna y fetal. Las etapas con cambios hemodiná-
micos más significativos se producen entre la semana 20-24 del embarazo, durante el trabajo de parto y en el 
puerperio, y representan los momentos con mayor riesgo para la embarazada. (3)

El riesgo materno ha mejorado a lo largo del tiempo debido a los avances en el manejo de la HTAP, prin-
cipalmente por las nuevas terapéuticas empleadas. Pero aún así la mortalidad materna durante el embarazo 
permanece alta y se encuentra entre el 16% y el 30%. En el síndrome de Eisenmenger la mortalidad materna se 
sitúa entre el 20% y el 50%.

Las mujeres con enfermedad mal controlada, con un perfil de riesgo intermedio o alto y signos de disfunción 
del VD, tienen un alto riesgo de resultados adversos; en caso de embarazo, se les debe asesorar cuidadosamente y 
se les debe aconsejar la terminación anticipada. Para las pacientes con enfermedad bien controlada, con perfil de 
bajo riesgo y hemodinamia en reposo normal o casi normal que consideran quedar embarazadas, se recomienda 
el asesoramiento individual y la toma de decisiones compartida.

La principal recomendación para las pacientes con diagnóstico de HTAP es la interrupción del embarazo 
según la escala de la Organización Mundial de la Salud modificada. Si la paciente decide continuar el embarazo, 
es materia de discusión el momento y la forma de finalización de este.

El mayor período de riesgo materno es el posparto inmediato y el puerperio. Las principales causas de muerte 
son las crisis de hipertensión pulmonar, la trombosis pulmonar y la insuficiencia cardíaca derecha. (4)

9.4. Riesgo fetal durante el embarazo con hipertensión arterial pulmonar
El riesgo fetal se encuentra incrementado durante el embarazo y la mortalidad fetal varía según las publicacio-
nes hasta un 30%. Los principales factores que aumentan el riesgo fetal son la prematuridad, la hipoxemia y el 
gasto cardíaco reducido. (4)

9.5. Manejo de las pacientes con hipertensión arterial pulmonar
En función del alto riesgo materno y fetal, es importante ofrecer asesoramiento genético a las mujeres con 
sospecha de hipertensión arterial pulmonar hereditaria (HPAH) o idiopática (IPAH) y que estén dispuestas a 
concebir. Las pruebas genéticas solo se realizan en pacientes con estas dos categorías de hipertensión pulmonar.

https://doi.org/10.1016/j.ahj.2010.10.027
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2016.01.180
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Las pacientes con HTAP en edad fértil deben ser informadas acerca del alto riesgo materno y fetal que conlleva 
el embarazo y se debe aconsejar evitarlo. La anticoncepción permanente debe ser considerada por el alto riesgo 
que presenta esta patología, pero teniendo en cuenta qué terapéuticas futuras pueden mejorar los resultados. 
Los anticonceptivos orales con estrógenos deben ser evitados debido al incremento del riesgo de enfermedad 
tromboembólica venosa y a la acción deletérea de los estrógenos sobre la circulación pulmonar. El bosentán puede 
reducir la eficacia de los anticonceptivos orales. El implante de dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel 
es efectivo, pero puede producir una reacción vasovagal al insertarse, que puede ser poco tolerada en pacientes 
con enfermedad vascular pulmonar avanzada. (5)

El manejo de estos pacientes debe ser individualizado, multidisciplinario y en unidades con experiencia en 
hipertensión pulmonar. El equipo multidisciplinario debe incluir médicos obstetras, internistas, cardiólogos, 
anestesiólogos y neonatólogos. El seguimiento debe ser mensual durante los dos primeros trimestres de embarazo 
y semanal durante el último trimestre de embarazo.

9.6. Tratamiento
La estratificación del riesgo debe ser realizada como en el resto de los pacientes con hipertensión arterial pul-
monar. No hay evidencia en favor de un tratamiento escalonado o de terapia combinada. La administración de 
antagonistas de la endotelina se asocia con embriopatía y se aconseja discontinuar su uso salvo que el riesgo 
materno sea muy alto. (1)

En los pacientes con clase funcional IV o con empeoramiento de la función ventricular derecha, se debe 
considerar el empleo de prostaglandinas parenterales. La mayoría de las publicaciones con prostaglandinas 
parenterales son con el epoprostenol endovenoso. (6)

En los pacientes con clase funcional III, se debe considerar el empleo de prostaglandinas inhalatorias como 
el iloprost. En pacientes con clase funcional I o II se debe considerar el empleo de inhibidores de la fosfodieste-
rasa, como el sildenafil o el tadalafilo, y, si persisten los síntomas, agregar una prostaglandina. Se han reportado 
resultados exitosos con la combinación de sildenafil y epoprostenol. (7)

Los pacientes con criterios estrictos para el uso de antagonistas cálcicos pueden continuar con estos si no se 
encuentran en clase funcional IV y no hay evidencia de disfunción del ventrículo derecho.

Se debe considerar la posibilidad de tratamiento con anticoagulantes y evitar riesgos adicionales de trombosis, 
como los viajes en avión. El déficit de hierro debe ser corregido. La administración de diuréticos se debe considerar 
en los pacientes con insuficiencia cardíaca. El reposo en cama puede ser indicado en pacientes sintomáticos. (1)

No hay publicaciones acerca del uso de selexipag en el embarazo, por lo cual no se aconseja su uso en estos 
pacientes. (ver Tabla 14)

Tabla 14. Tratamiento de la hipertensión pulmonar según clase funcional durante el embarazo y la lactancia
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9.7. Modo y momento de finalización del embarazo
El momento de finalización del embarazo es materia de discusión, pero se debe encontrar un equilibrio entre el 
riesgo materno y fetal. La mayoría de los centros especializados programan la finalización entre la semana 32 y 34.

La forma de finalización del embarazo también es motivo de controversia. Tomará esta desición el equipo 
médico tratante. El parto vaginal presenta menor riesgo de hemorragia, infecciones y complicaciones tromboem-
bólicas en comparación con la cesárea, pero la acidosis, la hipercapnia o la hipoxia inducidas durante el parto 
pueden aumentar la presión pulmonar. Para evitar estos riesgos, la paciente puede beneficiarse de un parto 
vaginal temprano y con fórceps para evitar los esfuerzos de expulsión materna. Sin embargo, muchos centros 
especializados prefieren una cesárea electiva con anestesia epidural. La administración de anestesia general se 
asoció con peor pronóstico en relación con la anestesia epidural. (5)

Después de la finalización del embarazo, las pacientes deben permanecer hospitalizadas durante aproxima-
damente dos semanas para su seguimiento.

Recomendaciones

     – Para la confirmación diagnóstica de HTAP durante el embarazo está indicado el cateterismo derecho 

en casos muy estrictos, y evaluar el mejor momento posible y con protección fetal

 – Pacientes con HTAP embarazadas que deseen seguir adelante con el embarazo deben tener un 

seguimiento con un equipo multidisciplinario en centros especializados en HTAP

 – En pacientes con HTAP en tratamiento farmacológico, debe considerarse la suspensión de drogas 

embriotóxicas excepto que el riesgo materno sea muy alto

 – En pacientes con HTAP embarazadas sin tratamiento previo, debe considerarse el inicio de trata-

miento farmacológico de acuerdo a la valoración del riesgo materno

 – El embarazo no está recomendado en pacientes con diagnóstico de HTAP

 I C

 I C

 IIa C

 IIa C

 III B

Recomendación Clase Nivel
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10. VALVULOPATÍAS EN LA PACIENTE EMBARAZADA

Pablo Roura

10.1. Generalidades

Dentro de las enfermedades cardiovasculares, las afecciones valvulares son una causa frecuente de cardiopatía 
en mujeres en edad reproductiva, fundamentalmente las que presentan una base congénita y aquellas de etio-
logía reumática. (1) Si bien la mayor parte de los embarazos en mujeres portadoras de cardiopatías presentaran 
una buena evolución, existen condiciones particulares que conllevan un riesgo incrementado, con significativa 
morbimortalidad materna y fetal.
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El embarazo, para alcanzar las demandas metabólicas incrementadas de la madre y el feto, induce importan-
tes cambios en el sistema cardiovascular. El volumen plasmático y el volumen minuto cardíaco se incrementan 
tempranamente y alcanzan hasta un 50% por encima del basal cerca de la semana 32 de la gestación. El 75% 
de este incremento es esperable que se produzca durante el primer trimestre del embarazo. El incremento del 
volumen minuto cardíaco resulta fundamentalmente de un aumento del volumen sistólico en la primera mitad 
del embarazo, seguido de un progresivo incremento de la frecuencia cardíaca. Aun en ausencia de cardiopatías, 
se puede observar un aumento del tamaño de las cavidades cardíacas, sin que esto se acompañe de un deterioro 
en la función sistólica ventricular. La maduración placentaria tiene como resultado una disminución de la re-
sistencia vascular periférica, por lo que es frecuente encontrar cierta tendencia a la hipotensión arterial, sobre 
todo en los dos primeros trimestres del embarazo. Las mujeres con cardiopatías, fundamentalmente aquellas con 
afecciones valvulares izquierdas y lesiones obstructivas, presentan escasa capacidad adaptativa frente a estos 
cambios y son la base para una evolución desfavorable materno fetal. El estado de hipercoagulabilidad presente 
en el embarazo puede incrementar el riesgo de sufrir eventos tromboembólicos durante la gesta, y en las primeras 
6 a 12 semanas posparto. A su vez, durante el trabajo de parto y posparto inmediato, se observan cambios hemo-
dinámicos súbitos, e incrementos de consumo de oxígeno, que deben ser considerados. Se produce un incremento 
en la precarga resultado de autotransfusión de volumen sanguíneo uterino, liberación de la compresión sobre la 
vena cava inferior y movilización de edemas. Estos cambios hemodinámicos, en mujeres portadoras de lesiones 
valvulares de alto riesgo, pueden acompañarse de una subóptima capacidad adaptativa y complicaciones.

En este escenario de posible evolución desfavorable, resulta esencial, en condiciones ideales, la evaluación 
detallada y multidisciplinaria de las mujeres en edad reproductiva con deseos de gestación. Teniendo en cuen-
ta que existen afecciones valvulares que imprimen riesgo materno fetal, es de cardinal importancia el consejo 
pregestacional que debe incluir la identificación precisa de la afección valvular y estatus clínico de la mujer, y 
así establecer el riesgo potencial frente a un embarazo. Las complicaciones maternas más frecuentes durante 
el embarazo son la insuficiencia cardíaca, arritmias y complicaciones tromboembólicas. El riesgo materno fetal 
durante el embarazo está estrechamente relacionado con el tipo y gravedad de la afección valvular y puede ser 
estimado utilizando la clasificación modificada de la Organización Mundial de la Salud (OMSm), donde, en un 
extremo, se sitúan las lesiones regurgitativas y obstructivas leves con baja o nula morbilidad y, en el otro extremo, 
con mayor morbimortalidad materna, fetal y neonatal, las lesiones obstructivas izquierdas moderadas y graves.

Las mujeres embarazadas con cardiopatías no solo tienen mayor riesgo desde el punto de vista cardiovascular, 
sino también tienen un riesgo obstétrico incrementado (parto prematuro, preeclampsia, sangrado posparto) y 
el neonato, una mayor tasa de complicaciones. Si bien la clasificación modificada de la OMS es la más utilizada 
para estimar el riesgo materno, también se puede recurrir a predictores identificados en distintos registros y 
estudios poblacionales, como el CARPREG (CARdiac disease in PREGnancy), y el ROPAC (Registry of pregnancy 
and cardiac disease) (Tabla 15). (2-4) Todas estas son herramientas de utilidad, aunque no existen modelos de 
predicción validados.

Tabla 15. Predictores de eventos maternos y neonatales

Predictores de eventos cardiovasculares maternos Predictores de eventos neonatales

Eventos cardíacos previos (ICC, arritmias, AIT, ACV) 

NYHA clase III-IV

Lesiones obstructivas izquierdas (moderadas o graves)

Disfunción ventricular izquierda (FEVI < 40%)

Disfunción ventricular derecha (TAPSE <16)

Lesiones sistémicas regurgitantes (moderadas o graves)

Lesiones pulmonares auriculoventriculares regurgitantes

Hipertensión arterial pulmonar

Medicación cardiológica previa al embarazo

Cianosis (saturación O2 menor del 90%)

NT-proBNP > 128 a la semana 20 de embarazo)

Tabaquismo

Prótesis valvular mecánica

Cardiopatía cianótica reparada o no

NYHA Clase III-IV o cianosis en consulta prenatal basal

Lesiones maternas obstructivas izquierdas

Saturación O2 materna menor del 90%

Múltiples embarazos

Uso de anticoagulantes durante el embarazo

Medicación cardiológica durante al embarazo

Cardiopatía cianótica al nacer

Prótesis valvular mecánica materna

Evento cardíaco materno durante el embarazo

Deterioro de la FEVI materna durante el embarazo

Flujo útero-placentario disminuido por doppler

FEVI: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; AIT: Accidente isquémico transitorio; ACV: Accidente cerebrovascular; 
TAPSE: Excursión sistólica del plano anular tricuspídeo; NT-proBNP
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El ejercicio es una herramienta útil para valorar la capacidad funcional, certificar el estado asintomático y 
pesquisar el desarrollo de arritmias. Estudios adicionales, como la tomografía computarizada o la resonancia 
magnética nuclear pueden ser de utilidad en aquellos casos que no puedan ser adecuadamente valorados por los 
métodos anteriores, ya sea en términos de gravedad, variables estructurales y fundamentalmente en presencia de 
aortopatías asociadas. Resulta indispensable, tanto en la mujer que planifica un embarazo, como en aquella que 
está embarazada, una detallada discusión respecto a la medicación cardiológica y sus riesgos. Está contraindicado 
el uso de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los bloqueantes del receptor de angiotensina 
por sus efectos teratogénicos, lo mismo sucede con el bosentán y las estatinas. De ser necesario, se considera 
razonable utilizar diuréticos y betabloqueantes (idealmente metoprolol), a pesar de que se ha observado cierto 
bajo peso al nacer en aquellos neonatos cuyas madres requirieron su uso durante el embarazo. Consideración 
especial requiere la discusión sobre posibles estrategias de anticoagulación en aquellas madres que requieran 
estarlo, fundamentalmente aquellas portadoras de una prótesis valvular mecánica. (1, 6, 7)

10.2 Valvulopatías estenóticas
Se encuentran dentro de las afecciones de alto riesgo durante el embarazo.

10.2.a Estenosis mitral
La estenosis mitral (EM) es la valvulopatía que más frecuentemente requiere consideración durante el embarazo, 
fundamentalmente en países con alta prevalencia de cardiopatía reumática, principal causa de esta lesión val-
vular. El incremento de la volemia y frecuencia cardíaca durante la gestación llevarán a un aumento sustancial 
de los gradientes transvalvulares mitral, con el consecuente aumento de la presión auricular izquierda. Estos 
cambios pueden precipitar el desarrollo de arritmias, incluida la fibrilación auricular, y llevar al empeoramiento 
de síntomas de insuficiencia cardíaca, o debut de ellos en la paciente previamente asintomática. De hecho, hasta 
en un 25% de los casos, el embarazo es el momento cuando se hace el diagnóstico de EM.

El diagnóstico está basado fundamentalmente en el cálculo del área valvular mitral por planimetría (las 
mediciones por tiempo de hemipresión son menos fiables), y la determinación de gradientes transvalvulares 
y la estimación de la presión pulmonar darán cuenta del impacto hemodinámico. Resulta de vital importancia 
establecer con precisión la morfología del aparato valvular mitral, fundamental para considerar la factibilidad 
de una valvuloplastia percutánea. El seguimiento debe ser estrecho durante el embarazo, mensual o bimensual.

Las mujeres con EM moderada o grave (área valvular mitral menor de1,5 cm²), con NYHA basal CF > II, 
aquellas con historia de eventos cardiovasculares previos al embarazo y con hipertensión arterial pulmonar (PSAP 
>30 mmHg) son las que presentan mayor riesgo de complicaciones maternas.(ver Figura 19) (1) Las guías de 
manejo de enfermedades valvulares estadounidenses del AHA-ACC (6) y europeas del ESC (7) consideran razo-
nable la intervención percutánea (valvuloplastia con balón) aun estando asintomáticas, en aquellas pacientes 
que estén considerando un embarazo y tengan un área valvular mitral menor de 1,5 cm² con morfología valvular 
favorable, ya que el embarazo se considera una condición con alto riesgo de descompensación hemodinámica en 
este escenario (el 50% desarrollará insuficiencia cardíaca durante la gestación, en ocasiones desencadenada por 
fibrilación auricular). De hecho, se debe desaconsejar firmemente la planificación de una gesta en portadoras 
de EM con área valvular mitral menor de 1,5 cm², sin antes intervenirla. En el caso de que la paciente ya esté 
cursando el embarazo y se torne sintomática, se debe indicar reposo, iniciar diuréticos y betabloqueantes (ideal-
mente metoprolol) y planificar la valvuloplastia percutánea con balón luego de la semana 20 de gestación, en que 
la organogénesis fetal ya se ha completado. Se debe iniciar anticoagulación en paciente con fibrilación auricular 
paroxística o permanente, o ante el hallazgo de trombo auricular izquierdo o evento embólico previo, e incluso 
esta debe ser considerada en aquellas pacientes en ritmo sinusal, pero con contraste espontáneo auricular o con 
aurícula izquierda mayor de 60 mL/m².

MAYOR RIESGO DE COMPLICACIONES MATERNAS

ESTENOSIS MITRAL CON ÁREA <1,5 CM2

CLASE FUNCIONAL BASAL >II 

ANTECEDENTES DE EVENTOS CARDIOVASCULARES PREVIOS AL EMBARAZO

HIPERTENSIÓN PULMONAR CON PSAP > 30 mmHg

Fig. 19. Riesgo de complicaciones maternas
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En las pacientes que no presentan una anatomía del aparato valvular mitral favorable para tratamiento 
percutáneo, y la condición clínica pone en riesgo la vida materna, se debe plantear cirugía de reemplazo valvular 
mitral (Ver Figura 21). Actualmente la mortalidad materna sometidas a cirugía no se encuentra significativamente 
aumentada, aunque sí la fetal que puede alcanzar un 20%. Si bien en términos generales se debe estimular y 
favorecer el parto vaginal, se debe considerar la indicación de cesárea fundamentalmente en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca descompensada (CF III-IV) o hipertensión pulmonar (PSAP >50 mmHg). (1, 6, 7) Ver Figura 20)

ESTENOSIS MITRAL

CAUSA DIAGNÓSTICO SEGUIMIENTO

AFECCIÓN REUMÁTICA

ECOCARDIOGRAMA
DOPPLER

CÁLCULO DEL ÁREA
VALVULAR MITRAL POR

´PLANIMETRÍA

GRADIENTE
TRANSVALVULAR

PRESIÓN PULMONAR

MENSUAL O
BIMESTRAL SEGÚN

GRADO DE
COMPROMISO

VALVULAR Y CLÍNICA

Fig. 20. Manejo de la paciente embarazada con estenosis mitral

10.2.b. Estenosis aórtica
La principal causa de estenosis aórtica (EAO) durante el embarazo es la EAO congénita, fundamentalmente la 
válvula aórtica bicúspide, menos frecuente es la etiología reumática. Las formas leves a moderadas de enferme-
dad son generalmente bien toleradas durante el embarazo. Incluso la EAO grave, que se ha confirmado como 
asintomática con una prueba de esfuerzo pre gestacional, habitualmente tolera bien el embarazo. Aunque tienen 
un riesgo incrementado de desarrollar insuficiencia cardíaca o arritmias durante la gestación, este es bajo, y es 
infrecuente que requieran intervención durante el embarazo, si fueron minuciosamente evaluadas antes de este. 
Las complicaciones maternas se encuentran asociadas con la gravedad de la EAO, y fundamentalmente con la 
presencia de síntomas previos al embarazo. Es más frecuente observar partos prematuros y bajo peso al nacer.

Se debe prestar particular atención a descartar aortopatía asociada en las mujeres portadoras de válvula bi-
cúspide, ya que esto puede aumentar el riesgo de sufrir síndrome aórtico agudo durante el embarazo o el parto. 
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De hecho, el embarazo se encuentra contraindicado en las mujeres con válvula aórtica bicúspide y dilatación 
aórtica mayor de 50 mm, de manera similar a aquellas portadoras de síndrome de Marfan con dilatación mayor 
de 45 mm. (1, 6, 7)

En la valoración pregestacional, el ecocardiograma doppler es la principal herramienta utilizada, a la cual se 
recomienda agregar una prueba de ejercicio para corroborar el estado sintomático, valorar la capacidad funcio-
nal, comportamiento de la presión arterial frente al ejercicio y pesquisar arritmias. En la paciente con válvula 
bicúspide, se deben definir con certeza los diámetros de la raíz aórtica y de la aorta ascendente, para lo cual se 
puede recurrir a la tomografía computarizada o la resonancia magnética nuclear.

En las mujeres con EAO grave, con función sistólica conservada, sin documentación de tasa de progresión 
acelerada y confirmada como asintomática luego de una prueba de ejercicio, no se debe desalentar el embarazo. 
En caso contrario, y de no cumplirse estos requisitos, se debe contraindicar la gestación hasta haber llevado a 
cabo la resolución quirúrgica de la EAO. (ver Figura 22)

• INTERVENIR CON ÁREA VALVULAR MITRAL <1,5 CM²

• VALVULOPLASTIA

ANTES DEL

EMBARAZO

• SÍNTOMAS ASOCIADOS A UN ÁREA VALVULAR MITRAL
<1,5 CM²

• REPOSO

• DIURÉTICOS

• BETABLOQUEANTES

• VALVULOPLASTIA LUEGO DE LAS 20 SEMANAS

DURANTE

EL

EMBARAZO

Fig. 21. Tratamiento de la estenosis mitral

De tornarse sintomática durante el embarazo, a la mujer portadora de EAO grave se le debe indicar reposo 
e iniciar tratamiento diurético. Se puede plantear la realización de una valvuloplastia percutánea con balón en 
centros con experiencia. De no ser esta última una opción factible, se deberá contemplar la cirugía de reemplazo 
valvular aórtico tempranamente luego de realizar el parto a través de una cesárea. Si bien la cirugía de reempla-
zo valvular aórtico es factible durante el embarazo, y no se acompaña de un sustancial riesgo materno, sí trae 
aparejado una elevada mortalidad fetal del 15% al 56%, por lo que debe reservarse para situaciones extremas en 
las cuales exista riesgo de vida para la madre y el tratamiento percutáneo haya fallado o no sea factible. (7) Una 
alternativa atractiva en este escenario es el implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI), si bien no existen 
recomendaciones formales en este sentido. (1, 6-8) (ver Figura 23)

10.3. Valvulopatías regurgitantes
En términos generales, las valvulopatías regurgitantes no se encuentran dentro de las afecciones de alto riesgo 
durante el embarazo. Sin bien se acepta que habitualmente son bien toleradas, existen datos discordantes respecto 
de la tasa de eventos durante la gestación. Probablemente estas discrepancias sean explicadas por diferencias 
basales de las poblaciones consideradas. La  insuficiencia aórtica (IAO) y la insuficiencia pulmonar (IP) tienden 
a no presentar complicaciones, y esto quizás obedezca a que la disminución de la resistencia vascular sistémica, 
sumado a la taquicardia fisiológica, disminuirían el volumen regurgitante. En la insuficiencia mitral (IM) y la 
insuficiencia tricuspídea (IT), el aumento del volumen plasmático con incremento del tamaño de las cavidades 
cardíacas puede llevar a la dilatación anular y así empeorar la incompetencia valvular. En las mujeres portadoras 
de IM o IT moderadas a graves, o aquellas con lesiones regurgitantes múltiples, se han identificado factores de 
riesgo, que de estar presentes incrementan la posibilidad de complicaciones durante el embarazo. (ver Figura 
24) Estos factores de riesgo son la presencia de síntomas o eventos cardíacos previos, la necesidad de tratamiento 
previo, la disfunción ventricular y la hipertensión pulmonar. El principal efecto adverso durante el embarazo 
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ESTENOSIS AÓRTICA

CAUSA DIAGNÓSTICO SEGUIMIENTO

VÁLVULA AÓRTICA

BICÚSPIDE

DESCARTAR

AORTOPATÍA

ASOCIADA

ECOCARDIOGRAMA

DOPPLER

PRUEBA DE ESFUERZO

EVALUAR SÍNTOMAS,

ARRITMIAS

COMPORTAMIENTO DE PA

CLASE FUNCIONAL

MENSUAL O BIMENSUAL

SEGÚN GRADO DE

COMPROMISO VALVULAR 

Y CLÍNICA

•ANTES DEL

EMBARAZO

• SÍNTOMAS ASOCIADOS A UNA ESTENOSIS AÓRTICA GRAVE

• REPOSO

• DIURÉTICOS

• VALVULOPLASTIA CON BALÓN EN CENTRO ESPECIALIZADO

• DE NO SER POSIBLE, CIRUGÍA DE REEMPLAZO VALVULAR

LUEGO DE REALIZAR CESÁREA

DURANTE

EL

EMBARAZO

CONTRAINDICAR EL EMBARAZO SI PRESENTA VÁLVULA

AÓRTICA BICÚSPIDE ASOCIADO A DIÁMETRO

DE AORTA >50 mm

Fig. 23. Tratamiento de la estenosis aórtica grave

Fig. 22. Manejo de la paciente embarazada con estenosis aórtica



Consenso de Enfermedad cardiovascular y embarazo 63

es el desarrollo de insuficiencia cardíaca y también se encuentra incrementado el riesgo fetal. Estos factores de 
riesgo deben ser identificados y formarán parte de la entrevista y consejo pregestacional. (9)

La evaluación y recomendaciones de intervención de las valvulopatías regurgitantes en la mujer con deseos 
de embarazo debe seguir las pautas generales de los pacientes con estas afecciones valvulares. Se deberá pres-
tar especial atención en la valoración de diámetros y función ventricular, y a la estimación de la presión de la 
arteria pulmonar. Cobra importancia la exploración de la raíz aórtica y de la aorta ascendente en las pacientes 
con IAO ya que los diámetros de estas pueden eventualmente transformarse en una contraindicación para el 
embarazo, fundamentalmente en población Marfan o portadora de válvula aórtica bicúspide u otra aortopatía 
hereditaria. (1, 6, 7)

10.4. Prótesis
Debemos considerar dos situaciones particulares; por un lado, la selección de un sustituto valvular en mujeres 
con deseos de gestación y, por el otro, las consideraciones pertinentes en mujeres portadoras de una prótesis 
valvular que planea o está embarazada.

El proceso de selección de un sustituto valvular en una mujer joven con deseos futuros de gestación debe con-
templar una detallada discusión acerca de las distintas alternativas. Las prótesis mecánicas ofrecen un excelente 
perfil hemodinámico y beneficios en términos de durabilidad, que deberán ser contrabalanceados con los riesgos 
inherentes a la anticoagulación (trombosis protésica y complicaciones hemorrágicas), principal responsable 
de morbimortalidad materno-fetal en este escenario. Las prótesis biológicas implantadas en mujeres jóvenes, 
si bien evitan el riesgo vinculado al tratamiento anticoagulante, conllevan el riesgo de deterioro estructural y 
consecuente disfunción protésica que eventualmente requerirá reintervención. El tratamiento percutáneo de 
diferentes afecciones valvulares surge como posible alternativa, aunque no existen recomendaciones formales 
respecto del lugar que ocupa en este escenario clínico. La operación de Ross (autograft pulmonar en posición 
aórtica y homograft pulmonar) es una opción que considerar para la resolución de la valvulopatía aórtica, aunque 
por su complejidad técnica debe ser llevada a cabo por equipos quirúrgicos con experiencia en este procedimiento.

10.4.a Embarazo y prótesis biológicas
El riesgo materno fetal en mujeres portadores de una prótesis biológica es bajo, si esta no se encuentra disfun-
cionante y la función ventricular está preservada. Este punto resalta la importancia del seguimiento estrecho, 
minuciosa valoración y consejo pregestacional de las pacientes que hayan sido sometidas a cirugía de reemplazo 
valvular en el pasado y planeen un embarazo.

10.4.b Embarazo y prótesis mecánicas
Las mujeres portadoras de prótesis mecánicas presentan un riesgo incrementado de sufrir complicaciones durante 
el embarazo, y así lo deja reflejado la Clasificación modificada del la OMS (OMS III). Según el Registro Interna-
cional de Cardiopatía y Embarazo (ROPAC), el 42% de las mujeres portadoras de una prótesis mecánica sufrirá 
alguna complicación durante el embarazo. (10) Este aumento de riesgo está fundamentalmente relacionado con 
el tratamiento anticoagulante, y engloba la posibilidad de trombosis protésica y las complicaciones hemorrágicas, 
responsables de una importante morbimortalidad materno-fetal. El embarazo es un estado protrombótico que 
puede incrementar el riesgo de trombosis protésica, el cual está a su vez influenciado por el tipo y posición de 
la prótesis (mayor en prótesis en posición derecha que en izquierdas, y en posición mitral más que en posición 
aórtica), y por factores de riesgo individuales de las pacientes. (1, 11) Esto hace imperativo que las mujeres em-
barazadas portadoras de una válvula protésica tengan no solo una exhaustiva valoración pregestacional, sino 

FACTORES DE RIESGO DE COMPLICACIONES EN IM O IT MODERADA O 
GRAVE O LESIONES REGURGITANTES MÚLTIPLES

 – Presencia de síntomas

 - Eventos cardíacos previos

 - Necesidad de tratamiento previo

 - Disfunción ventricular

 - Hipertensión pulmonar

Fig. 24. Factores de riesgo de complicaciones en insuficiencia mitral (IM) o insu-
ficiencia tricuspídea (IT) o lesiones regurgitantes múltiple
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también un estricto control de la terapia anticoagulante durante la gesta con el objetivo de disminuir la posibilidad 
de trombosis protésica y, a su vez, minimizar el riesgo fetal asociado con este tratamiento.

La morbilidad materna está principalmente relacionada con la trombosis protésica. El tratamiento con anta-
gonistas de la vitamina K (AVK) (warfarina o acenocumarol) bajo estricto control del RIN, han demostrado ser 
la estrategia más segura para evitarla, y se encontraría entre el 0% al 4%. El riesgo sería más elevado utilizando 
heparina no fraccionada (9% al 33%), a lo cual se agrega la posibilidad de trombocitopenia y osteoporosis con esta 
estrategia. Con la heparina de bajo peso molecular, el riesgo de trombosis protésica, aunque menor que con la 
heparina no fraccionada, es mayor que con los AVK, y estaría en el orden del 4,4% al 8,7% en el mejor escenario, 
con medición de factor anti-X y ajuste de dosis según valores pico. Es motivo de preocupación el reconocimiento 
de que un aclaramiento (clearence) renal acelerado puede llevar a dosis subterapéuticas, aún con dosis ajustadas 
según valores al pico, y no existen recomendaciones formales respecto del ajuste de dosis según valores en el 
valle de factor anti-X. (1, 10)

Si bien los AVK han demostrado ser la estrategia más eficiente para prevenir la trombosis protésica, acarrean 
como todas las alternativas anticoagulantes, un riesgo incrementado de complicaciones hemorrágicas, entre ellas 
la posibilidad de sangrado posparto inmediato, sangrado retroplacentario con parto prematuro o muerte fetal. De 
hecho, el riesgo de interrupción del embarazo con estos fármacos es mayor que con la heparina no fraccionada 
y la heparina de bajo peso molecular. El riesgo de pérdida del embarazo estaría relacionado con la dosis admi-
nistrada. (12, 13) De manera adicional al riesgo de sangrado, y a diferencia de las heparinas, los AVK cruzan la 
placenta y se asocian a embriopatía durante el primer trimestre (anomalías faciales, esqueléticas y del sistema 
nervioso central). La embriopatía se produce durante la exposición entre las semanas 6 y 12 de gestación, y 
existe evidencia de que sería dosis-dependiente, en el orden del 0,9% con dosis de warfarina inferiores a 5 mg/d. 
(12, 13) También se ha descripto un riesgo de fetopatía del 0,7% al 2% (anomalías oculares o de sistema nervioso 
central, y sangrado intracraneal) con AVK en el segundo y tercer trimestre. El parto vaginal está contraindicado 
en mujeres bajo tratamiento con AVK por el riesgo de hemorragia intracraneana fetal.(1)

Este escenario de riesgo incrementado en las mujeres embarazadas con una prótesis mecánica, y sin una 
estrategia ideal de tratamiento anticoagulante en el que se deben balancear cuidadosamente los riesgos materno-
fetales, resulta crucial una discusión detallada antes del embarazo y un estrecho monitoreo durante su transcurso. 
En términos generales, si bien el uso de AVK es la estrategia más segura para la madre en términos de riesgo de 
trombosis protésica, conlleva un mayor riesgo de embriopatía, fetopatía y pérdida del embarazo; que, como ya 
fue mencionado, está relacionado con la dosis recibida. La contrapartida sucede con la utilización de heparinas. 
Así existen diferentes estrategias posibles que deberán ser discutidas.

En las mujeres que requieren dosis bajas de AVK (warfarina menos de 5 mg/do acenocumarol menos de 2 mg/d) 
se puede plantear continuar con este régimen de anticoagulación con controles semanales o cada dos semanas 
de RIN (índice internacional normalizado). Si bien esta alternativa es válida teniendo en cuenta el bajo riesgo de 
embriopatía y fetopatía, y la probada superioridad para evitar la trombosis protésica, otros preferirán suspender 
el AVK durante las semanas 6 a 12 durante las cuales se administrará heparina de bajo peso molecular en dosis 
ajustadas a la medición de factor antiX bajo estricto monitoreo hematológico. (ver Figura 25)

Fig. 25. Esquema de tratamiento anticoagulante en la paciente embarazada con requerimiento de bajas dosis de acenocumarol o warfarina
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En las mujeres con requerimientos de dosis mayores de AVK (warfarina más de 5 mg/d o acenocumarol más 
de 2 mg/d), estos deberán ser suspendidos durante las semanas 6 a 12, e iniciar heparina de bajo peso molecular 
o heparina sódica bajo estricto monitoreo hematológico (controles semanales para mantener niveles de anti-Xa 
objetivo de 0,8 U/mL a 1,2 U/mL 4 a 6 h después de la dosis). En caso de no disponer HBPM con dosis ajustada, 
es razonable indicar HNF intravenosa continua con dosis ajustada durante el primer trimestre (con TTPa 2 veces 
control). Durante el segundo y tercer trimestre se sugiere que las pacientes permanezcan bajo tratamiento con 
AVK con controles de INR cada dos semanas. En aquellas que recibieron heparina durante las semanas 6 a 12, 
se sugiere rotar a un AVK con la paciente hospitalizada y monitoreada hasta lograr el INR deseado. A la semana 
36 se sugiere, también en el ámbito hospitalario, volver a rotar a heparina sódica endovenosa o heparina de bajo 
peso molecular con estricto control hematológico hasta el momento del parto que deberá ser cuidadosamente 
planeado. En aquellas mujeres que reciben heparina de bajo peso molecular, se recomienda rotar a heparina 
sódica endovenosa 36 h antes del parto programado, y esta última deberá suspenderse 4 a 6 h antes del parto. Si 
el momento del trabajo de parto se inicia en una paciente bajo AVK, o que lo hubiese suspendido dentro de las 
últimas dos semanas, se deberá planear una cesárea y no un parto vaginal. Incluso la alternativa de una cesárea 
se deberá plantear en pacientes con alto riesgo trombótico (1) (ver Figura 26)
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10.5. Consideraciones finales
– Toda mujer en edad gestacional, con deseos de embarazo y que tenga sospecha o certeza de ser portadora 

de una enfermedad valvular debe tener una cuidadosa valoración cardiológica para realizar un diagnóstico 
preciso y establecer el riesgo materno-fetal basado en la clasificación modificada de la OMS.

– Las pacientes portadoras de una enfermedad valvular que tenga indicación de intervención antes del embara-
zo deberán resolverla antes de la concepción según las recomendaciones estándar. Se debe llevar a cabo una 
detallada discusión respecto del sustituto valvular que elegir, reconociendo el elevado riesgo materno-fetal 
asociado a una prótesis mecánica durante el embarazo. (6, 7)

– Situaciones puntuales en las que se deberá desaconsejar el embarazo sin antes resolver la afección de base. (7)
– Pacientes con estenosis mitral con un área valvular menor de 1,5 cm², aun aquellas que se encuentren asin-

tomáticas.
– Pacientes con estenosis aórtica grave sintomática o que, estando asintomáticas, tengan disfunción ventricular 

(FEVI <50%) o que presenten prueba de ejercicio anormal. 
– Pacientes con síndrome de Marfan y un diámetro de aorta ascendente mayor de 45 mm. En aquellas con 

diámetros entre 40 mm y 45 mm se deberá considerar la tasa de crecimiento e historia familiar para la toma 
de decisión pregestacional.

– Pacientes con válvula aórtica bicúspide con diámetros de aorta ascendente mayor de 50 mm (>27 mm/m² SC). 
– Pacientes con síndrome de Turner y diámetro aórtico mayor de 25 mm/m² SC y en todas las pacientes con 

síndrome de Ehlers-Danlos.

Fig. 26. Esquema de tratamiento anticoagulante en la paciente embarazada con la combinación de HBPM y AVK  
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• Unidad cerrada por 24 h.

Fig. 27. Manejo de la paciente embarazada con valvulopatía

10.5.a Consideraciones durante el embarazo (ver Figura 27)
– En aquellas mujeres con diagnóstico de estenosis mitral con área valvular menor de 1,5 cm² y que ya estén 

embarazadas, se deberá indicar una valvuloplastia mitral percutánea con balón en aquellas que se encuentren 
sintomáticas o que tengan una presión sistólica de arteria pulmonar mayor de 50 mmHg, en centros con 
experiencia e idealmente después de la semana 20 de gestación.

– En las mujeres con estenosis aórtica grave sintomática, y que ya estén embarazadas, se deberá plantear una 
valvuloplastia aórtica con balón (VAB) en centros con experiencia. En este escenario, el implante percutáneo 
de una válvula aórtica (TAVI) puede ser una alternativa que considerar, aunque existe menos experiencia 
que con la VAB en esta población.

– Teniendo en cuenta la elevada mortalidad fetal (15% al 56%) asociada a cirugía cardíaca con circulación extra-
corpórea, esta deberá reservarse para aquellos casos en que exista riesgo de vida materno y que las opciones 
de tratamiento percutáneo no sean factibles o hubiesen fracasado.

– Se recomienda llevar a cabo un parto por cesárea en pacientes con diagnóstico de estenosis aórtica o mitral, 
en presencia de diámetro de aorta ascendente mayor de 45 mm, hipertensión pulmonar o inicio de trabajo 
de parto en una mujer bajo tratamiento con AVK, o que lo hubiese discontinuado dentro de las últimas dos 
semanas.
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 – Mujeres con sospecha o certeza de padecer una afección valvular cardíaca deben realizar una 

evaluación clínica y un ecocardiograma transtorácico antes del embarazo

 – Mujeres con afecciones valvulares graves, sintomáticas o no, deben realizar una evaluación antes 

del embarazo, a cargo de cardiólogos con experiencia en manejo de valvulopatías durante la 

gestación 

 – Mujeres con deseos de embarazo y que padecen afecciones valvulares graves, con función sistólica 

de VI preservada y se encuentran asintomáticas, pueden realizar una prueba de ejercicio como 

parte de su valoración de riesgo

 – Mujeres con afecciones valvulares y que tengan indicación de intervención valvular basadas en 

recomendaciones estándar, deben resolver su valvulopatía antes de la planificación del embarazo

 – En mujeres que requieran una intervención valvular antes de un embarazo, se debe llevar a cabo una 

detallada discusión respecto del sustituto valvular que se va a implantar, considerando las preferencias 

de la paciente y detallando los riesgos y beneficios de las prótesis mecánicas y biológicas

 – En mujeres en edad reproductiva que requieran cirugía cardíaca e implante de una prótesis 

valvular, se prefiere una prótesis biológica por sobre una mecánica, por el riesgo materno-fetal 

incrementado en mujeres portadoras de una prótesis mecánica durante la gestación

 – En mujeres portadoras de estenosis aortica grave asintomática, se recomienda intervención 

antes del embarazo si

     - presentan síntomas o caída de la presión arterial durante una prueba de ejercicio

     - presentan disfunción sistólica de VI (FEVI < 50%)

 – En mujeres portadoras de estenosis aortica grave asintomática (confirmada por prueba de ejercicio) y 

función sistólica de VI preservada, no se debe desalentar el embarazo, y es razonable el manejo médico 

en centros con experiencia, con el objetivo de evitar el implante de una prótesis antes de la gesta

 – En mujeres portadoras de estenosis mitral moderada a grave (área valvular mitral <1,5) se 

debe desalentar el embarazo y plantear la intervención antes de la gestación, fundamentalmente 

si es factible la valvuloplastia percutánea con balón en aquellas con morfología valvular favorable

 I C

 I C

 I C

 I C

 I C

 IIa C

 I B

 

 IIb C

 I C

Recomendación Clase Nivel

Recomendaciones pregestacionales
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  – En mujeres embarazadas, se debe evitar el uso de inhibidores de la enzima convertidora y de ARB

 – En mujeres embarazadas, es razonable la utilización de diuréticos y betabloqueantes

 – En mujeres embarazadas con indicación de anticoagulación, se podrán utilizar antagonistas de la 

vitamina K o heparinas, según el momento del embarazo

 – Las mujeres que padezcan una afección valvular y estén embarazadas, deben ser evaluadas y 

monitoreadas en centros de alta complejidad, con abordaje multidisciplinario y experiencia en el 

manejo de enfermedades valvulares y embarazo

 – En mujeres embarazadas con diagnóstico de estenosis mitral moderada a grave, sintomáticas 

a pesar de tratamiento con reposo, diuréticos y betabloqueantes, o con presión sistólica de arteria 

pulmonar mayor de 50 mmHg, se debe considerar llevar a cabo una valvuloplastia percutánea 

con balón, si la morfología valvular es favorable

 – En mujeres embarazadas con diagnóstico de estenosis aórtica grave sintomática, se debe 

considerar una valvuloplastia con balón o TAVI en centros con experiencia

 – En mujeres embarazadas portadoras de valvulopatías regurgitantes sintomáticas, se recomienda 

el tratamiento médico

 – En mujeres embarazadas portadoras de afecciones valvulares graves, se considera razonable plantear 

la cirugía valvular solo ante síntomas refractarios y si la vida de la madre se encuentra en peligro

 – Se recomienda el parto vaginal en la mayoría de las pacientes

 – Se recomienda el parto por cesárea en mujeres con dilatación de la aorta ascendente (>45 mm), 

en aquellas con diagnóstico de estenosis aórtica o mitral graves sintomáticas, frente a hipertensión 

pulmonar o signos graves de insuficiencia cardíaca refractarios, y en aquellas pacientes que inician 

su trabajo de parto estando bajo tratamiento anticoagulante con antagonistas de la vitamina K
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Recomendación Clase Nivel

Recomendaciones durante el embarazo

  – La selección del sustituto valvular y su seguimiento posterior debe realizarse con un abordaje 

multidisciplinario, e idealmente en centros con experiencia en manejo de estos pacientes, funda-

mentalmente en pacientes portadoras de prótesis mecánicas     

 – En las pacientes que requieren dosis bajas de AVK (acenocumarol <2 mg/d o warfarina <5 mg/d) 

se puede contemplar continuar con ellos durante el primer trimestre

 – En las pacientes que requieren dosis bajas de AVK (acenocumarol <2 mg/d o warfarina <5 mg/d) 

se recomienda mantenerlos durante segundo y tercer trimestre y hasta la semana 36

 – En las pacientes embarazadas bajo tratamiento con AVK, se recomienda monitoreo de RIN cada 

2 semanas

 – En las pacientes embarazadas y anticoaguladas, se recomienda realizar cambios en el régimen de 

anticoagulación en el ámbito de la internación

 – Se recomienda suspender los AVK y sustituirlos por heparina no fraccionada endovenosa ajustada 

(aPTT ≥2) o HBPM ajustadas, a la semana 36

 – Las pacientes bajo tratamiento con heparinas deben ser monitoreadas con aPTT o factor anti-Xa

 – No se recomienda el uso de HBPM si no es posible el monitoreo de factor anti-Xa

 – En las pacientes bajo HBPM, se recomienda sustituirla por heparina no fraccionada endovenosa 

36 h antes del parto programado, y esta debe suspenderse entre 4 h y 6 h antes del parto

 – Se recomienda la planificación del parto en pacientes bajo tratamiento anticoagulante

 – Si el trabajo de parto se inicia bajo tratamiento con AVK, o estos hubiesen sido suspendidos dentro 

de los últimos 15 d, se debe indicar parto por cesárea

 – En pacientes portadoras de una prótesis mecánica que presentase disnea o sufriese un evento 

embólico, se debe realizar de manera urgente un ecocardiograma transesofágico
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Recomendaciones generales en prótesis valvulares y embarazo
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11. ENDOCARDITIS INFECCIOSA Y EMBARAZO

Pablo Fernández Oses

11.1 Introducción
Durante el embarazo, debido a los cambios hemodinámicos e inmunológicos que se suceden, las mujeres están 
más expuestas a procesos infecciosos y de mayor gravedad.

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad compleja y desafiante, la cual requiere para su adecua-
do diagnóstico, tratamiento y seguimiento, el trabajo multidisciplinario de distintas especialidades. Si bien la 
incidencia de EI durante el embarazo es baja y se presenta en el 0,006% de los casos, su aparición conlleva un 
potencial aumento en la morbimortalidad tanto materna como fetal. (1)

La incidencia de EI en la Argentina no está bien determinada; se estima que, en los países desarrollados, es de 
alrededor de 1,4-6,2 casos cada 100 000 personas/año y, al discriminar por edad o antecedentes personales, estos 
números ascienden hasta valores de más de 150 casos cada 100 000 personas/año en adictos a drogas endoveno-
sas o más de 600 casos cada 100 000 pacientes/año en portadores de válvulas protésicas. En las últimas cuatro 
décadas, ha habido un cambio drástico en la población afectada por esta patología: de ser una enfermedad que 
afectaba fundamentalmente a personas jóvenes con cardiopatías o secuelas de fiebre reumática, actualmente su 
mayor incidencia se produce en adultos mayores con enfermedad valvular degenerativa, pacientes sometidos a 
procedimientos médicos invasivos, como, por ejemplo, la hemodiálisis, adictos endovenosos y personas con dis-
positivos intracardíacos, tanto valvulares como marcapasos o cardiodesfibriladores. Todas las series nacionales 
e internacionales muestran un predominio de afección en hombres de hasta un 70% de los casos registrados con 
un promedio de edad cercano a los 60 años. (2, 3)

En el estudio EIRA III (Endocarditis Infecciosa en la República Argentina III) solo el 30% de los casos 
correspondieron a mujeres y, de estas, solo el 22% estaban en edad gestacional. (4) Más allá de esto, en países 
desarrollados se observa un aumento de la incidencia de endocarditis en mujeres en edad gestacional relacionado 
fundamentalmente con el aumento significativo en el uso de drogas endovenosas. Solo en Estados Unidos, en la 
década pasada, hubo un aumento del 40% de internaciones por EI en adictos de entre 15 y 34 años, de los cuales 
el 53% correspondían a mujeres. (5) En Argentina, el uso de drogas por vía endovenosa es escaso y, si bien se 
carece de estadísticas recientes, en el estudio EIRA solo 2 mujeres con EI tenían este antecedente.

En la revisión publicada más grande en relación con EI y embarazo, de un total de 12 602 EI diagnosticadas 
en mujeres en edad gestacional, 382 cumplían el criterio de endocarditis asociada al embarazo. (6) En estas, el 
39,1% se produjo antes del parto; el 31,5%, durante el puerperio; y el 29,4% se presentó al momento de la admi-
sión al parto. En esta serie, se observaron bajas tasas de comorbilidades, como hipertensión, diabetes e, incluso, 
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cardiopatías predisponentes, pero, al igual que en descripciones previas, el antecedente de uso de drogas endo-
venosas fue significativo. (7, 8) Otros factores de riesgo descriptos, en esta y otras cohortes, fueron cardiopatía 
congénita (12%) y fiebre reumática (12%). (7)

Cuando se compara la evolución clínica según el momento del diagnóstico, la mortalidad materna fue mayor 
en el grupo de pacientes en las cuales la EI se manifestó en la internación en la que se llevó a cabo el parto (16%; 
p = 0,04), mientras que el mayor número de cirugías se realizó durante el puerperio (22%; p = 0,03).

Al evaluar la evolución de las pacientes con diagnóstico de EI con respecto a mujeres sin esta patología al 
momento del parto, se observó mayor mortalidad hospitalaria (17,2% vs. >0,1%) e indicación de parto por cesárea 
(56% vs. 32,2%). En relación con el neonato se pudo observar una mayor incidencia de nacimiento pretérmino.

Cuando se comparan las tasas de mortalidad entre EI en mujeres embarazadas y EI en la población general, 
no se observan diferencias significativas.

Las manifestaciones clínicas no difieren de las de la población general; la fiebre es el síntoma mayormente 
presente.

Desde el punto de vista microbiológico, al igual que sucede en la población general, Staphylococcus aureus, es 
el agente que, con más frecuencia, se ve involucrado, dado que es el responsable de aproximadamente la mitad 
de los casos, seguida de infecciones polimicrobianas, Streptococcus spp y Enterococcus spp.

11.2 Diagnóstico
Al momento del diagnóstico, los criterios de Duke modificados conservan los mismos valores predictivos (tanto 
negativos como positivos) que en la población general (cercanos al 90%). El embarazo no se considera un factor 
de riesgo en sí mismo y, por lo tanto, la sospecha clínica precoz y los métodos de diagnóstico microbiológicos y 
de imágenes (fundamentalmente a través de la ecocardiografía) son los pilares fundamentales para arribar al 
diagnóstico en forma oportuna (Figura 28 y Tabla 16 y 17). (9)

SOSPECHA CLÍNICA
PRECOZ

CRITERIOS DE
DUKE MODIFICADO

DIAGNÓSTICO
MICROBIOLÓGICO

ECOCARDIOGRAMA

DIAGNÓSTICO

Fig. 28. Los 4 pilares fundamentales para el diagnóstico



Consenso de Enfermedad cardiovascular y embarazo 71

Tabla 16. Criterios de Duke modificados

CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS

Criterios mayores

1) Hemocultivo positivo para endocarditis infecciosa:

 – Microorganismos típicos consistentes con EI de 2 cultivos separados: Streptococcus grupo viridans (a), Streptococcus bovis (a), grupo 

HACEK (b), Staphylococcus aureus; o enterococo adquirido de la comunidad en ausencia de un foco primario; o

 – microorganismos consistentes con EI de hemocultivos persistentemente positivos definido como: al menos 2 hemocultivos positivos de 

muestras tomadas al menos con 12 h de separación; o 3 o la mayoría si son más de 4 hemocultivos separados (con primera y última 

muestra tomada con, al menos, 1 hora de separación).

 – Hemocultivo simple positivo para Coxiella burnetii o IgG título de anticuerpos >1:800.

 2) Evidencia de compromiso endocárdico

 – Ecocardiograma positivo para EI (ETE recomendado para pacientes con válvulas protésicas, considerando al menos «posible EI» por 

criterios clínicos, o EI complicada [absceso perivalvular]; ETT como primera prueba en otros pacientes) definido como masa intracardíaca 

oscilante sobre válvula y aparato subvalvular, en el camino de jets regurgitantes, o sobre material implantado en ausencia de otra expli-

cación anatómica alternativa, o absceso, o dehiscencia parcial nueva de válvula protésica; nueva regurgitación valvular (empeoramiento 

o cambio en soplos preexistentes no es suficiente).

 – Actividad anormal alrededor del sitio de implantación de la válvula protésica detectado por 18  F-FDG PET/TC (solo si la prótesis fue 

implantada >3 meses) o leucocitos marcados radiactivamente SPECT/TC.

Criterios menores

 – Predisposición, condición cardíaca predisponente o uso de fármacos IV.

 – Fiebre, temperatura >38 °C.

 – Fenómenos vasculares, embolia de arteria mayor, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, hemorragia intracraneal, hemorragia 

conjuntival y lesiones de Janeway.

 – Fenómenos inmunológicos: Glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoideo.

 – Evidencia microbiológica: Hemocultivos positivos, pero que no reúnen lo necesario para criterio mayor, como se menciona antes.

ETE: Ecocardiograma transesofágico, ETT: Ecocardiograma transtorácico, SPECT/TC: Tomografía computarizada de emisión monofotónica, 18 °F-FDG PET/
TC: Tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa, IV: intravenoso.

Tabla 17. Endocarditis definida

Endocarditis definida 

Criterios patológicos

 • Microorganismos demostrados por cultivo o histológico de examen de una vegetación, una vegetación que se ha embolizado o una 

muestra de absceso intracardíaco.

 • Lesiones patológicas; vegetación o absceso intracardíaco por examen histológico que muestra endocarditis activa.

 Criterios clínicos

 • 2 criterios mayores.

 • 1 criterio mayor y 3 criterios menores.

 • 5 criterios menores.

 Posible endocarditis infecciosa

 • 1 criterio mayor y 1 criterio menor.

 • 3 criterios menores.

 Endocarditis infecciosa rechazada

 • Diagnóstico alternativo firme; o

	 •	 resolución	de	síntomas	que	sugieran	EI	con	antibioticoterapia	por	≤4	d.

 • Sin evidencia patológica de EI en cirugía o autopsia, con antibioticoterapia durante ≤4 d; o

• no cumple los criterios para una posible EI.
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11.3 Tratamiento
El uso de fármacos durante el embarazo constituye una situación especial. El potencial efecto teratogénico de 
algunos antimicrobianos indicados antes de la semana 12 de gestación y la probabilidad de efectos adversos graves, 
obliga a una selección cautelosa de los distintos agentes terapéuticos. Por otro lado, las alteraciones fisiológicas 
que se producen durante el embarazo pueden alterar la farmacocinética de muchas drogas, lo que posiblemente 
determinaría cambios en las dosis de antibióticos usualmente recomendadas. (10)

Al momento del inicio del tratamiento antimicrobiano, es fundamental tener en cuenta: (ver Figura 29)
– La forma de presentación clínica (aguda o subaguda).
– La válvula comprometida (derecha o izquierda, nativa o protésica).
– La identificación del agente causal y sus características microbiológicas.
– Las características del huésped.
– La edad gestacional.

Solo en el caso de que la paciente se encuentre gravemente enferma, con criterios de sepsis o ante la sospe-
cha de EI aguda, se recomienda iniciar tratamiento antimicrobiano empírico para controlar la progresión de la 
enfermedad. En el caso de una paciente con enfermedad subaguda o que se encuentra clínicamente estable, es 
posible aguardar los resultados de los hemocultivos para elegir el tratamiento antimicrobiano más adecuado. 
Aproximadamente, el 20% de las EI se manifiestan en forma aguda, por lo que, en la mayoría de las situaciones, 
es posible obtener resultados de los cultivos antes del inicio del tratamiento. En caso de no tener resultados 
positivos o requerir iniciar el tratamiento en forma inmediata, el tratamiento empírico debe contemplar los 
microorganismos mayormente involucrados (Staphylococcus aureus, S. coagulasa-negativa, Streptococcus del 
grupo viridans (SGV) y Enterococcus spp). 

Las distintas guías de recomendaciones no hacen distinción en cuanto a la elección de los ATB en la mujer 
embarazada; sin embargo, se suele preferir el uso de antibióticos β-lactámicos, dado su alto perfil de seguridad. 
En caso de no ser estos una alternativa (ejemplo: alergia a la penicilina o infección por gérmenes resistentes 
como Staphylococcus aureus meticilino resistente (SAMR), se puede optar por drogas que han demostrado efi-
cacia clínica y seguridad como la daptomicina en dosis de 10-12 mg/kg/d. (10) Esta droga permite una cobertura 
adecuada tanto para infecciones por SAMR y Staphylococcus aureus meticilino sensible (SAMS), así como contra 
SGV y Enterococcus spp.

El uso de aminoglucósidos (ototoxicidad y nefrotixicidad fetal) y quinolonas (artropatías fetales) está des-
aconsejado y, de ser necesarios, requieren un seguimiento materno-fetal estricto.

11.3.a Tratamiento quirúrgico
Aproximadamente el 50% de los pacientes con endocarditis requieren cirugía en algún momento de la evolución; 
la insuficiencia cardíaca es la indicación más frecuente.(9) Este porcentaje se mantiene en casuísticas de mujeres 
embarazadas, aunque en aquellas donde el factor de infección fue el uso de drogas endovenosas y, por consiguiente, 
la afección más frecuente es la endocarditis derecha, el porcentaje de requerimiento de cirugía suele ser menor.
(7) Cuando esta es necesaria y la válvula comprometida es la tricúspide, el tratamiento de elección es la plástica 
frente al reemplazo. En caso de ser necesaria la cirugía, la mortalidad materna no difiere en forma significativa de 
la que presenta la población general, pero sí se incrementa el riesgo de morbimortalidad fetal por hipoperfusión 
placentaria, hipercapnia y bradicardia. Por este motivo, habitualmente el mayor número de cirugías se realizan 
una vez producido el parto, y en casos graves requiere el adelantamiento de este. (6)

FORMA DE
PRESENTACIÓN CLÍNICA

•Aguda o subaguda

VÁLVULA COMPROMETIDA
• Derecha o izquierda

• Nativa o protésica

AGENTE CAUSAL Y SUS
CARACTERÍSTICAS
MICROBIOLÓGICAS

CARACTERÍSTICAS DEL
HUÉSPED

TRATAMIENTO

Fig. 29. Pilares para el tratamiento de la EI
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11.4 Profilaxis antibiótica
Las recomendaciones actuales en relación con la profilaxis de EI en pacientes de alto riesgo, no incluyen el 
embarazo ni ninguna de las intervenciones que este conlleva (incluido el parto) como de riesgo potencial de EI. 
Por tal motivo, solo se recomienda realizar profilaxis antibiótica (ATB) para procedimientos odontológicos con 
manipulación periodontal o gingival en un grupo muy seleccionado (Tabla 18). (9-11)

POBLACIÓN EN LA QUE LA PROFILAXIS ATB ESTÁ INDICADA
EN PROCEDIMIENTO ODONTÓGENOS

– Pacientes con válvulas protésicas

– Endocarditis infecciosa previa

– Trasplantados cardíacos con valvulopatías

– Cardiopatías congénitas: Cianóticas no reparadas, reparadas completamente dentro de

 los 6 meses de la cirugía o reparadas parcialmente

Tabla 18. Profilaxis antibiótica (ATB)

La profilaxis se realiza, al igual que en la población general, con amoxicilina 2 g, una hora antes del pro-
cedimiento, sin requerimiento de dosis extra posteriormente. En pacientes alérgicas a la penicilina, se puede 
reemplazar por clindamicina 600 mg, también una hora antes del procedimiento.

11.5. Conclusiones
La EI es una enfermedad infrecuente en la mujer embarazada, pero su presentación durante la gestación, aca-
rrea riesgos de gravedad tanto para la mujer como para el niño por nacer. Su diagnóstico, dificultoso en muchos 
casos por lo inespecífico de su presentación clínica, requiere de alta sospecha clínica y trabajo multidisciplinario. 
Si bien en términos generales su evolución es similar a la de la población en general, la dificultad para realizar 
tratamientos suficientes, fundamentalmente cuando la cirugía es una necesidad, ensombrece el pronóstico.
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12. ENFERMEDAD DEL PERICARDIO EN LA PACIENTE EMBARAZADA

Damián Ezequiel Holownia

12.1 Introducción
El pericardio es un saco fibroseroso que envuelve el corazón. Ejerce una función de protección y fijación del 
mediastino y está compuesto por dos láminas. La lámina visceral, también llamada «epicardio» en las zonas en 
que contacta con el miocardio, recubre al corazón desde el vértice hasta la base, así como las arterias coronarias 
y los pedículos vasculares. El espacio pericárdico separa ambas láminas y contiene hasta 50 mL de líquido peri-
cárdico, un ultrafiltrado del plasma. (1)

Es un tejido metabólicamente activo, produce endotelina, prostaglandina E2, eicosanoides y prostaciclina. 
Tiene, además, funciones inmunológicas, fibrinolíticas y paracrinas. (2) Se han publicado pocos datos sobre las 
enfermedades pericárdicas durante el embarazo. (3, 4)

La afección pericárdica es esporádica durante el embarazo y las mujeres embarazadas no muestran predis-
posición específica a enfermedades del pericardio. (5, 6)

Los síndromes pericárdicos incluyen diferentes presentaciones clínicas, con signos y síntomas distintivos, que 
incluyen pericarditis, derrame pericárdico y taponamiento cardíaco.

12.2 Etiología de las enfermedades del pericardio
La etiología de las enfermedades del pericardio durante el embarazo es semejante a las de la población general. 
(Figura 30)

INFECCIOSA

Viral: Echovirus, coxsackie, influenza, citomegalovirus, Epstein Barr,
VIH, herpes virus

Bacteriana: Tuberculosis, cocos

Hongos: Histoplasma capsulatum

Parásitos: Toxoplasma gondii

NO INFECCIOSA

Hemodinámica: ICC, hipertensión pulmonar e
hiperalbuminemia

Metabólica: Uremia, mixedema

Enfermedades inflamatorias sistémicas: LES, síndrome de
Sjögren, AR, otros

Síndromes de lesión pericárdica: Pos–IAM, otros

Tumores metastásicos: Pulmón, mama, linfomas, melanomas,
otros

Traumatismos, lesiones penetrantes y no penetrantes

Tumores primarios: Mesotelioma

Fármacos y toxinas inmunosupresores, fenitoína, isoniacida,
otros

ETIOLOGÍA

Fig. 30. Etiología de las enfermedades del pericardio

VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana; ICC: Insuficiencia cardíaca congestiva; 
LES: Lupus eritematoso sistémico; AR: Artritis reumatoidea; IAM: Infarto agudo de 
miocardio.
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12.3 Pericarditis aguda
12.3.a Definición
Es una inflamación aguda del pericardio con derrame asociado o sin este. Puede presentarse como un problema 
clínico aislado o como una manifestación de una patología sistémica. (7)

La pericarditis aguda es la segunda forma más común de afección pericárdica durante el embarazo y, en la 
mayoría de las veces, no requieren tratamiento médico. (8, 9)

12.3.b Diagnóstico
La pericarditis aguda es un síndrome clínico cuyo diagnóstico está basado en criterios simples, no siempre infor-
mados de manera clara. Se incluye el dolor torácico (característico), el frote pericárdico, alteraciones electrocar-
diográficas evolutivas (elevación difusa del segmento ST en el electrocardiograma [ECG]) y derrame pericárdico. 
Al menos dos de cuatro factores deberían estar presentes para el diagnóstico de pericarditis aguda, aunque la 
auscultación de un frote pericárdico permite, por sí solo, establecerlo (Tabla 19). (10)
– Los síntomas durante el embarazo pueden incluir los siguientes:
– Dolor en el pecho sordo o agudo y repentino.
– Dolor de pecho que se irradia desde este hasta los hombros y el cuello.
– El dolor aumenta al acostarse y comer.
– Dificultad para respirar.
– Fiebre leve y escalofríos.
– Edema de tobillos, pies y piernas.
– Tos seca.
– Fatiga.
– Sentimientos de ansiedad.
– Náusea.

Criterios diagnósticos de pericardítis aguda 
(2 de 4)

– Dolor torácico retroesternal

– Frote pericárdico

– Elevación difusa del segmento ST en ECG

– Derrame pericárdico

ECG: Electrocardiograma

Tabla 19. Criterios diagnósticos de pericarditis aguda

La evaluación diagnóstica básica debería incluir interrogatorio, auscultación, ECG, ecocardiografía transto-
rácica, análisis de sangre de rutina (que incluye marcadores de inflamación, como velocidad de sedimentación 
globular [VSG] y PCR y de lesión miocárdica [CPK-MB y troponinas]). Debe evitarse la utilización de radiografía 
de tórax, tomografía axial computarizada y resonancia cardíaca para el diagnóstico. (11, 12).(ver Tabla 20)

Otros signos sugestivos de pericarditis

 – Elevación de marcadores de inflamación en laboratorio (PCR 

aumentada, VSG acelerada, leucocitosis, aumento de troponinas)

 – Evidencia de signos de inflamación en métodos diagnósticos 

(ecocardiograma doppler)

PCR: Proteína C reactiva; VSG: Volumen de sedimentación globular.

Tabla 20. Criterios diagnósticos de pericarditis aguda
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12.3.c Tratamiento
Debido a las diversas restricciones sobre los medicamentos utilizados durante el embarazo, los síntomas de la 
pericarditis deben controlarse de cerca.

La seguridad de los medicamentos durante el embarazo y la lactancia están basados en informes pequeños. 
Ensayos de fármacos con nuevas drogas no se realizan en madres embarazadas o lactantes, y, en ausencia de 
estudios controlados, el sesgo de informe favorece las experiencias negativas, especialmente en los informes de 
casos y series de casos pequeños. Sin embargo, la terapia médica puede ser necesaria durante el embarazo para 
mantener el control de la enfermedad.

12.3.c.1 Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
Los inhibidores no selectivos de la ciclooxigenasa (COX) no son teratogénicos y se pueden utilizar durante el 
primer y segundo trimestres del embarazo, mientras que en la actualidad no existen datos fiables sobre inhibi-
dores selectivos de la COX-2, por lo que deben evitarse.

Por tanto, los AINE (excluidos los inhibidores de la COX-2) y la aspirina en dosis altas se pueden continuar 
hasta el segundo trimestre. (13) Después de la semana 20 de gestación, todos los AINE (excepto aspirina 100 
mg/d) puede causar constricción del conducto arterioso y deteriorar la función renal fetal por lo que deben ser 
retirados en cualquier caso en la semana 32 de gestación. La mayoría de los AINE se excretan en la leche materna 
humana, aunque generalmente en cantidades muy pequeñas.

12.3.c.2 Corticoesteroides
Los corticosteroides de acción corta más utilizados son prednisona, prednisolona y metilprednisolona. La pred-
nisona y la prednisolona son metabolizados por la placenta en formas 11-ceto inactivas, y solo el 10% de los 
fármacos activos pueden llegar al feto. (14)

La prednisona se considera un fármaco seguro para ser usado durante el embarazo. La mayor experiencia 
de tratamiento reportada es con la prednisona, se tolera muy bien durante el embarazo si se usa en dosis bajas 
a medias, y es razonablemente la primera opción cuando los corticosteroides sean necesarios para tratar las 
enfermedades pericárdicas durante el embarazo. (15-17)

La mayoría de los efectos secundarios graves observados durante el uso de corticosteroides para la pericarditis 
han sido fracturas del cuerpo vertebral. (18) La prevención de osteoporosis se realiza con la suplementación de 
calcio y vitamina D (1500 mg/d y 800 UI/d, respectivamente) en las mujeres que toman corticosteroides durante 
el embarazo. (ver Tabla 21)

 – La auscultación de un frote pericárdico es altamente sugestiva de pericarditis aguda

 – La presencia de elevación difusa del segmento ST evolutiva en el ECG es altamente sugestiva de 

pericarditis aguda

 – El dolor torácico característico retroesternal que aumenta con la tos y la inspiración y, a veces, 

mejora con la inclinación hacia adelante es altamente sugestivo de pericarditis aguda

 – Los hallazgos de VSG acelerada, PCR aumentada, leucocitosis, aumento de troponinas y LDH 

pueden orientar el diagnóstico

 – La aparición o aumento de un derrame pericárdico previo o signos de taponamiento en este 

contexto es altamente sugestivo de pericarditis aguda

 – Signos de pericarditis y derrame pericárdico por ecocardiograma Doppler color

 I B

 I B

 I B

 I B

 I B

 I B

Recomendación Clase Nivel

Recomendaciones para el diagnóstico de pericarditis aguda
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12.4 Derrame pericárdico
12.4.a Definición
Se define la presencia de derrame pericárdico cuando la cantidad de líquido presente en el espacio pericárdico 
supera el monto considerado normal de aproximadamente 50 mL. (19)

Hasta el 40% de las mujeres en el tercer trimestre de gestación pueden presentar un derrame pericárdico leve 
como hallazgo casual llamado «hidropericardio». El derrame pericárdico también puede presentarse durante el 
embarazo como resultado de los siguientes factores:
– Retención excesiva de agua.
– Aumento excesivo de peso durante el embarazo.
– Infecciones bacterianas o virales.
– Hipertensión arterial.
– Insuficiencia renal.
– Enfermedades autoinmunes.

12.4.b Etiología
Se encuentra desarrollada en Figura 30

En dos estudios clínicos se demostró que el derrame fue generalmente leve, transitorio, benigno y que no 
requieren tratamiento. (20-23) Suele presentarse con un examen clínico y ECG normales. Ha sido documentado 
en algunos casos, cambios inespecíficos del ST-T. (20, 21) También se ha informado la presencia de derrame peri-
cárdico en el primer y segundo trimestre en el 15%-20% de las mujeres embarazadas, que suele ser transitorio y 
desaparece en los dos meses siguientes al parto. (23) Otros autores han informado que la hipertensión gestacional 
puede ser una causa poco frecuente de esta patología.

12.4.c Diagnóstico
El derrame pericárdico puede ser asintomático o dar síntomas inespecíficos que pueden incluir disnea durante el 
ejercicio con progresión a ortopnea, dolor torácico o sensación de plenitud. También pueden manifestarse otros 
síntomas como fiebre, tos, debilidad, fatiga, anorexia, escalofríos y palpitaciones que reflejan el carácter compresivo 
del líquido pericárdico sobre estructuras anatómicas contiguas, o están relacionados con la enfermedad causal. (24)

Entre las modalidades diagnósticas, la ecocardiografía es la más frecuentemente utilizada por cuanto permite 
una valoración semicuantitativa, rápida y de fácil acceso del tamaño del derrame y su efecto hemodinámico. (25-27)

La ecocardiografía bidimensional y en modo M es la técnica de elección para el diagnóstico, cuantificación y 
seguimiento del derrame pericárdico porque puede realizarse con mínimo retardo y con una precisión diagnóstica 
cercana al 100%. La evaluación diagnóstica se define por el hallazgo de un espacio libre de ecos entre epicardio 
y pericardio parietal. Esta separación de las capas pericárdicas puede ser detectada cuando sea mayor de 15-35 
mL. (28) Dado que en circunstancias normales existe una pequeña cantidad de líquido en el espacio pericárdico, 
el hallazgo de una pequeña separación entre ambas estructuras durante la sístole no siempre debe considerarse 
patológico. El diagnóstico de derrame pericárdico exige que dicha separación sea observada durante todo el ciclo 
cardíaco. En etapas iniciales, el derrame tiende a acumularse por detrás del corazón, entre la pared del ventrí-
culo izquierdo (VI) y el pericardio posterior. Al progresar en cantidad, puede llegar a envolver por completo el 
corazón, y aparece también una separación anterior, entre el ventrículo derecho (VD) y el pericardio anterior.

Para su cuantificación puede utilizarse la ecocardiografía en modo M o la técnica bidimensional. Mediante 
modo M, los criterios más utilizados en nuestro medio son los propuestos por Weitzman, que considera la suma 
de espacios libres de ecos en los sacos anterior y posterior en la telediástole. Si esta suma es inferior a 10 mm, 

Tabla 21. Esquema de tratamiento propuesto para la terapia médica de pericarditis durante el embarazo

Droga Embarazo Embarazo Lactancia
 <20 semanas >20 semanas

Aspirina 500 a Primera opción Evitar Cautelosamente

1000 mgs c/8 h

AINE Permitido Evitar Permitido

Pednisona  Permitido Permitido Permitido

10-25 mg c/24 h

Colchicina Contraindicado Contraindicado Contraindicado

AINE: Antiinflamatorio no esteroide
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el derrame se considerará leve; si la suma se halla entre 10 mm y 19 mm, el derrame se considerará moderado 
y se diagnosticará derrame grave si la suma alcanza los 20 mm o más (ver Figura 31).  (28)

En los derrames pericárdicos moderados a graves se deben sospechar enfermedades como hidropesía fetal, 
enfermedad Rh, hipoalbuminemia, infecciones o una inmunopatía, por lo que se recomienda realizar ecocardio-
grafía fetal. (29)

12.4.d Tratamiento
El tratamiento del derrame pericárdico debe estar orientado a su patología, ya que, en la mayoría de los casos, se 
asocia a causas conocidas. Cuando el derrame pericárdico está asociado a pericarditis, el manejo debe orientarse 
al de la pericarditis.

En la Tabla 22, se enumeran los casos donde se realizará pericardiocentesis guiada por ecocardiograma 
Doppler. Es un procedimiento que no presenta mayores riesgos durante el embaraz

Indicaciones para la práctica de pericardiocentesis

Fig. 31. Resumen del diagnóstico de derrame pericárdico

Tabla 22. Indicaciones para la práctica de pericardiocentesis

 – La pericardiocentesis está indicada ante la sospecha de derrame pericárdico purulento o tuberculoso

 – La pericardiocentesis está indicada en derrames pericárdicos mayores de 20 mm por ecocardiografía 

y en pacientes con derrames menores con fines diagnósticos.

 – La pericardiocentesis está indicada en pacientes con derrame pericárdico crónico masivo (espacios 

libres de ecos en los sacos anterior y posterior mayores de 20 mm)

 – La pericardiocentesis está indicada en pacientes con derrame pericárdico neoplásico

 – Se debe evitar la realización de pericardiocentesis en derrame pericárdico secundario a síndrome 

aórtico agudo

 – Se debe evitar la realización de pericardiocentesis en derrame pericárdico ligero o moderado sin 

compromiso hemodinámico

 I B

 IIa B

 IIa B

 IIa B

 III B

 III C

Recomendación Clase Nivel
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12.5 Taponamiento cardíaco
12.5.a Definición
El taponamiento cardíaco es una situación clínica en la cual, debido al incremento del líquido pericárdico, se 
eleva la presión en la cavidad por encima de la presión venosa central, lo que reduce el retorno venoso y el flujo 
anterógrado.

12.5.b Etiología
En casos clínicos aislados, las causas más comunes son de origen infeccioso, enfermedades sistémicas o neoplá-
sicas, como así también eclampsia o síndrome HELLP. (30-32). En la actualidad, hay casos reportados sobre 
taponamiento cardíaco asociado a COVID-19 en mujeres, pero, hasta el momento, ningún caso en embarazadas.

12.5.c Fisiopatogenia
El pericardio tiene capacidad de adaptarse a los cambios fisiológicos en el volumen del líquido que ocupa el 
espacio entre sus capas parietal y visceral, pero, si la cantidad de líquido supera su límite de estiramiento, se 
produce una compresión de las cámaras cardíacas («fenómeno de la última gota»), en primer lugar, las derechas 
y, posteriormente, las izquierdas. Se genera entonces una falla diastólica en el llenado del corazón, que se exa-
cerba durante la inspiración, ya que, al reducirse la presión intratorácica, aumenta el llenado de las cavidades 
derechas (por eso aumentan los soplos derechos) y aumenta la cantidad de sangre en el reservorio pulmonar. El 
septum interventricular se desvía a la izquierda y todo esto hace caer la fracción de eyección izquierda y el flujo 
anterógrado. Con la espiración, ocurre lo opuesto: aumenta la presión intratorácica, se reduce el llenado derecho 
y aumenta el izquierdo.

12.5.d Clínica
Es una emergencia potencialmente mortal que requiere diagnóstico y tratamiento oportunos. Los pacientes a 
menudo se presentan en forma aguda con dolor torácico, disnea y taquipnea con colapso cardiovascular. (33)

En el examen físico, lo más frecuente es la distensión venosa yugular, que, además, tiene de forma característica, 
la presencia de un colapso «x» sistólico prominente y una ausencia de colapso «y» diastólico. El pulso paradójico 
es otro dato de exploración física característico y se define como el descenso de 10 mmHg o más en la presión 
arterial sistólica durante la inspiración. Cuando el taponamiento cardíaco es grave, la presión arterial y el gasto 
cardíaco descienden y existe taquicardia y taquipnea. La presencia de pulso paradójico en esta circunstancia 
puede ser difícil de apreciar por la hipotensión, pero la presión venosa yugular suele estar marcadamente elevada. 
Otras veces es tan evidente que solo se palpa el pulso durante la espiración. Los ruidos cardíacos suelen estar 
apagados. La paciente puede mostrar, además, signos de bajo gasto cardíaco (cianosis periférica) y oliguria. (34)

12.5.e Diagnóstico
El diagnóstico de taponamiento cardíaco combina datos clínicos y por métodos de imágenes, lo cual es limitado 
ya que se encuentran relativamente contraindicados durante el embarazo métodos como radiografía de tórax, 
TAC o resonancia magnética, por lo que el uso de ecocardiograma transtorácico (ETT) Doppler color sería el 
método de imágenes correcto para diagnosticarlo (recomendación clase I B). Por ser una técnica rápida, inocua, 
ampliamente difundida, versátil y con posibilidad de ser realizada en la cama del paciente, es el procedimiento 
de referencia ante la mínima sospecha de taponamiento cardíaco y patología pericárdica.

Los signos del taponamiento cardíaco por ETT son el resultado de un aumento de la presión intrapericárdica 
por encima de las presiones cardíacas que genera un gradiente transpericárdico inverso. Esto es independiente 
de la magnitud del derrame (excepto derrames muy graves) y está directamente relacionado con la rapidez de 
desarrollo del derrame. (35)

Los primeros signos de taponamiento se observan cuando la presión intrapericárdica iguala o se acerca a la 
presión intracardíaca: las cámaras derechas reducen su tamaño y existe menor llenado ventricular. Cuando la 
presión intrapericárdica excede a la presión intracardíaca, justo en el momento del ciclo cardíaco con menor pre-
sión de cámara, aparece el colapso de la cavidad. La aurícula derecha (AD) se colapsa en su pared libre durante la 
sístole auricular, es decir, en el momento de menor presión en la AD (cuando se vacía la AD) y que corresponde a 
telediástole ventricular. El colapso de la AD durante más de un tercio de la sístole tiene una sensibilidad del 94% 
y una especificidad del 100% para el diagnóstico de taponamiento. (17) Es muy útil en estos casos la evaluación 
del colapso de cámara cuadro por cuadro (frame by frame). Si aumenta aún más la presión intrapericárdica y 
supera a la presión del VD, se colapsa parcialmente este ventrículo al final de la sístole ventricular. La mejor vista 
para evaluar el colapso del VD es el eje largo paraesternal izquierdo o desde la vista subcostal. Si no es fácilmen-
te visible, el modo M puede ser útil. Es importante destacar que, si existe hipertrofia o infiltración de la pared 
del VD, a pesar de existir gradiente inverso entre el pericardio y el VD puede no observarse colapso de VD. (34)

En un derrame pericárdico con importante aumento de la presión intrapericárdica existe una exacerbación 
de los cambios fisiológicos respiratorios que se producen en el ciclo cardíaco normal. En estos casos, durante la 
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inspiración, la presión negativa del tórax se transmite a la AD a través del retorno venoso, con un aumento del 
flujo en cámaras derechas (como sucede en condiciones fisiológicas). Pero en este caso, al llenarse el VD con un 
espacio pericárdico hipertenso y con menor distensibilidad, no puede expandirse en su pared libre y lo hace a 
través del septum interventricular hacia el VI. Esta expansión paradojal del septum hacia la izquierda repercute 
en el VI y genera menor llenado ventricular y, por ende, menor gasto cardíaco izquierdo en la inspiración, lo 
que se refleja clínicamente como «pulso paradojal»: una disminución mayor de 10 mmHg en inspiración de la 
tensión sistólica sistémica. Esto se observa midiendo con doppler en inspiración la velocidad de flujo en el tracto 
de entrada del VD, donde se observa un aumento desproporcionado de la velocidad del llenado VD (onda E) y 
una disminución del gasto cardíaco izquierdo. En la variación respiratoria normal durante la inspiración, la 
onda E del doppler tricuspídeo aumenta <25% y la onda E mitral disminuye <15%. Una variación respiratoria 
mayor del 40% de la onda E mitral se asocia con clínica de taponamiento. En los tractos de salida, con doppler 
también se puede observar una exacerbación de la variación respiratoria, con mayor caída (menor del 10%) del 
gasto cardíaco izquierdo y aumento del gasto cardíaco derecho en inspiración. (33)

Tanto la vena cava inferior como las venas suprahepáticas están dilatadas y reflejan el aumento de la presión 
de llenado derecho.

Si las condiciones de aumento de presión intrapericárdica continúan o se incrementan, falla el retorno venoso 
y el colapso es total. El colapso de la aurícula izquierda (el 25% de todos los taponamientos cardíacos) es muy 
sensible al diagnóstico de taponamiento cardíaco. Por la estructura muscular, el colapso de ventrículo izquierdo 
es más raro, grave y también muy sensible al diagnóstico de taponamiento cardíaco.

12.5.f Tratamiento
En los casos clínicos reportados, el tratamiento de elección fue la pericardiocentesis con recomendación IB 
en caso de shock cardiogénico.

12.6 Pericarditis constrictiva
Hay escasa información sobre esta en mujeres embarazadas sobre dicha patología.
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13. ENFERMEDADES AUTOINMUNES EN EL EMBARAZO

Gabriela Guthmann

13.1 Introducción
13.1.a Conceptos sobre autoinmunidad
Las enfermedades autoinmunes se caracterizan por un estado patológico en el que una respuesta inmunitaria 
aberrante dirigida contra un componente corporal normal conduce a inflamación, lesión celular o alteración 
funcional con manifestaciones clínicas.

Una serie de características describen a los trastornos autoinmunes, y la determinación de que una enfer-
medad es autoinmune involucra varias formas de evidencia clínica y de laboratorio. La demostración de autoan-
ticuerpos suele ser el primer paso en el diagnóstico de una enfermedad autoinmune, aunque no es suficiente. 
Los autoanticuerpos pueden no ser los verdaderos mediadores de la enfermedad; los autoanticuerpos naturales 
pueden presentarse en personas inmunológicamente competentes e, incluso, pueden aumentar de manera no 
específica durante el curso de una enfermedad o lesión. La segunda cuestión es reconocer a través de los síntomas 
y signos, el diagnóstico correcto de la enfermedad autoinmune, sabiendo que la detección de anticuerpos puede 
preceder el desarrollo de la enfermedad. Y, luego, se ha demostrado el rol de la susceptibilidad genética, entre 
los más prominentes están los cambios en los antígenos de histocompatibilidad.(1)

13.2.a Diferencias entre ambos sexos
La mayoría de las enfermedades autoinmunes son más comunes en mujeres que en hombres. Esta diferencia 
entre sexos ha proporcionado información sobre el importante papel de las hormonas sexuales en la patogénesis 
de las enfermedades autoinmunes. El sesgo de sexo, por lo tanto, lleva a inferir una evidencia circunstancial de 
una etiología autoinmune.

Algunos ejemplos de estas diferencias entre sexo son notables en el lupus eritematoso sistémico (LES); la 
proporción es nueve veces mayor en la mujer; en la esclerosis sistémica (ES) y en la artritis reumatoidea (AR), 
siete y dos veces, respectivamente. (2)
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13.2 Enfermedades autoinmunes y embarazo
Los trastornos inflamatorios crónicos son comunes entre las mujeres durante la edad fértil porque la aparición 
de estos trastornos tiende a superponerse con el pico reproductivo de las mujeres.

Las enfermedades autoinmunes pueden complicar el embarazo de muchas maneras diferentes, lo que se suma 
a los retos inmunológicos que debe enfrentar la madre. El sistema inmunitario materno debe evitar rechazar un 
feto semialogénico, mantenerse inmunocompetente para combatir infecciones y eliminar las células anormales 
(por ejemplo, precancerosas) que podrían ser dañinas para la madre o el feto. (3)

Los síntomas de una enfermedad autoinmune pueden mejorar, empeorar o permanecer sin cambios cuando 
una mujer queda embarazada, de acuerdo con su enfermedad autoinmune específica.

Una posible hipótesis para explicar la mejora clásica de la AR durante el embarazo sería la tolerancia de las 
células maternas a las moléculas de HLA fetales.

A diferencia de la AR en la cual los síntomas pueden disminuir durante el embarazo, las mujeres con lupus 
eritematoso sistémico (LES) pueden cursar con un embarazo complicado con múltiples comorbilidades.

Las enfermedades autoinmunes que afectan con más frecuencia el desarrollo del embarazo son el síndrome 
antifosfolipídico (SAF), el lupus y la AR y son a esas enfermedades que nos vamos a referir puntualmente.

13.2.a Medidas generales para la atención del embarazo en mujeres con enfermedades autoinmunes
Aunque el embarazo y los problemas relacionados siguen siendo un desafío en estos pacientes y en la práctica 

clínica habitual, los médicos tratantes deben tener en cuenta los numerosos aspectos de la vida reproductiva de 
sus pacientes, como el embarazo, la planificación familiar, la fertilidad y la anticoncepción (4)

Existen factores que aumentan el riesgo de complicaciones y que están relacionados con la estabilidad de la 
enfermedad donde se incluyen la actividad de la enfermedad en los 6 a 12 meses previos, antecedente de nefritis 
lúpica, así como la afectación orgánica grave. (Tabla 23)

Factores que aumentan el riesgo de complicaciones

 – Actividad de la enfermedad en los 6 a 12 meses previos

 – Antecedente de nefritis lúpica

 – Afectación orgánica grave

Tabla 23

Todos estos aspectos deben ser discutidos cuidadosamente y comprendidos por las pacientes y sus parejas.
Además de la planificación del embarazo, un aspecto importante para tener en cuenta es la anticoncepción. 

Un embarazo seguro comienza con una planificación adecuada y, por lo tanto, también con una anticoncepción 
adecuada para evitar embarazos durante los brotes de la enfermedad o mientras las pacientes estén tomando 
fármacos potencialmente teratogénicos.

Un estudio aleatorizado ha demostrado que la combinación de estrógeno y progestágeno o progestágeno 
solo no aumentan el riesgo de reactivación del LES siempre y cuando la enfermedad se mantenga estable y el 
título de anticuerpos antifosfolipídicos sean negativos. (5) De lo contrario, en mujeres con títulos positivos de 
anticuerpos especialmente títulos moderados o altos, y con otros factores de riesgo trombóticos (hipertensión 
arterial, obesidad, consumo de tabaco), los anticonceptivos con estrógeno deben ser evitados debido al aumento 
del riesgo de tromboembolismo.

Durante el embarazo es necesario una estricta evaluación clínica, serológica y el seguimiento de laboratorio 
incluida la evaluación de la función renal, sedimento de orina, proteinuria, ácido úrico y la presión arterial, así 
como los niveles de marcadores serológicos (complemento C3/C4 y anti ADN). La actividad de la enfermedad 
evaluada con los niveles de anticuerpos, junto con otra manifestación de reactivación, puede ayudar a los profe-
sionales a diferenciar en el segundo trimestre una preeclampsia de la nefritis lúpica.

Aparte de los monitoreos fetales mediante ecografías seriadas es importante realizar un ecocardiograma 
fetal en mujeres portadoras de anticuerpos anti-Ro y anti-La, debido a la asociación de la transferencia de estos 
anticuerpos y cardiopatía en el feto.

Otro aspecto para controlar durante el embarazo es la medicación usada para le enfermedad de base, afín de 
mantener la enfermedad inactiva al mismo tiempo que se controla la salud fetal.
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13.3 Lupus eritematoso sistémico
13.3.a Lupus eritematoso sistémico y preparación preconcepción     
Aunque la mayoría de los embarazos en las mujeres lúpicas son exitosos, todas las pacientes con LES deben ser 
considerado de «alto riesgo» debido a posibles complicaciones maternas y fetales.

Se recomienda contraindicar el embarazo en insuficiencia renal grave, insuficiencia cardíaca congestiva, 
insuficiencia pulmonar grave secundaria a fibrosis e hipertensión pulmonar grave. (Tabla 24)

Contraindican el embarazo

 – Insuficiencia renal grave

 – Insuficiencia cardíaca congestiva

 – Insuficiencia pulmonar grave secundaria a fibrosis

 – Hipertensión pulmonar grave

Tabla 24

Por otro lado, para las mujeres que han tenido accidentes cerebrovasculares, el mayor riesgo de trombosis 
en el embarazo y durante el posparto, así como la necesidad de hacer la transición de la warfarina a heparina 
de bajo peso molecular, genera cierto riesgo, que debe tenerse en cuenta. La regla general es que la actividad del 
LES debe estar bajo un buen control durante los seis meses previos a la concepción. Esto puede ser muy difícil 
de lograr en pacientes con inicio reciente de la enfermedad o que hayan sufrido un brote reciente de nefritis 
lúpica. Las que están cursando la fase activa de LES se les debe indicar que retrasen el embarazo hasta que el 
LES esté bajo control.

A fin de prepararse para el embarazo hay una serie de anticuerpos que hay que medir y son los siguientes:
Los anticuerpos anti-Ro y anti-La confieren riesgo de bloqueo cardíaco congénito y lupus neonatal. Cuanto 

mayor sea el título de anti-Ro, mayor es el riesgo. Las mujeres con anti-Ro deben someterse a una ecocardiografía 
fetal seriada a partir de la semana 18 de gestación y tomar hidroxicloroquina, que reduce el riesgo.

La segunda familia de anticuerpos y de importancia son los anticuerpos antifosfolipídicos: anticoagulante 
lúpico, anticardiolipina y antibeta2 glicoproteína, presentes en el síndrome antifosfolipídico y asociado a eventos 
adversos del embarazo. Es recomendable, además, controlar la función tiroidea y la presencia de anticuerpos 
antitiroideos (Figura 32).

Anticuerpos que se

deben medir ANTES del

embarazo

Anticuerpos anti-Ro y anti-La

Anticuerpos antifosfolipídicos:
anticoagulante lúpico

anticardiolipina
antibeta2 glicoproteína

Control de función tiroidea

Anticuerpos antitiroideos

Fig. 32
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Asimismo, debe pensarse en una transición de la medicación hacia aquella permitida en el embarazo.
Un aspecto sumamente importante es el control de la presión arterial durante todo el embarazo y las mujeres 

tratadas con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) o los antagonistas de la angiotensina 
2 (ARA2) debido a hipertensión arterial crónica deben rotarlos a un fármaco permitido.

La hidroxicloroquina debe continuarse durante todo el embarazo, ya que estudios recientes sugieren benefi-
cios tanto para la madre como para el neonato. Por un lado, los pacientes que discontinúan la hidroxicloroquina 
experimentan significativamente más actividad del LES y mayor riesgo de preeclampsia. Y la hidroxicloroquina 
no parece estar asociada con aumento del riesgo de defectos congénitos, abortos espontáneos, muerte fetal o 
prematuridad.

Solo dos fármacos inmunosupresores son compatibles con el embarazo: azatioprina y tacrolimus. Las mujeres 
con nefritis lúpica controladas con mofetil micofenolato deberán hacer la transición a azatioprina tres meses 
antes de la concepción, pero si existiese una reactivación de la nefritis, la paciente debe volver al micofenolato y, 
una vez controlado su cuadro, reiniciar la azatioprina esta vez asociada a tacrolimus.

Las mujeres que controlan la artritis con leflunomida o metotrexato deben suspender ambas por lo menos 
seis semanas antes del embarazo. Se asocia la ciclofosfamida a malformaciones congénitas y debe ser evitada, 
sobre todo en las primeras diez semanas de embarazo, cuando el feto es más sensible a los efectos teratogénicos.

Como los corticoides están asociados con un mayor riesgo de diabetes, hipertensión, preeclampsia y rotura 
prematura de membranas, la dosis de prednisona debería ser la mínima indispensable.

La Tabla 13.1 resume la interacción entre las drogas usadas en el tratamiento de las enfermedades autoin-
munes y el embarazo. (6)

13.3.b Lupus eritematoso sistémico y riesgo materno
La preeclampsia se manifiesta en el 5% al 8% de los embarazos en la población general y aumenta hasta un 35% 
en casos de LES. Tanto el uso de corticoides, como la presencia de anticuerpos antifosfolipídicos, como de nefritis 
lúpica, aumentan el riesgo de padecerla. La aspirina a una dosis baja e introducida antes de la semana 16 reduce 
el riesgo de presentar preeclampsia.

La exacerbación de la enfermedad lúpica se produce generalmente en el riñón. La nefritis lúpica puede presen-
tarse de novo durante el embarazo, pero es común cuando hubo un brote de nefritis previa. Parte de esto puede 
explicarse por la necesidad de transición del micofenolato a azatioprina y al tener que suspender los inhibidores 
de la enzima convertidora de la angiotensina o los antagonistas de la angiotensina 2, que reducen la proteinuria. 
Inicialmente, se pueden necesitar corticosteroides, por vía oral o intravenosa, para controlar la nefritis, ya que 
la adición de inmunosupresores, como azatioprina y tacrolimus, tiene un inicio lento.

13.3.c Lupus eritematoso sistémico y riesgo fetal
Las complicaciones que comprometen al feto son el retardo de crecimiento intrauterino, el parto pretérmino, la 
rotura prematura de membranas y la pérdida del embarazo este último, sobre todo, si se detectan anticoagulantes 
lúpicos durante el primer trimestre. (7)

13.3.d Síndrome antifosfolipídico relacionado con el embarazo
El síndrome antifosfolípido es una enfermedad autoinmune caracterizada clínicamente por eventos tromboem-
bólicos o resultados adversos del embarazo en presencia de anticuerpos antifosfolipídicos circulantes, como 
anticoagulante lúpico, anticardiolipina y antibeta 2 glicoproteína.

En la Tabla 25, se expone el diagnóstico, a través de los criterios clínicos y de laboratorio.

Tabla 25. Criterios diagnósticos del síndrome antifosfolipídico: un criterio clínico debe acompañar a la detección de anticuerpos (8)

Criterios clínicos Criterios de laboratorio

1) Trombosis arterial o venosa

2) Complicaciones obstétricas:

 a. Tres o más pérdidas de embarazo antes de la semana 10

 b. Muerte fetal después de la semana 10

 c. Parto pretérmino debido a preeclampsia o insuficiencia

  placentaria

1) Detección de anticuerpos en títulos altos y con 12 semanas de

 diferencia de: 

 a. Anticoagulante lúpico

 b. Anticardiolipina

 c. Anti-B2 glicoproteína
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El síndrome antifosfolipídico puede verse como una condición primaria o una condición secundaria, asociada 
con otras enfermedades autoinmunes, particularmente el lupus eritematoso sistémico.

Aunque los anticuerpos pueden detectarse en 1%-5% de la población general, la prevalencia del síndrome 
antifosfolípido está estimada en alrededor de 40-50/100 000.

La patogenia del síndrome se adjudica a un déficit de la implantación del blastocisto en el endometrio, al 
daño del trofoblasto, a la disminución de la vascularización y a la disfunción placentaria causada por trombosis 
o inflamación secundaria a la presencia de los anticuerpos.

La trombosis del síndrome antifosfolipídico puede ser venosa y presentarse como una trombosis venosa pro-
funda o arterial y manifestarse como accidente cerebrovascular (ACV) o accidente isq uémico transitorio (AIT).

Los cuadros más graves se presentan en el contexto de la presencia de anticoagulante lúpico o la positividad 
de los tres anticuerpos simultáneos e, incluso, puede no responder el tratamiento estándar.

El tratamiento de elección para la prevención de las complicaciones se compone de aspirina en bajas dosis y 
de heparina de bajo peso molecular. La administración de aspirina es iniciada antes del embarazo o apenas se 
diagnostique con el fin de prevenir el cuadro de preeclampsia. Si la mujer no ha tenido eventos trombóticos antes 
del embarazo, una dosis profiláctica de heparina de bajo peso molecular está recomendada. Sin embargo, cuando 
la paciente está en tratamiento crónico con acenocumarol, para evitar el riesgo teratogénico, debe rotarse en dosis 
plenas de enoxaparina antes de la semana seis. Antes del parto, la aspirina puede ser suspendida una semana 
antes, a menos que la paciente haya tenido previamente una trombosis arterial y el beneficio de mantenerla supere 
el pequeño riesgo de sangrado. En cuanto a la enoxaparina, se discontinúa 24 h antes del momento del parto.

En el 20% de los casos que se presenten comorbilidades a pesar de que la paciente esté recibiendo aspirina y 
dosis plena de enoxaparina, se proponen otros tratamientos, como la hidroxicloroquina, que reduce los títulos 
de anticuerpos antifosfolípidos o la inmunoglobulina EV asociada a prednisona.

La Tabla 26 resume las opciones terapéuticas en el síndrome antifosfolipídico. (8)

Tabla 26. Opciones terapéuticas del síndrome antifosfolipídico durante el embarazo

Presentación del síndrome antifosfolipídico durante el embarazo Tratamiento

Evento trombótico ANTES del embarazo

SIN trombosis, pero con múltiples abortos previos a la semana 10 o 

parto pretérmino debido a preeclampsia

Sin trombosis, pero con perfil de anticuerpos de alto riesgo

AAS + dosis anticoagulantes de HBPM

AAS+ dosis profilácticas de HBPM

AAS + dosis profiláctica de HBPM o AAS sola

13.3.e Bloqueo auriculoventricular congénito mediado por autoinmunidad
El bloqueo cardíaco congénito autoinmune es una manifestación grave del lupus neonatal en el que se dañan los 
tejidos de conducción del corazón fetal. Esto ocurre debido a la transferencia pasiva de autoanticuerpos maternos 
Ro y La y la subsiguiente inflamación y fibrosis del nódulo auriculoventricular.

Entre la población de mujeres con anticuerpos Ro, el riesgo de tener un hijo con bloqueo cardíaco es apro-
ximadamente el 2% y depende del título de anticuerpos en la madre. En madres Ro positivas que previamente 
tuvieron un hijo afectado por una cardiopatía lúpica neonatal, el riesgo de recurrencia puede acercarse al 19%. 
Aunque la asociación con la autoinmunidad está bien documentada, que la enfermedad autoinmune esté activa 
en las madres no es un requisito para que desarrolle el bloqueo cardíaco. Las madres pueden tener LES, síndrome 
de Sjögren, síndrome autoinmune indiferenciado, o ser completamente asintomáticas y todavía tener un hijo con 
bloqueo cardiaco. En muchos casos, la madre no sabe que lleva anticuerpos anti-Ro o La antes del diagnóstico 
de lupus neonatal. En el ámbito poblacional, la presencia de anticuerpos anti-Ro en mujeres donantes de sangre 
ha sido reportada en 0,20%-0,86% y la medición de los anticuerpos no está incluida en las pruebas prenatales de 
rutina. En pacientes con LES, la prevalencia de anticuerpos anti-Ro se estima en el 40%, y está entre el 60% y el 
100% para pacientes con diagnóstico de síndrome de Sjögren y en ellas sí está indicada la medición de anticuerpos 
antes o tempranamente en el embarazo.

En particular, la enfermedad se diagnostica después de que el corazón fetal se ha desarrollado estructural-
mente, habiendo descartado otras anomalías anatómicas que, de otro modo, podrían contribuir al bloqueo de la 
conducción.

HBPM: Heparina de bajo peso molecular.
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El bloqueo auriculoventricular (AV) completo es irreversible y es el diagnóstico más grave con una tasa de 
mortalidad de aproximadamente el 18% y que requiere la implantación de un marcapasos en el 70% de los sobre-
vivientes. La hidroxicloroquina reduce el riesgo de desarrollar el trastorno electrofisiológico y debe indicársela 
como tratamiento a la madre. Se está buscando más evidencia con respecto a la eficacia del tratamiento con 
inmunoglobulinas endovenosas asociado a dexametasona una vez detectado el bloqueo cardíaco en los chequeos 
realizados en el feto durante el embarazo.

El hijo puede manifestar otras complicaciones cardíacas como fibroelastosis endocárdica, se ha observado 
también miocardiopatía dilatada e insuficiencia valvular. Además de las manifestaciones cardíacas, el lupus 
neonatal incluye citopenias, erupción cutánea, daño hepático y deterioro neuropsiquiátrico que se presenta en 
el niño en el útero o poco después del nacimiento (9)

13.4 Artritis reumatoidea y embarazo
La fertilidad en pacientes con AR se ve afectada por los medicamentos de uso común como los antiinflamatorios 
y los corticoides, junto con la actividad de la enfermedad subyacente, por lo que se debe prestar especial atención 
a los medicamentos utilizados en el período previo a la concepción.

Las pacientes generalmente logran la remisión de la enfermedad durante el embarazo y empeoran después 
del parto.

El énfasis debe ser colocado en la adherencia a medicamentos seguros para el embarazo durante los tres 
trimestres y el manejo adecuado por un reumatólogo. Las pacientes que mantienen un control estricto de su 
AR tienen una buena evolución, ya que con esto se mitiga el riesgo de malos resultados, incluido el retardo de 
crecimiento intrauterino y la rotura prematura de membranas.(10)

13.5 Otras enfermedades autoinmunes
Se analizó en un estudio retrospectivo, realizado en una población de Australia, la evolución de enfermedades au-
toinmunes, que los mismos autores definen como raras, durante el embarazo. Agruparon a mujeres con vasculitis 
sistémicas, síndrome de Sjögren, esclerosis sistémica, enfermedad de Behçet y polimiositis y dermatomiositis, y 
que tuvieron uno o más embarazos luego de 6 meses del diagnóstico de la enfermedad reumatológica. Del registro 
de todos los nacimientos que se produjeron entre el 2001 y el 2011 (991701), el 0,04%, es decir, 509 se presentaron 
en madres con enfermedades autoinmunes raras. Con respecto a la población general, se produjeron más partos 
por cesáreas (49% versus 28%), mayor cantidad de partos pretérminos (18% versus 7%) y las madres sufrían en 
mayor proporción de HTA gestacional (2,2% versus 0,7%) en una edad promedio materna de 33 años para los 
casos y 30,7 para los controles. Finalmente, la mortalidad perinatal se cuadruplicó (0,8% al 3,6%) y el tercio de 
las malformaciones en el neonato eran cardíacas, sobre todo bloqueo AV congénito. (11)

La arteritis de Takayasu es una vasculitis inflamatoria que afecta a los grandes vasos, predominantemente 
la aorta y sus ramas principales. Más del 5% de las mujeres embarazadas con Takayasu desarrollan una compli-
cación cardiovascular materna grave como la eclampsia o preeclampsia sobreimpuesta.     

13.6 Tiroiditis y embarazo
La tiroiditis autoinmune representa la causa más común de hipotiroidismo (síndrome de Hashimoto) e hiperti-
roidismo (enfermedad de Graves). Si bien la tiroiditis autoinmune puede presentarse por primera vez durante 
el embarazo, la incidencia de aparición de la enfermedad es especialmente en el posparto. Para las mujeres que 
tienen tiroiditis autoinmune antes de concebir, el embarazo generalmente no se asocia con una mejoría o exa-
cerbación de la enfermedad.

La tirotoxicosis se presenta en el 0,2% de todos los embarazos y la enfermedad de Graves es la causa más común.
La enfermedad de Graves es causada por anticuerpos que se unen a los receptores de la hormona estimulante 

de la tiroides (TSH) e inducen una producción excesiva de hormona tiroidea. Se asocia clásicamente con una 
tríada de bocio difuso, hipertiroidismo y manifestaciones extra tiroideas, como oftalmopatía. La enfermedad no 
controlada se asocia con una mayor incidencia de morbilidad neonatal: parto prematuro y bajo peso al nacer.(12)     

A continuación, la Tabla  27 sintetiza los cuidados maternos y fetales para tener en cuenta en una mujer con 
LES, que desea cursar un embarazo.

Conclusión
Los embarazos en madres con enfermedades autoinmunes son siempre de alto riesgo, a menudo asociados con 
la pérdida fetal en el primer trimestre, preeclampsia/eclampsia, retraso en el crecimiento intrauterino, rotura 
prematura de membranas, insuficiencia placentaria, parto prematuro, parto por cesárea y bajo peso al nacer. Por 
lo tanto, resulta importante recalcar que debe ser planificado, a fin de que se produzca en el momento de mayor 
estabilidad de la enfermedad inflamatoria. Para lograr la óptima salud materna y fetal, hay pasos importantes, 
como la evaluación minuciosa antes de la concepción, evaluar la presencia de factores de riesgo que pudiese in-
crementar las comorbilidades, ajustar la medicación que tenga el perfil más seguro para el buen desarrollo fetal 
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Tabla 27

 Evaluación clínica materna Estudios complementarios Monitoreo fetal

• Posponer el embarazo en caso de 

actividad lúpica

• Evaluar daños de órganos (pulmo-

nar, renal, cardíaco y ACV previo)

• Ajustar medicación para embarazo

1) Monitorear la actividad lúpica

2) Control frecuente de la presión 

arterial: de ser necesario labetalol, 

alfa metil dopa, nifedipina

3) Indicar bajas dosis de aspirina

 (100 mg/d)

4) Continuar con medicación para 

enfermedad de base: hidroxicloro-

quina

5) En caso de SAF: HBPM dosis tera-

péutica o profilaxis según indica-

ción

 En caso de SAF y anticoagulación: 

suspender la HBPM 24 h antes de 

la anestesia epidural.

 La aspirina se puede suspender 7 a 

10 d antes del parto.

La lactancia debe ser recomendada.

Drogas permitidas

– Hidroxicloroquina

– Prednisona

– Ciclosporina

– Azatioprona

– Tacrolimus

– Heparina y warfarina

Drogas NO compatibles

– Metotrexato

– Micofenolato

- Ciclofosfamida

– Leflunomida

En caso de SAF, reiniciar anticoagu-

lación: 6 h pos parto vaginal y 12 h 

poscesárea

Laboratorio con:

 Función renal

 Hemograma

 Hepatograma

 Complemento

 Ac. anti-ADN

 Ac. antifosfolípidos

 Ac. anti-Ro/anti-La

Regularmente (por lo menos uno cada 

trimestre)

 Hemograma, función renal, protei-

nuria

En caso de reagudización:

 Ac anti-ADN

 Complemento

 

Ecografía fetal inicial del primer 

trimestre para estimar fecha de naci-

miento.

Ecografía semana 18, evaluar anato-

mía fetal.

Ecografías seriadas cada 4 semanas 

en el tercer trimestre: examinar creci-

miento y suficiencia placentaria.

En caso de ac. anti-Ro/anti-La: sema-

nalmente una ecocardiografía fetal 

con doppler pulsado desde la semana 

18 hasta la 26.

Preconcepción

Embarazo

Parto

Lactancia

LES: Lupus eritematoso sistémico; SAF: Síndrome antifosfolipídico; HBPM: Heparina de bajo peso molecular.
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y que el embarazo sea monitorizado por un equipo multidisciplinario con reumatólogos y obstetras especializados 
en embarazo de alto riesgo.

Se desarrolla a continuación, la categoría según la FDA (Administración de Alimentos y Medicamentos de 
Estados Unidos) e indicación de las drogas usadas en el tratamiento de enfermedades autoinmunes (ver Tabla 28). 

Tabla 28. Drogas usadas en el tratamiento de las enfermedades autoinmune, adaptado de Andreoli L, et al. (6)

AINE: Antiinflamatorios no esteroideos; HBPM: Heparina de bajo peso molecular.
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14. CARDIOPATÍA ISQUÉMICA EN EL EMBARAZO

Matías Rodríguez Granillo, Camila Correa-Sadouet, Bibiana Rubilar

14.1 Etiología
La cardiopatía isquémica durante el embarazo es rara, con una incidencia de síndromes coronarios agudos (SCA) 
entre 3 a 8 casos por cada 100 000 embarazos y una mortalidad de hasta el 7%.(1-3) Sin embargo, la mujer embara-
zada tiene un riesgo 3 a 4 veces mayor de padecer un SCA comparado con mujeres de igual edad no embarazadas.
(1, 3, 4-6) A diferencia de la etiología en la población general, durante la gestación, la causa más frecuente de 
síndrome coronario agudo es la no aterosclerótica, que incluye la disección coronaria espontánea, la trombosis 
coronaria sin evidencia de aterosclerosis y el infarto agudo de miocardio con arterias coronarias angiográficamente 
normales.(2, 7) Elkayam y cols. reportan en un registro de 150 casos de infartos agudos de miocardio asociados al 
embarazo, una incidencia de SCA debidos a disección coronaria espontánea del 43%; debidos a trombosis coronaria 
sin evidencia de aterosclerosis, 17%; angiografía con coronarias normales, 11%; vasoespasmo coronario, 2%; y 
síndrome de tako-tsubo, 2%.(2) En este mismo registro, señalan como factores de riesgo para el infarto agudo de 
miocardio en el embarazo la edad mayor de 35 años, el tabaquismo, la dislipidemia y la hipertensión arterial.(2) 
Tweet y cols. publicaron en el Journal of the American College of Cardiology un registro específico de disección 
coronaria espontánea durante la gestación en donde la multiparidad, la preeclampsia y el antecedente de haber 
recibido tratamiento de fertilidad se asociaron a este mecanismo.(7) (ver Tabla 29)

Se han propuesto diferentes hipótesis para explicar la mayor incidencia de infarto durante la gestación. Los 
cambios hemodinámicos relacionados con el embarazo incluyen la expansión de volumen plasmático con la con-
secuente anemia dilucional, el aumento del gasto cardíaco y la disminución de las resistencias vasculares.(8, 9) 
Estos, junto con el estado protrombótico y las alteraciones hormonales propias del embarazo, estarían ligados 
al aumento del riesgo isquémico.(3) Con relación a los cambios hormonales, el aumento en la concentración de 
progesterona se relaciona con la pérdida de la ondulación normal de las fibras elásticas y una disminución de la 
sustancia fundamental de los mucopolisacáridos en la pared arterial.(2) A su vez, el aumento en la liberación de 
las metaloproteasas de la matriz favorece la degeneración de la media y consecuentemente una pérdida de soporte 
estructural para los vasa vasorum en la capa adventicia, lo que tiene como resultado una mayor predisposición 
a la rotura y formación de hematomas intramurales debido al aumento del estrés hemodinámico durante el 
embarazo o parto.(2-10) Otro mecanismo propuesto se relaciona con la excesiva degradación de colágeno de la 
matriz producto del aumento en la liberación de enzimas proteolíticas.(3)

Tabla 29. 

Factores de riesgo para IAM Factores de riesgo para disección coronaria
 espontánea

•  Edad > 35 años

•  Tabaquismo

•  Dislipemia

•  Hipertensión arterial

•  Multiparidad

•  Preeclampsia

•  Tratamiento de fertilidad

IAM: Infarto agudo de miocardio

14.2 Diagnóstico
Los síntomas de los SCA no difieren de lo descripto para la población general; su momento de aparición más 
frecuente es durante el tercer trimestre de la gestación y la primera semana del puerperio. (4, 7) Es de importan-
cia destacar que el síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST-T (SCACEST) constituye la forma 
de presentación más común, hecho que coincide con que la mayoría de las disecciones coronarias espontáneas 
(94%) se presentaron durante este período. En el registro publicado en Circulation, Elkayam y cols. demostraron 
por angiografía coronaria un 43% de disección coronaria espontánea, enfermedad aterosclerótica en un 27% y 
trombosis sin evidencia de enfermedad aterosclerótica en un 17%; en el 69% de los casos, la arteria afectada es 
la descendente anterior. (2-4)

En el electrocardiograma habitual de la embarazada, puede encontrarse inversión de la onda T en cara infe-
rior, eje desviado a la izquierda y taquicardia sinusal sin significado patológico. El supradesnivel del segmento 
ST-T tiene el mismo valor que su hallazgo en la población general. (4)

La elevación de troponinas siempre es patológica y debe evaluarse de acuerdo con las guías de síndrome 
coronario agudo para la población general. (3, 4) Si bien se ha descripto un aumento aislado de troponinas en 
contexto de preeclampsia grave, revisiones sistemáticas posteriores fallaron en demostrar que la preeclampsia 
por si sola pueda elevar los niveles del biomarcador por encima de los límites diagnósticos de infarto. (3)
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El ecocardiograma es de utilidad, sobre todo cuando el electrocardiograma no es concluyente. (4) El uso de 
métodos diagnósticos complementarios se limita a aquellas pacientes con sospecha de angina inestable sin ele-
vación de troponina. Si estos sugieren isquemia coronaria subyacente, la angiografía coronaria puede realizarse 
siempre y cuando esté clínicamente indicada. (3, 4)

En caso de SCACEST o SCASEST (síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST-T) de alto riesgo 
la angiografía coronaria es obligatoria, siguiendo las guías de tratamiento de la población general; son de gran 
utilidad los métodos diagnósticos intravasculares, como la tomografía de coherencia óptica (OCT) y el ultrasonido 
intravascular (IVUS) para diferenciar el tipo de lesión culpable, dada la alta incidencia de disección coronaria 
en este grupo de pacientes. (3, 4)

Los diagnósticos diferenciales incluyen el tromboembolismo pulmonar, la disección aórtica, la esofagitis y la 
preeclampsia grave con edema agudo de pulmón. (4, 6)

14.3 Tratamiento (Figura 33)
El manejo del infarto agudo de miocardio (IAM) durante el embarazo incluye las distintas estrategias de revascula-
rización. Debemos tener en cuenta que como ya ha sido señalado, la prevalencia de disección coronaria espontánea 
en esta población es mucho mayor que en la población general; el SCACEST es la presentación más habitual.

El manejo de esta patología es complejo y requiere de un equipo multidisciplinario que involucre a cardiólogos 
clínicos, cardiólogos intervencionistas, obstetras, anestesiólogos, hematólogos y neonatólogos. Es necesario, además 
de un monitoreo estricto tanto de la madre como del feto, plantear de forma integrada y anticipada estrategias 
para la eventual finalización del embarazo ante circunstancias adversas. En caso de paro cardíaco materno, la 
resucitación materna y la vía de finalización del embarazo deben realizarse de acuerdo con las guías existentes. (4)

Fig. 33. Algoritmo sugerido para el manejo del síndrome coronario agudo en la mujer embarazada. SCA: 
Síndrome coronario agudo; TCI: Tronco de la arteria coronaria izquierda; ATC: Angioplastia coronaria; CRM: 
Cirugía de revascularización miocárdica

14.3.a Tratamiento farmacológico
Bajas dosis de aspirina son seguras en el embarazo, sin embargo, hay poca evidencia con respecto a los inhibido-
res P2Y12. El clopidogrel debe utilizarse por encima del prasugrel y el ticagrelor, y solo cuando es estrictamente 
necesario. Debido a la ausencia de datos acerca de los inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa en este grupo de 
pacientes, estos no deben utilizarse.

Debido a la alta prevalencia de disección espontánea coronaria y de acuerdo a los datos del registro DISCO 
en el manejo conservador de este cuadro clínico la monoterapia antiplaquetaria disminuye el riesgo de muerte 
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de cualquier causa, infarto de miocardio no fatal y revascularización coronaria no planificada por sobre el uso 
de doble antiagregación plaquetaria. (11)

Los betabloqueantes pueden ser beneficiosos al reducir el shear-stress en la disección coronaria espontánea.
La terapia trombolítica se utilizará si estamos en presencia de SCACEST (sin disección coronaria), la forma 

recombinante del activador del plasminógeno tisular (rTPA) no atraviesa la barrera placentaria, sin embargo, 
puede inducir a un aumento en el riesgo de sangrado placentario. Según Caudwell, hay registros que sugieren 
que el uso de rTPA en pacientes embarazadas con accidente cerebrovascular o tromboembolismo de pulmón, 
tienen igual riesgo de complicaciones que en mujeres no embarazadas. El beneficio del uso de heparina durante 
la angioplastia percutánea coronaria sobrepasa el riesgo de complicaciones hemorrágicas. (3-6)

El uso de estatinas está contraindicado durante el embarazo, no así durante el puerperio y la lactancia. (3)

14.3.b Tratamiento invasivo
Se realiza angiografía solo al 60% de las pacientes embarazadas diagnosticadas con infarto agudo de miocardio. 
En la mayoría de los casos de SCA, durante el embarazo, es imperativo realizar una angiografía percutánea 
coronaria (ATC).

Ante un SCACEST, debe primar la indicación de angioplastia primaria siguiendo las guías de tratamiento 
habituales para la población general. Si la presentación es un SCASEST con inestabilidad hemodinámica debe 
realizarse angioplastia, excepto que este sea de bajo riesgo, en donde el manejo conservador no invasivo debe 
considerarse. Los efectos de la radiación ionizante no deben evitar la ATC primaria, sin embargo, se recomienda 
la utilización de chalecos plomados sobre el abdomen gestante para minimizar la exposición del feto. (3, 4)

La indicación de cirugía de revascularización miocárdica se circunscribe a pacientes con disección coronaria 
espontánea de más de un vaso epicárdico no pasibles de manejo conservador. (3, 4, 7)

A pesar de que la angiotomografía coronaria es un método diagnóstico alternativo también utiliza radiación 
ionizante, requiere de un control estricto de la frecuencia cardíaca con betabloqueantes y no permite distinguir 
la disección coronaria espontánea. (4-7)

Se deben seguir las recomendaciones de las últimas guías de SCA al momento de la elección del tipo de stent, 
aunque son preferibles las nuevas generaciones de stents liberadores de fármacos. (4, 6) La duración de la doble 
antiagregación plaquetaria debe extenderse por el menor tiempo posible, ya que debe tenerse en cuenta que el 
embarazo es una situación de alto riego hemorrágico. (4)

14.4 Tabla de recomendaciones

 – Se recomienda la realización de un electrocardiograma y medición de troponina en toda mujer 

embarazada con dolor de pecho

 – En caso de SCACEST o SCASEST de alto riesgo, la angiografía coronaria es obligatoria

 – Se recomienda la angioplastia primaria como terapia de reperfusión en pacientes embarazadas 

con SCACEST

 – En el caso de embarazadas con SCACEST, pueden utilizarse fibrinolíticos siguiendo las recomen-

daciones de las guías de tratamiento para la población general

 – Debe considerarse una estrategia invasiva en pacientes con SCASEST de alto riesgo

 – Debe considerarse una estrategia conservadora en pacientes con SCASEST de bajo riesgo

 – Debe evitarse el uso de inhibidores 2PY12 antes de conocer la anatomía coronaria en pacientes 

embarazadas que serán sometidas a angiografía coronaria por sospecha de SCA debido a la po-

sibilidad de disección coronaria espontánea

 I C

 I C

 I C

 I C

 IIa C

 IIa C

 IIa C

Recomendación Clase Nivel
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15. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO
Mariana Pérez, Analia Aquieri, Verónica Crosa

15.1 Introducción
Los trastornos hipertensivos del embarazo (THE) son una importante causa de morbimortalidad tanto materna 
como fetal y se estima que complican alrededor del 10% de todos los embarazos.(1) Las estadísticas recopiladas 
por la OMS (Organización Mundial de la Salud) muestran que entre el 2003 y el 2009 las hemorragias, los THE 
y la sepsis fueron responsables de más del 50% de las muertes maternas.(2) En ese mismo estudio, la mortalidad 
causada por los THE a nivel global fue del 14%, sin embargo, en Latinoamérica y el Caribe la mortalidad por 
estos trastornos es mayor y alcanza el 22,1%. En Argentina, los THE siguen representando la primera causa de 
muerte materna. (3)

Con relación a la preeclampsia (PE) la incidencia global es del 4,6%, pero muestra una gran variación de 
acuerdo a las regiones. Si bien hay pocos datos en el ámbito local sobre la prevalencia de PE en Argentina, hay 
datos que muestran una incidencia cruda del 10%, mientras que la incidencia de eclampsia es del 0,4%. (4)

15.2 Diagnóstico de hipertensión arterial en el embarazo
Para el diagnóstico, se deben utilizar un promedio de dos o más registros de presión arterial (PA) ≥140/90 mmHg, 
separados por 4 h. Se define hipertensión arterial (HTA) severa a valores de PA ≥ 160/110 mmHg que persisten 
por, al menos, 15 min. (Figura 34)

Fig.  34. Control de anticuerpos previo al embarazo
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15.2.a Técnica de medición
La técnica de medición de la PA es la misma que se utiliza en la población general. El tamaño del manguito debe 
ser el adecuado según el perímetro del brazo y, si el perímetro es mayor de 32 cm, debe utilizarse un manguito 
más grande. Existen distintos dispositivos para la medición de la PA en las mujeres embarazadas.

Dentro de los métodos no invasivos se encuentran el método aneroide y el oscilométrico. El método aneroide 
fue reconocido como el método estándar para la medición de la PA, ya que la mayoría de los estudios epidemioló-
gicos se realizaron con ese método. Originalmente estos estudios fueron llevados a cabo con esfigmomanómetros 
de mercurio, actualmente no disponibles dado su toxicidad. Los dispositivos aneroides fueron desarrollados 
para reemplazar a los dispositivos mercuriales y utilizan el método auscultatorio para determinar los valores de 
presión arterial sistólica (PAS) y la presión arterial diastólica (PAD). Como desventaja requieren que la persona 
que realiza la medición sea entrenada en la toma, además de la necesidad de calibración frecuente, especificada 
para cada dispositivo.

Actualmente la recomendación es la utilización de equipos validados automáticos. Para la población de emba-
razadas, son pocos los dispositivos oscilométricos validados, lo que demuestra que muchos de ellos no son útiles 
en las mujeres con PE. Esto se explica porque en la PE se produce una alteración de la reactividad vascular, una 
reducción del volumen intravascular y de la distensión (compliance) vascular que, junto con el edema intersticial, 
pueden afectar la amplitud y la detección de la forma de onda oscilométrica o alterar la validez del algoritmo 
utilizado por el dispositivo (Figura 35) (5)

Utilizar dispositivos oscilométricos

automáticos validados en el embarazo y

preeclampsia

De no disponer de esta clase de

tensiómetro, utilizar dispositivos

anaeroides calibrados

Fig. 35. Equipos para toma de presión arterial en el embarazo

Los tensiómetros validados pueden consultarse en:https://stridebp.org/bp-monitors/37-pdfs/734-home?form
at=pdf&tmpl=component&box=pregnancy

15.3 Clasificación de los THE(6)
15.3.a HTA previa a la gestación o antes de la semana 20
HTA CRÓNICA: Se refiere cuando la paciente tiene el diagnóstico de HTA antes de la gestación, o se diagnos-
tica HTA antes de la semana 20, o bien, la que persiste luego de las 12 semanas posparto. Puede ser de causa 
primaria o secundaria.

HTA DE GUARDAPOLVO BLANCO: Definida por valores de PA ≥140/90 mmHg en el consultorio y PA 
normal fuera de este. Para el diagnóstico de HTA de guardapolvo blanco se requiere el empleo del monitoreo 
ambulatorio de la presión arterial (MAPA) cuyos valores normales en el embarazo se detallan en la Tabla 30 
o, en caso de que no se disponga de este método, el monitoreo domiciliario de la PA (MDPA). Con relación al 
MDPA, si bien no hay estudios que permitan establecer valores normales en el embarazo, se homologan a los de 
la población general (<135/85 mmHg). La prevalencia de HTA de guardapolvo blanco durante el embarazo se 
encuentra entre el 4% y el 30%. (7) Esto tiene importancia clínica, ya que se asocia a un mayor riesgo de PE y 
de resultados adversos fetales. (8)

https://stridebp.org/bp-monitors/37-pdfs/734-home?format=pdf&tmpl=component&box=pregnancy
https://stridebp.org/bp-monitors/37-pdfs/734-home?format=pdf&tmpl=component&box=pregnancy
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HTA ENMASCARADA: Definida por cifras de PA normal en el consultorio, pero con valores elevados fuera 
de este. En este caso, también se requiere el empleo del MAPA o MDPA para arribar al diagnóstico. La HTA 
enmascarada y la HTA nocturna han demostrado en pacientes de alto riesgo, ser un fuerte predictor de PE/
eclampsia. (9-11).

 9-17 sem 18-22 sem 26-30 sem 31-40 sem

PA 24 h <121/73 <126/76 <128/78 <131/82

PA diurna <132/79 <132/79 <133/81 <135/86

PA nocturna <110/64 <114/66 <117/68 <123/72

Tabla 30. Valores normales de MAPA en el embarazo

15.3.b HTA luego de la semana 20 de gestación
– “HTA GESTACIONAL TRANSITORIA: Se caracteriza por ser una elevación de la PA transitoria, que resuelve 

sin tratamiento, pero que se asocia a un 20% de riesgo de desarrollar HTA gestacional verdadera o PE. (6)
– “HTA GESTACIONAL: Definida por la aparición sostenida de cifras de PA ≥140/90 mmHg.
– “PREECLAMPSIA: Se define por cifras de PA ≥140 y/o 90 mmHg asociado a daño de órgano blanco (DAOB) 

(Figura 36). En la Tabla 31, se muestran los criterios para el diagnóstico de PE. En un 25% aproximadamente 
de las pacientes con PE, la proteinuria puede no estar presente.

Fig.  36. Diagnóstico de preeclampsia

Proteinuria:>300 mg/24 h.

Proteína/creatinina: ≥30 mg/mmol (0,3 mg/dL) o RAC > 70 mg/g o tiras Reactivas en orina: se considera patológica ≥ ++

Insuficiencia renal aguda: Creatinina >1 mg/dL

Ácido úrico >4,5 mg/dL

Insuficiencia cardíaca aguda: Edema agudo de pulmón

Compromiso hepático: GOT/GPT > 70 IU/L, dolor en cuadrante superior derecho, dolor epigástrico

Compromiso neurológico: Alteración del estado mental, encefalopatía hipertensiva, ACV, ceguera, escotomas persistentes, cefalea inten-

sa, clonus

Complicaciones hematológicas: Plaquetas <150 000, CID, hemólisis, hemoconcentración, hematocrito > 30 %

Disfunción útero-placentaria: RCIU, DPPNI, doppler de arteria umbilical anormal, muerte fetal

RAC: Relación albúmino/creatinina; GOT: Transaminasa glutámico oxalacética; GPT: Aspartato aminotransferasa; CID: Coagulación intravascular diseminada; 
RCIU: Retraso de crecimiento intrauterino; DPPNI: Desprendimiento de placenta normoinserta

Tabla 31. Criterios de PE (6-12)
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La PE puede presentarse en tres escenarios distintos: diagnosticarse en pacientes sin HTA gestacional previa 
o ser una complicación que se desarrolla en pacientes con HTA gestacional o aparecer sobreimpuesta a pacientes 
con HTA crónica.

De acuerdo al momento de PE se clasifica de la siguiente manera:
PE temprana: Es aquella que se diagnostica antes de las 34 semanas de gestación y se caracteriza por presen-

tar un menor gasto cardíaco y resistencias vasculares aumentadas, en comparación con la PE tardía. Este tipo 
de PE se asocia más frecuentemente a retraso de crecimiento intrauterino (RCIU). (12)

PE tardía: Es aquella que se diagnostica en la semana 34 o después y es el tipo más frecuente, y, en general, 
se asocia con un mejor pronóstico que la temprana.

Actualmente no se recomienda utilizar la categorización de la PE moderada y , ya que la PE aunque sea la 
forma moderada puede evolucionar rápidamente y sin previo aviso a una PE severa y subestimar el riesgo en 
médicos no experimentados.(6)

Sin embargo, hay ciertas características que se detallan a continuación y que se catalogan dentro de las PE 
con rasgos de severidad (Tabla 32). (13)

Aumento de la creatinina >1,2 mg/dL o TGP >70 UI/litro, o plaquetas menos de 50 000-100 000/microlitro)

Signos de eclampsia inminente: Cefalea intensa, escotomas visuales, náuseas o vómitos, dolor epigástrico

Signos de edema pulmonar inminente

Sospecha de compromiso fetal

HTA severa: PA ≥160/110 mmHg

Cualquier otro signo clínico que cause preocupación en el médico que evalúa a la paciente

Tabla 32. PE con rasgos de severidad

Las pacientes que presenten cualquiera de estos signos deben ser hospitalizadas y se les debe indicar la ad-
ministración de sulfato de magnesio para prevenir la eclampsia.

Eclampsia: Aparición de convulsiones o estado de coma, generalmente luego de la semana 20 de gestación, 
sin una causa aparente neurológica.

15.4 Manejo terapéutico
15.4.a HTA LEVE - MODERADA
La hipertensión arterial (HTA) leve a moderada durante el embarazo se define por valores de presión arterial 
(PA) entre ≥140 mmHg y/o 90 mmHg y 159 mmHg y/o 109 mmHg. Existen evidencias que respaldan el uso del 
tratamiento farmacológico en estas pacientes.

El estudio CHIPS, realizado en 2015, mostró que la terapia antihipertensiva con un objetivo de presión arterial 
diastólica (PAD) de 85 mmHg en comparación con un objetivo de PAD < 100 mmHg, redujo la probabilidad de 
desarrollar HTA severa, así como el riesgo de recuento de plaquetas bajo 100 × 109 por litro y niveles elevados 
de enzimas hepáticas con síntomas. No se observó un aumento significativo en el número de bebés con peso al 
nacer por debajo del percentil 10, y se observó una disminución no significativa en los nacimientos prematuros. 
Además, no hubo un aumento en la muerte fetal o neonatal o la necesidad de cuidados neonatales prolongados. (14)

En 2022, se publicó el estudio CHAP que incluyó a 2408 mujeres con hipertensión arterial crónica. Los resul-
tados demostraron que los valores de PA <140/90 mmHg se asociaron con una reducción en un resultado adverso 
compuesto que incluía preeclampsia severa, parto prematuro indicado médicamente antes de las 35 semanas de 
gestación, desprendimiento de placenta y muerte fetal o neonatal. No se observó un aumento significativo en el 
número de bebés con peso por debajo del percentil 10 para la edad gestacional. (15)

Un metaanálisis realizado por investigadores de la Sociedad Japonesa de HTA mostró que el tratamiento 
antihipertensivo en 6355 mujeres embarazadas con HTA no severa se asoció significativamente con un menor 
riesgo de desarrollar HTA severa, preeclampsia, preeclampsia severa, desprendimiento de placenta y parto pre-
maturo (<37 semanas). Además, alcanzar una presión arterial sistólica (PAS) <130 mmHg redujo el riesgo de 
hipertensión severa en dos tercios en comparación con una PAS ≥140 mmHg. Se enfatiza la importancia de una 
evaluación cuidadosa del crecimiento y la circulación fetal al administrar tratamientos para reducir la presión 
arterial. (16)

Estas evidencias han llevado a un consenso general entre las diferentes sociedades científicas a nivel mundial 
para recomendar el inicio del tratamiento en mujeres con valores de PA ≥140 mmHg y/o 90 mmHg sostenida, con 
el objetivo de prevenir la HTA severa. Se sugiere un objetivo de PAS entre 110-139 mmHg y PAD entre 85-89 
mmHg y evitar descensos por debajo de 110/70 mmHg (Figura 37). (6, 13, 17-19)
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Es importante tener en cuenta que el manejo de la HTA leve a moderada tiene como objetivo principal pre-
venir el desarrollo de HTA severa. Aunque el tratamiento antihipertensivo no ha demostrado fehacientemente 
reducir el riesgo de preeclampsia, es fundamental realizar un monitoreo cuidadoso de la salud fetal a través de 
la ecografía Doppler fetal.

Fig. 37. Manejo de la hipertensión arterial en el embarazo

Fármacos utilizados en el manejo de la HTA leve a moderada
Metildopa
La metildopa es un agonista de los receptores adrenérgicos α2 de acción central. Su mecanismo de acción con-
siste en la reducción central de la liberación de catecolaminas, lo que inhibe la vasoconstricción. (20) Un estudio 
publicado en 2010 demostró que esta droga no tiene un efecto significativo sobre la resistencia de la arteria 
uterina al flujo sanguíneo en las primeras 24-48 h de tratamiento, lo que sugiere que no altera la circulación 
uteroplacentaria. (21)

La dosis recomendada de metildopa es de 250 mg a 500 mg por vía oral, administrada cada 6, 8 o 12 h, con 
una dosis diaria máxima de 2 g. El máximo efecto hipotensor se observa entre cuatro y seis horas después de la 
administración. (22)

Entre los efectos adversos asociados a su uso se encuentran la hipotensión ortostática, cefalea, vértigo, fatiga, 
depresión, alteraciones del sueño, aumento de las transaminasas hepáticas en un 5% de las mujeres y una prueba 
de Coombs positiva que rara vez se asocia con anemia hemolítica. (23)

Un estudio de seguimiento a largo plazo en niños expuestos a metildopa en el útero no mostró diferencias 
en coeficientes intelectuales, presión arterial o pruebas de capacidad en comparación con los no expuestos. (24) 
Además, otro estudio reciente demostró que la metildopa no es teratogénica en el primer trimestre del embarazo 
en mujeres con hipertensión crónica. (25)

Sobre la base de estos hallazgos, la metildopa es la única droga antihipertensiva clasificada como categoría B 
por la FDA, lo que indica que no ha demostrado riesgo para los fetos en estudios en animales.(26) Esto sugiere 
que es una opción de tratamiento de elección en el embarazo, especialmente durante las primeras 20 semanas 
de gestación, y desempeña un papel importante en la etapa previa a la concepción en mujeres con HTA crónica 
que han dejado de usar anticonceptivos para buscar un embarazo.(22)

Betabloqueantes
Los betabloqueantes (BB) son ampliamente utilizados en el embarazo debido a su efectividad en el tratamiento 
de diversas condiciones cardiovasculares. (26) Sin embargo, se ha observado una preocupación por el riesgo po-
tencial de producir retraso del crecimiento intrauterino (RCIU). Esta condición se asocia a un mayor riesgo de 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas a futuro, así como con un desarrollo físico e intelectual deficiente 
en los niños. (27-29)

Un metaanálisis concluyó que el atenolol y el labetalol estaban asociados con una mayor tasa de niños peque-
ños para la edad gestacional; el atenolol es considerado el tratamiento de mayor riesgo. (30)
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El atenolol actualmente es clasificado como categoría D en el embarazo, y no se recomienda su uso en el em-
barazo. (30) La disminución del gasto cardíaco causada por las propiedades de los BB podría explicar su efecto 
sobre el crecimiento intrauterino al afectar la perfusión placentaria. Además, el antagonismo no selectivo de los 
receptores β2-adrenérgicos puede contrarrestar la relajación miometrial, lo que podría influir en el crecimiento 
fetal. (30-32)

En cuanto a la teratogenicidad, no se ha demostrado un mayor riesgo de malformaciones congénitas mayores 
en el primer trimestre con el uso de BB.

El metoprolol, un BB selectivo, se utiliza en casos de hipertensión moderada en el embarazo, pero su dosis 
debe individualizarse debido a los cambios en el aclaramiento durante el embarazo, y no se ha asociado con 
malformaciones fetales. (33, 34)

En relación con la seguridad del recién nacido, el uso de BB se ha asociado con hipoglucemia, bradicardia e 
hipotensión, y se requiere una supervisión cuidadosa, especialmente en prematuros. (33)

En conclusión, se sugiere el uso de labetalol como tratamiento de primera elección para la hipertensión du-
rante el embarazo.

Nifedipina
Se trata de un bloqueador de los canales de calcio dihidropiridinicos y es catalogado como categoría C por la FDA.
(26) Existen en el mercado tres clases de formulaciones: cápsulas de liberación inmediata (IR), recomendadas 
por algunas sociedades para el manejo de la HTA severa (35) dado su rápido inicio de acción; las de liberación 
retardada (comúnmente llamada RETARD) de 10 mg y 20 mg, cuya administración se debe realizar dos veces al 
día y es la que cuenta con mayor evidencia de su uso en el embarazo, pero con la limitación de que no se encuen-
tra disponible en la Argentina; y, por último, la nifedipina de liberación prolongada (también llamada OROS, u 
GITS o ER o XL) que es una formulación que se administra una vez al día en dosis de 30 mg o 60 mg, pero con 
una calidad de evidencia menor en los estudios de investigación, pero que muchas sociedades como el Consenso 
Argentino de HTA (36) avalan su uso en el embarazo, dada la vasta experiencia en la práctica que existe con esta 
droga y es actualmente la única formulación disponible en la Argentina.

Tanto la metildopa como la nifedipina se han asociado con un menor riesgo de desprendimiento de palcenta 
normoinserta en comparación con otras drogas. (30)

Debe recordarse que se utilizará siempre monodroga para el inicio del tratamiento de la HTA no severa y, 
en caso de no lograrse el control, se procederá a iniciar una segunda droga y a evaluar el estado materno y fetal 
para descartar el surgimiento de alguna complicación que amerite otro tipo de tratamiento.

Los fármacos que utilizar en HTA leve a moderada se recogen en la Tabla 33.
Se ha propuesto, todavía con un menor nivel de evidencia, por falta de estudios sobre su eficacia, que la 

elección de los fármacos para el manejo de la HTA en el embarazo se base en la hemodinámica cardiovascular 
materna medida a través de dispositivos no invasivos, sin poner en peligro la circulación uteroplacentaria.(37) 
Como resultado de estas mediciones podemos encontrar dos fenotipos distintos: un fenotipo con bajo gasto y alta 
resistencias periféricas (más frecuente de ver en la PE temprana) y un fenotipo con alto gasto cardíaco y baja 
resistencias periféricas (más frecuente de ver en la PE tardía).

Tabla 33. Fármacos utilizados en HTA leve a moderada
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15.4.b HTA SEVERA 
Se define por promedios de valores >160 mmHg y/o 110 mmHg que persisten a los 15 min. Es un cuadro grave 
y el inicio del tratamiento antihipertensivo debe realizarse entre los 30-60 min del diagnóstico. El objetivo te-
rapéutico es alcanzar un rango de PA entre 140 mmHg y 150 mmHg y/o 90 mmHg y 100 mmHg para prevenir 
la exposición repetida y prolongada a la hipertensión sistólica, con pérdida subsiguiente de autorregulación 
vascular (Figura 38).

Se recomienda utilizar monodroga hasta completar la dosis máxima recomendada. De no lograrse el descenso 
de la TA esperado, se podrá entonces asociar un segundo antihipertensivo hasta alcanzar su dosis máxima. Cabe 
recordar que el mejor tratamiento para la HTA severa persistente es la interrupción del embarazo.

15.4.c Indicación de sulfato de magnesio
El tratamiento que se debe utilizar es con sulfato de magnesio, dosis de carga: 4-6 g (en 20-30 min), y manteni-
miento: 1-2 g/h (durante 24 h). El monitoreo clínico de la paciente evaluará los siguientes parámetros: reflejo 
rotuliano cada 15-30 min, diuresis >100 mL/h, FR >16 respiraciones/min cada 15-30 min. 

Fig. 38. Esquema de administración de sulfato de magnesio

Esquema de administración

Dosis de carga

5 g de sulfato de magnesio (4 ampollas de 5 mL o 2 ampollas de 10 mL al 25%) en

10 cm2 dextrosa 5%, bolo endovenoso lento, a pasar en 10-15 min

Mantenimiento

Goteo de 20 g de sulfato de magnesio (16 ampollas de 5 mL u 8 ampollas de 10 mL al 

25%) en 500 cm2 sol. dextrosa al 5% o ringer, a 21 microgotas/min (1 g/h)

Duración

24 h después del parto
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Tabla 34. Manejo de la HTA severa en el embarazo

15.5 Algoritmos de manejos según patología
15.5.a Algoritmo de manejo de la HTA CRÓNICA

Fig. 39. Algoritmo de manejo de la HTA crónica

• Confirmar el diagnóstico de HTA crónica. Descartar HTA guardapolvo

blanco (MAPA-MDPA)

• Si la paciente se encuentra recibiendo IECA o ARA II, SUSPENDER

inmediatamente y rotar a fármacos seguros en el embarazo

3

• Si la paciente presenta valores de PA <110 o70, bajar la dosis o

suspender los fármacos, y reiniciar cuando sea necesario

4

• Indicar AAS 100-150 mg/d+ aporte de calcio en mujeres con dietas

deficientes entre la semana 12-20

5
• Objetivo de PA: 110-139/85-89 mmHg

• En caso de  pacientes con dosis estables que requieran aumento de la

dosis, SIEMPRE descartar PE antes del ajuste

7
• Seguimiento estrecho, realizar monitoreo del crecimiento fetal

ALGORITMO DE MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA

1

2

6
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15.5.b Algoritmo de manejo de la HTA GESTACIONAL

1
• Iniciar fármacos con PA  = 140/90 mmHg

2
• Objetivo de PA: 110 - 139/85 - 89 mmHg

3
• Indicar AAS 100 - 150 mg/d en pacientes con ALTO RIESGO de preecalmpsia

4

• En caso de requerir aumentar dosis de fármacos antihipertensivos en pacientes

estables, SIEMPRE descartar preeclampsia

5

• Monitoreo estrecho: Control de PA una o dos veces por semana, laboratorio semanal,

proteinuria de 24 h, eco-Doppler fetal al diagnóstico y, luego, según indicación clínica

6

• Continuar el embarazo a término si todos los controles clínicos y de laboratorio, tanto

de la madre como del feto son adecuados

ALGORITMO DE MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN GESTACIONAL

Fig. 40. Algoritmo de manejo de la HTA gestacional

15.5.c Algoritmo de manejo de la PREECLAMPSIA según valores de PA

HTA NO SEVERA
140/90-159/109 mmHg

Análisis de sangre

dos veces por semana

Eco-doppler fetal

repetir cada dos semanas

ADMISIÓN HOSPITALARIA URGENTE

SI PRESENTA:

• Aumento de la creatinina >1,2 mg/dL o TGP > 70

UI/L, o plaquetas <50.000- 100.000/microlitro)

• Signos de eclampsia inminente:Cefalea  intensa,

escotomas visuales, náuseas o vómitos, dolor

epigástrico

• Signos de edema pulmonar inminente

• Sospecha de compromiso fetal

• HTA SEVERA

• Cualquier otro signo clínico que cause preocupación

<37 semanas
Conducta expectante, a no ser

que existan otras indicaciones

médicas.

>37 semanas
Evaluar conducta de acuerdo a la

situación materna y fetal.

Consensuar con equipo obstétrico

Fig. 41. Algoritmo de manejo de la PREECLAMPSIA según valores de PA
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15.5.d Algoritmo de manejo de la eclampsia (46)

15.6 Prevención de la preeclampsia
15.6.a Pesquiza del primer trimestre
Se recomienda en todas las embarazadas la detección de alto riesgo de PE en entre las semanas 11 y 136 de 
gestación. Esto permite instaurar medidas preventivas, como la utilización de aspirina (AAS) (100 mg a 150 mg 
diarios, administrados por la noche, desde la semana 12 a 16, y continuarla hasta la semana 36 de gestación), y 
también un seguimiento estrecho de las pacientes catalogadas como de alto riesgo (ver tabla 35)

Se sugiere como la mejor recomendación para la detección de PE temprana la utilización de los factores de 
riesgo maternos (Tabla 15.5) más la medición de la PAM (presión arterial media) ± medición de PIGF ± IPAU 
(índice de pulsatilidad de la arteria uterina). Estos dos últimos parámetros de acuerdo con los recursos de que 
se disponga. La medición de PAPP-A es útil si no se dispone del PIGF o del IPAU. Estos datos se ingresan en una 
calculadora disponible en forma gratuita en https://www.fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia/First, 
que calcula, a través del teorema de Bayes, la posibilidad de desarrollar PE temprana.

Aquellas mujeres que presenten un valor mayor o igual a 1/100 basado en la prueba combinada del primer 
trimestre debe recibir la profilaxis con AAS. (47)

La forma ideal para calcular la PAM consiste en que a la paciente se le hagan en forma simultánea dos tomas 
de PA en ambos brazos. La PAM se calcula con el promedio de esas cuatro mediciones. (48) La fórmula es la 
siguiente: PAM: PAD + (PAS-PAD) / 3. La PAM ha mostrado ser un mejor predictor de la PE de inicio temprano.

Para la determinación de IPAU la técnica consiste en realizar un ecodoppler de la arteria uterina, vía transab-
dominal, entre la semana 11 y la semana 13ᐩ6 de gestación. Una vez identificada la arteria uterina y habiéndose 

FINALIZACIÓN

DEL EMBARAZO

ADMISIÓN HOSPITALARIA

> 37 SEMANAS<37 SEMANAS

EVALUAR

CONDUCTA SEGÚN

SITUACIÓN

MATERNA Y FETAL

TOMA DE DECISIÓN

EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO

HTA SEVERA

= 160/110 mmHg O

PE CON RASGOS DE SEVERIDAD

>37 SEMANAS

Fig. 42.
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Fig. 43. Manejo de la Eclampsia

Control de vía

aérea

Decúbito lateral

O2 con máscara a 8 - 10
L/min.

Acceso IV

Iniciar MgSO4

Carga: 5g en 10 cc de
dextrosa 5% o Ringer, en
bolo endovenoso lento a
pasar en 10 - 15 min

Mantenimiento: 20 g de
MgSO4 en 500 cc dextrosa
al 5% o Ringer a 21
microgotas/minuto con
bomba de infusión continua

Control de la HTA

severa

Laboratorio

Hemograma,

hepatograma,

función renal,

grupo sanguíneo

Monitorio Fetal

Doppler fetal

Con estabilidad

Materno –fetal

Definir momento

de finalización

Recurrencia de

convulsión

Bolo: 2g MgSO4

Refractaria:

Lorazepam 4 mg

Diazepam 5 mg

0 a 5 min 10 a 15 min 15 a 20 min 15 a 20 min

MANEJO DE LA ECLAMPSIA

Tabla 35. Factores de riesgo de PE y utilización de AAS

Indicar AAS 100 - 150 MG por la noche
 ≥ 1° factor de alto riesgo ≥ 2° factor de moderado riesgo

 THE en el embarazo anterior Nuliparidad

 HTA crónica Edad ≥40 años

 Enfermedad renal crónica IMC ≥35

 Diabetes mellitus Antecedentes familiares de THE

 Enfermedad autoinmune Intervalo intergesta >10 años

 Embarazo múltiple
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obtenido tres ondas consecutivas similares, se calcula el IP (índice de pulsatilidad) Medio: (IP derecho + IP 
izquierda) / 2 (Tabla 36).

15.6.b Suplementación con calcio
En aquellas mujeres con un consumo de calcio en la dieta bajo, se recomienda la administración de suplemen-
tos de calcio durante el embarazo (en dosis de 1,5 g a 2,0 g de calcio elemental por día) para la prevención de 
la preeclampsia en todas las mujeres, pero especialmente en aquellas que tienen un riesgo alto de desarrollar 
preeclampsia.

15.6.c Ejercicio
Existe evidencia que ha demostrado que el ejercicio reduce el riesgo de preeclampsia sin efectos adversos para 
el feto. (49) Para lograr estos beneficios, las mujeres sanas (sin contraindicaciones para realizar ejercicio) deben 
realizar al menos 140 min a la semana de ejercicio de intensidad moderada, suficiente para elevar la frecuencia 
cardíaca y permitir hablar, pero no cantar.

Tabla 36. Algoritmo de pesquisa del primer trimestre
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 – Diagnóstico de hipertensión en el embarazo se deben utilizar ≥2 registros de presión arterial (PA) 

≥140/90 mmHg, separados 4 h

 – Se define hipertensión arterial (HTA) grave con valores ≥160/110 mmHg que persisten por, al 

menos, 15 min

 – Se recomienda la utilización de dispositivos oscilométricos automáticos validados en el embarazo 

y PE

 – En caso de no disponer de dispositivos oscilométricos automáticos validados, utilizar dispositivos 

aneroides calibrados
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y/o 90 mmHg
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uso de fármacos antihipertensivos endovenosos entre los 30 min y 60 min del diagnóstico

 – El objetivo de PA en la hipertensión grave es entre 140 mmHg y 150 mmHg y/o 90 mmHg y 

100 mmHg

 – En caso de no disponer de fármacos endovenosos en hipertensión grave, utilizar labetalol, nifedipina 

de liberación modificada o amlodipina vía oral

 – Se recomienda para la detección de PE temprana la utilización de los factores de riesgo maternos 

+ medición de la PAM (presión arterial media)

 – En los lugares donde se encuentre disponible, se sugiere para la detección de PE temprana la 

utilización de los factores de riesgo maternos + medición de la PAM ± medición de PIGF ± IPAU

 – Se recomienda la suplementación con 1,5 g a 2 g de calcio elemental en mujeres con dietas bajas 

en calcio y con alto riesgo de PE

 – Se recomienda la realización de 140 min a la semana de ejercicios de intensidad moderada en 

mujeres sanas para prevenir la PE

 I C

 I C

 I C

 IIa C

 I C

 I B

 I B

 I C

 IIa C

 I C

 I C

 IIa C

 I A

 I C

 I B

 I C

Recomendación Clase Nivel

15.7 Tabla de recomendaciones
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16. ENFERMEDAD ONCOLÓGICA Y EMBARAZO

Patricio Servienti y Silvia Makhoul

16.1 Introducción
El riesgo de insuficiencia cardíaca durante el embarazo en sobrevivientes de cáncer es bajo;(1) se reporta una 
incidencia del 1,7% con una variación del 0% al 5,4%. (2-4)

Si bien es una entidad infrecuente, se la debe tener en cuenta por su complejidad y gravedad, ya que compro-
mete la vida de la madre y del niño por nacer.

Se ha demostrado que aquellas mujeres con antecedentes oncológicos que tuvieron disfunción cardíaca relacio-
nada con el tratamiento del cáncer, poseen mayor riesgo de presentar insuficiencia cardíaca durante la gestación, 
comparadas con aquellas pacientes con cáncer que no tuvieron esos efectos cardiotóxicos: 28,4% versus 0,24% 
según un estudio recientemente publicado. (1)

La hipótesis que establece que el “embarazo precipita una descompensación cardíaca en sobrevivientes de 
cáncer” tiene escasa evidencia. (2)

No obstante, el embarazo, en algunos casos, desenmascara disfunciones ventriculares subclínicas en mujeres 
con antecedentes de tratamientos potencialmente cardiotóxicos, donde una intervención farmacológica temprana 
puede evitar un mayor deterioro de la función ventricular.

16.2 Manejo de la paciente embarazada con antecedente oncológico
En mujeres que estuvieron expuestas a altas dosis de radiación, asociadas o no a quimioterapia potencialmente 
cardiotóxica, puede hallarse compromiso cardiovascular en edades muy tempranas. Es la denominada “disfun-
ción cardíaca relacionada con la radioterapia” y comprende las siguientes afecciones: enfermedad coronaria, 
compromiso pericárdico, miocardiopatía restrictiva, hipertensión pulmonar, trastornos de conducción, daño 
valvular (estenosis e insuficiencias) y enfermedad carotídea (en quienes recibieron radioterapia en el cuello). (5)

El manejo de estas pacientes debe ser multidisciplinario. (5-8).
Por ello se recomienda realizar una evaluación cardiológica conjuntamente con el asesoramiento gineco-

obstétrico antes de la gestación o en el primer trimestre cuando el embarazo no fue planificado, a toda paciente 
con antecedentes oncológicos que recibió tratamientos potencialmente cardiotóxicos, ya sea con quimioterapia 
(antraciclinas, anti-HER2, etc.) o radioterapia en el área cardíaca. Dicha evaluación debe incluir inicialmente 
anamnesis, examen físico, electrocardiograma y ecocardiograma Doppler color. De esta manera, se podrá reali-
zar una adecuada estratificación de riesgo global y definir la frecuencia y el tipo de monitoreo que se efectuará 
durante la gestación. (5-9) (Figura 43)

A todas las sobrevivientes de cáncer, con antecedentes de cardiotoxicidad o sin estos, se recomienda estricto 
control de los factores de riesgo cardiovasculares, optimización del tratamiento de la enfermedad cardíaca previa, 
indicar actividad física y alimentación saludable. (5-9)

Es muy importante recabar información sobre el tipo de tratamiento oncológico que la paciente recibió: drogas 
y dosis acumulada de cada una de ellas; tipo, dosis (Gy) y número de sesiones de radioterapia. Las pacientes que 
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recibieron antraciclinas en edades más tempranas y en dosis muy elevadas (ejemplo: ≥250mg/m² de doxorrubi-
cina) tuvieron mayor riesgo de disfunción ventricular periparto, según algunas series. (5)

De igual manera, esta evaluación cardiovascular permitirá definir, junto con el obstetra, el momento y el tipo 
de parto apropiado para cada paciente. En general, se indica el parto vaginal, en ausencia de contraindicaciones 
obstétricas, debido a la mayor estabilidad hemodinámica que este genera. (10)

En una mujer en edad gestacional, el riesgo de complicaciones maternas durante el embarazo, no está estric-
tamente asociado al antecedente de cáncer, sino a la clase funcional, el grado de disfunción ventricular izquierda, 
las lesiones obstructivas moderadas a graves valvulares y el antecedente de arritmias con repercusión clínica 
(insuficiencia cardíaca o accidente cerebrovascular). (10)

Se debe destacar que no hay guías o consensos específicos en la embarazada con antecedentes oncológicos, 
por lo que las presentes recomendaciones se basan en las publicaciones dirigidas a la población general, conside-
rando que algunos fármacos (por ejemplo, los IECA) y modalidades de imágenes, que exponen a radiación, están 
contraindicadas en la gestación. (5-10)

Fig. 43. Algoritmo de evaluación de la paciente embarazada con antecedentes oncológicos o diagnóstico de enfermedad oncológica 
durante el embarazo.
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16.3 Tabla de recomendaciones

Recomendación

Evaluación cardiológica y asesoramiento gineco-obstétrico antes de la gestación o en el primer trimestre cuando el embarazo no fue pla-

nificado a toda paciente con antecedentes oncológicos que recibió tratamientos potencialmente cardiotóxicos, ya sea con quimioterapia 

(antraciclinas, anti-HER2, etc.) o radioterapia en el área cardíaca

Estratificación de riesgo cardiovascular a través de anamnesis, examen físico, electrocardiograma, ecocardiograma Doppler y prueba de 

esfuerzo con seguimiento por un equipo multidisciplinario en los casos de alto riesgo (OMSc II-III, III, IV)

Estricto control de los factores de riesgo cardiovasculares, optimización del tratamiento de la enfermedad cardíaca previa, actividad física 

y alimentación saludable, a todas las sobrevivientes de cáncer, con antecedentes de cardiotoxicidad o sin sin estos

Parto vaginal excepto en pacientes de alto riesgo cardiovascular o por causa obstétrica

Se recomienda diferir la quimioterapia hasta después de la semana 12 de gestación. Pero debe considerarse si el retraso en el tratamien-

to no afectará el pronóstico materno, se debe considerar el riesgo-beneficio del manejo inmediato

Se recomienda NO aplicar quimioterapia luego de la semana 35 o dentro de las 3 semanas previas al parto, debido al elevado riesgo de 

infecciones/hemorragias

Se recomienda diferir la radioterapia, en lo posible, hasta después del parto

Se recomienda identificar las necesidades reproductivas de las pacientes oncológicas durante el tratamiento y proveerles educación y 

recursos adecuados

Se recomienda planificar la gestación con un intervalo de, al menos, un año luego de la finalización del tratamiento con quimioterapia. 

En casos específicos con drogas, como el tamoxifeno, se deben esperar 3 meses y con el trastuzumab, 7 meses
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17. TROMBOSIS VENOSA, TROMBOEMBOLISMO PULMONAR Y CARDIOEMBOLIA EN LA MUJER 
EMBARAZADA

Alejandro Daniel Godoy, Danilo Musso, Aldo Hugo Tabares

17.1 Introducción
El tromboembolismo venoso (TEV) se manifiesta en dos formas clínicas: la trombosis venosa profunda (TVP) y 
tromboembolia de pulmón (TEP) que complican a 1-2 de cada 1000 embarazos y, a pesar de su baja incidencia 
absoluta, representa una causa significativa de morbilidad y muerte en los países desarrollados. En el Reino Unido 
e Irlanda, el TEV es la primera causa de mortalidad materna, en tanto que en los Estados Unidos de América es 
la sexta causa de muerte relacionada con el embarazo, precedida por enfermedades cardiovasculares, infecciones 
y hemorragia. Existen pocas estadísticas en los países latinoamericanos, aunque parecería ser la cuarta causa 
luego de las últimas citadas. (1-4).

El conocimiento de su epidemiología, factores de riesgo, modos de presentación y diagnóstico, permiten la 
sospecha y una detección precoz, para planificar estrategias de prevención y tratamiento apropiados. Desafor-
tunadamente en este campo, los ensayos clínicos con metodologías adecuadas son escasos y la mayoría de las 
recomendaciones están basadas en opinión de expertos o estudios de regular calidad metodológica. (4)

17.2 Factores de riesgo
Los factores de riesgo para TEV en el embarazo son similares a la población general, a los que se les agregan los 
factores específicos del embarazo (Tabla 37)

El embarazo incrementa el riesgo de TEV en cinco veces comparado con la población de mujeres de la misma 
edad no embarazadas. Es máximo en las 6 semanas posteriores al parto o cesárea y disminuye a niveles ligera-
mente superiores a los previos al embarazo en los 3 meses subsiguientes (Figura 44). (4)

17.3 Diagnóstico
El diagnóstico de TEV durante el embarazo presenta características particulares debido a los cambios circula-
torios en el ámbito pulmonar, la elevación de los diafragmas y la compresión de las venas pelvianas por el útero 
gestante y el potencial daño por la exposición a radiaciones ionizantes a las madres y al feto, crea condiciones 
que complican la estrategia diagnóstica utilizada y validada en mujeres no gestantes. Los síntomas son idénticos 
en las mujeres embarazadas y no embarazadas. Con frecuencia, las embarazadas normales pueden presentar 

 FACTOR DE RIESGO MAYOR (determinantes) FACTOR DE RIESGO MENOR (no determinantes)

	 (>3%	de	riesgo	si	un	factor	de	riesgo	mayor)	 (>3%	de	riesgo	si	≥2	factores	de	riesgo	menor)

 Inmovilidad (reposo estricto >3 d) IMC > 30 kg/m2

 TVP previa Edad materna >35 años

 Trombofilia de alto riego Trombofilia de bajo riesgo

 Condición medica (enf. autoinmunes, cardiopatía, drepanocitosis, Embarazo múltiples o gemelar

 DBT con nefropatía, patología oncológica)

 Preeclampsia grave + RCIU Preeclampsia

 Otras complicaciones gestacionales Hiperemesis

 (feto muerto, placenta previa, parto prematuro)

 Hemorragia posparto >1000 mL con cesárea Hemorragia posparto >1000 mL

 Transfusión sanguínea TBQ activo (>10 U/d)

 Infección posparto Várices graves

 ICC grave o descompensada Fertilización in vitro

 Cesárea de urgencia

Tabla 37. Factores de riesgo para evento tromboembólico

TVP: Trombosis venosa profunda; DBT: Diabetes mellitus. RCIU: Retraso en el crecimiento intrauterino. ICC: Insuficiencia cardíaca congestiva. IMC: Índice de 
masa corporal. TBQ: Tabaquismo.
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disnea y taquicardia lo que complica su interpretación, por lo que es necesario un alto índice de sospecha y la 
utilización de técnicas objetivas. (4, 5)

En la mujer gestante, el 80% de las TVP se desarrollan en el miembro inferior izquierdo, posiblemente por la 
compresión por útero grávido y la compresión de la arteria ilíaca derecha sobre la vena ilíaca izquierda asociadas a 
los cambios hormonales propios del embarazo. Sobre la base de esta información, se han desarrollado estrategias 
diagnósticas para TVP como la regla de decisión LEFT: Left leg, pierna izquierda (1 punto); Edema, diámetro de 
la pantorrilla izquierda 2 cm mayor que la derecha (1 punto); First Trimester, comienzo en el primer trimestre 
del embarazo (1 punto).(6) Un estudio de validación externa mostró que un puntaje (score) LEFT de 0 puntos 
presentó una probabilidad de trombosis de 0% (IC95%, 0,0%-7,9%), en tanto que un puntaje ≥1 correlacionó 
con diagnóstico de TVP en el 11,7% de las pacientes (IC95%, 8,3%-20,9%). Esta regla no debería usarse por sí 
sola en la exclusión del TVP en el embarazo y debería ser complementada con estudios de ultrasonografía. (6, 7)

La ultrasonografía con compresión es la técnica de elección para el diagnóstico de TVP en el embarazo como 
en cualquier escenario. Al menos dos estudios de cohorte han mostrado que la ultrasonografía seriada con com-
presión venosa proximal excluye con seguridad la TVP en el embarazo. En pacientes con un estudio negativo la 
tasa de TEV a los 3 meses fue de 0,5%-0,6%. En un reciente metaanálisis, que incluyó 645 pacientes embaraza-
das con sospecha de TVP, la tasa de falsos negativos a los 3 meses luego de una ecografía por compresión fue del 
1,27% (IC 95%, 0,42%-2,56%). (8) En pacientes embarazadas con síntomas de TVP, en especial dolor lumbar o 
inguinal, se deberían escanear las venas ilíacas y la cava inferior dada la alta prevalencia de trombosis ilíaca en 
esta población. Si la sospecha persiste, una RMN con venografía sin contraste, que incluya las venas pelvianas, 
puede asistir en el diagnóstico. (9)

Si bien es cierto que la prevalencia de TEP en el embarazo es relativamente poco frecuente, su diagnóstico 
objetivo es imprescindible, dada su elevada mortalidad, si no es reconocida y tratada. El correcto diagnóstico 
permite evitar tratamientos innecesarios y potencialmente peligrosos con anticoagulantes, el manejo periparto 
de las pacientes bajo anticoagulantes e indicar el eventual uso de profilaxis de TEV con heparina en embarazos 
futuros. (4, 5)

Existe controversia en las técnicas radiológicas que utilizar para el diagnóstico de EP en el embarazo. El foco 
está en la sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo de estas técnicas, por un lado, y la radiación a la 
madre y al feto, por el otro. Con el advenimiento de técnicas radiológicas modernas la radiación materna y fetal 
se ha reducido a un mínimo, por debajo del umbral de daño por radiación del feto (50-100 mSv). La radiación a 
las pacientes gestantes es motivo de inquietud por parte de la población médica. Recientemente, en un estudio 
retrospectivo que incluyó mujeres embarazadas o puérperas sometidas a centellograma V/Q (ventilación/perfu-
sión) (n = 4075) o tomografía computarizada con angiografía (CTPA) (n = 5859) y controles (n = 1 292 059), con 
un seguimiento promedio de 5 años, la exposición a tomografía de tórax no mostró un incremento de cáncer de 
mama comparado con los controles, HR ajustado 1,17 (IC 95%, 0,80%-1,70%). Se considera que el centellograma 
V/Q o un CTPA son equivalentes en su capacidad para diagnosticar y excluir TEP en el embarazo, de modo que, 

Fig. 44. Esquema del riesgo tromboembólico durante el embarazo
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de acuerdo en la experiencia del centro y la disponibilidad de equipamiento pueden utilizarse tanto el centello-
grama V/Q o la CTPA con baja dosis de radiación a tal fin. (10, 11)

Se prefiere la CTPA en pacientes con una radiografía de tórax anormal.
Con el afán de disminuir la radiación para el diagnóstico de TEP en la mujer gestante, se han desarrollado 

algoritmos que utilizan reglas de predicción clínicas asociadas a la medición del dímero D. Es bien conocido que 
el dímero D se incrementa durante el embarazo, por lo que se reduce su utilidad diagnóstica. En este sentido, 
dos ensayos clínicos prospectivos han sido publicados recientemente. En el primero, «CT-PE-Pregnancy», se 
utilizó el índice (score) de Ginebra modificado para estimar la probabilidad clínica y un nivel de corte de 500 
µg/L del dímero D. Las pacientes con probabilidad clínica baja e intermedia y dímero D <500 µg/L no fueron 
tratadas y no se les realizó CTPA; en tanto en aquellas con alta probabilidad clínica o dímero D >500 se les rea-
lizó eco-Doppler venoso de los miembros inferiores. Se incluyeron 395 pacientes, el 0,8% con alta probabilidad. 
En la evaluación inicial, se diagnosticó TEV en el 7,1% y, en el seguimiento a 3 meses, el 0% (IC95%, 0,0%-1%). 
(12) El estudio ARTEMIS, que utilizó la regla de predicción YEARS (signos de TVP, hemoptisis, o TEP como 
diagnóstico más probable) y 2 puntos de corte para el dímero D de acuerdo a dicho puntaje. Si la paciente tenía 
0 puntos y un dímero D <1000 µg/L, se consideraba que no tenía diagnóstico de TEV y no se realizaban más 
estudios; y, si la paciente presentaba un puntaje de 1 o mayor y un dímero D <500 µg/L se excluía TVE. De las 
485 pacientes incluidas en el seguimiento, solo 0,21% (IC 95%, 0,04%-1,2%) desarrollaron TEV durante los 3 
meses.(13) Un metaanálisis reciente sugiere, también, la utilidad de un dímero D negativo en la exclusión de 
VTE en la mujer embarazada, en especial en paciente con puntajes de probabilidad baja e intermedia.(14) Los 
resultados de estos estudios son promisorios en reducir el número de CTPA realizados en estas pacientes, el 
11% en CT-PE-Pregnancy y el 39% en ARTEMIS, pero dada las violaciones al protocolo, el uso de profilaxis con 
heparina en algunas pacientes y la baja prevalencia de TEP en ambos estudios, que reducen el poder calculado, 
existen dudas sobre su generalización en la práctica clínica.(12-14)

17.4 Tratamiento de la trombosis venosa profunda
El tratamiento de la enfermedad TEV en embarazadas plantea desafíos especiales porque requiere tener en 
cuenta la seguridad de los medicamentos y las estrategias no solo para la madre, sino también para su hijo. La 
terapia anticoagulante reduce la mortalidad y el riesgo de TEV recurrente en embarazadas y no embarazadas. 
(4, 5, 15, 16)

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) y heparina no fraccionada (HNF) son los anticoagulantes con 
mayor evidencia para el tratamiento del TEV en el embarazo, ya que reducen la mortalidad y la recurrencia de 
esta enfermedad. (15)

La HBPM son los fármacos de primera elección por su seguridad.
El tratamiento debería ser instituido por un mínimo de 3 meses y, ya que el riesgo de tromboembolismo es 

máximo dentro de las 2 semanas posteriores al parto, la anticoagulación terapéutica debe continuarse por lo 
menos 6 semanas posparto. (4, 5, 15, 16)

En el capítulo de «Anticoagulación en la paciente embarazada» se evaluarán los fármacos anticoagulantes 
disponibles y los diferentes escenarios clínicos.

17.5 Tromboembolismo de pulmón: Terapia avanzada
Los datos sobre la eficacia y seguridad de la terapia trombolítica en mujeres embarazadas son limitados. En la 
población no embarazada, la terapia trombolítica generalmente se recomienda en el embolismo pulmonar de alto 
riesgo o masivo (asociada a inestabilidad hemodinámica), siempre que no existan contraindicaciones.

En el embarazo, el activador tisular del plasminógeno recombinante (rt-PA) no cruza la placenta en cantidades 
significativas para provocar coagulopatía en el feto. Una revisión sistemática de estudios de mujeres que fueron 
tratadas antes y después del parto con trombólisis sistémica se reportó una sobrevida materna hasta el 94% (IC 
95%, 86%-98%), pero reportó un 28,4% (IC 95%, 19%-40%) de sangrado mayor materno producido después del 
parto debido a sangrado vaginal o sangrado por cesárea. La muerte fetal o neonatal antes, durante y después de 
la infusión de tratamiento lítico se reporta hasta en un 12%, donde el 35,1% de las mujeres embarazadas que 
recibieron tratamiento lítico tuvieron un parto prematuro. El tiempo de estos eventos sugiere que la presencia 
de muerte fetal puede estar en relación con los cambios hemodinámicos inducidos por la embolia pulmonar más 
que por la medicación trombolítica en sí misma. (4, 5, 15-21)

En el caso de inestabilidad hemodinámica, se sugiere tratamiento trombolítico.
En la mujer embarazada con embolismo pulmonar y disfunción ventricular en ausencia de inestabilidad 

hemodinámica, no se sugiere el tratamiento con trombolíticos.
En las series de casos con un número pequeño de mujeres embarazadas que recibieron trombólisis dirigida 

por catéter para la TVP de las extremidades inferiores no demostraron episodios de hemorragia mayor, aunque la 
certeza de los resultados está significativamente limitada por la muy baja calidad de la evidencia.(20) El equilibrio 
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del balance riesgo/beneficio podría favorecer la administración de trombólisis dirigida por catéter en aquellas 
mujeres embarazadas con trombosis venosa profunda que amenaza una extremidad.

No se sugiere el tratamiento con trombólisis dirigida por catéter en embarazadas con trombosis venosa 
profunda.

17.6 Filtro en vena cava inferior
En una revisión sistemática, los filtros vena cava inferior (FVCI) no parecen aumentar significativamente la 
morbimortalidad fetal, pero se asociaron con una tasa de morbilidad materna del 8,8% al 11,3%, similar a las 
tasas de complicaciones en la población no embarazada. (21) Las complicaciones directamente relacionadas con 
la colocación del filtro incluyen amenaza de parto prematuro inmediatamente después de la inserción, hematoma 
retroperitoneal y edema de miembros inferiores. Algunos estudios han informado complicaciones del FVCI como 
migración, inclinación, fractura y fallos en la recuperación, particularmente en relación con la dilatación venosa 
relacionada con el trabajo de parto, contracciones, cambios en el diámetro y desplazamiento de la vena cava 
inferior antes y después del parto. Dado el potencial de estos cambios, puede ser preferible el parto por cesárea 
en pacientes con FVCI. Es importante señalar la falta de datos sobre la seguridad a largo plazo de colocación de 
FVCI en pacientes jóvenes. En consecuencia, la colocación de filtros debe reservarse para pacientes en los que 
existe una contraindicación absoluta para la terapia anticoagulante. (20)

No se sugiere la colocación de filtro en vena cava inferior en mujeres embarazadas sin contraindicación para 
anticoagulación.

16.7 Cardioembolismo en paciente embarazada
Las enfermedades cardiovasculares en la paciente embarazada, aun a pesar de su baja prevalencia, representan 
en la actualidad una de las principales causas de morbimortalidad, tanto materna como fetal. Las enfermedades 
valvulares constituyen el motivo más frecuente de consulta y preocupación. El embarazo en mujeres con prótesis 
valvulares mecánicas es riesgoso y ha sido clasificado por la Organización Mundial de la Salud como categoría de 
riesgo III (riesgo significativamente mayor de mortalidad materna o morbilidad grave). Estudios prospectivos 
recientes en esta cohorte de mujeres confirman que la tasa de mortalidad materna es aproximadamente del 1% 
y el riesgo de trombosis valvular es aproximadamente del 5%. (22)

Dado el riesgo sustancial de eventos adversos maternos y fetales, existe la necesidad de consejería y asesora-
miento de mujeres con válvulas cardíacas protésicas que están considerando quedar embarazadas o que ya están 
embarazadas. Las prótesis mecánicas requieren anticoagulación en forma permanente y su intensidad dependerá 
del tipo de prótesis, su posición y la coexistencia de otros factores que puedan incrementar el riesgo embolígeno.

Los antagonistas de la vitamina K (AVK) constituyen los agentes de elección, debido a que ofrecen el menor 
riesgo de trombosis valvular durante el embarazo comparados contra la (HNF) (2,4% vs. 10,3% en el primer 
trimestre), pero presentan como inconveniente el riesgo de producir anomalías en el feto, especialmente cuando 
se utilizan durante el primer trimestre de la gestación.

Aunque las heparinas de bajo peso molecular no atraviesan la placenta y no son teratogénicas, las mujeres 
con válvulas cardíacas mecánicas anticoaguladas con HBPM tienen un mayor riesgo de eventos trombóticos, 
particularmente cuando la HBPM se dosifica, monitorea o administra de manera inadecuada. (4, 23)

Teniendo en cuenta todas estas aristas, se recomienda que las mujeres embarazadas con prótesis valvulares 
mecánicas reciban tratamiento anticoagulante con seguimiento frecuente durante toda la gestación. En quienes no 
se pueda mantener una anticoagulación terapéutica con seguimiento frecuente, se debe desaconsejar el embarazo. 
Toda mujer con prótesis valvular mecánica debe tomar decisiones de manejo compartidas con el equipo médico de 
cabecera para elegir una estrategia de anticoagulación para el embarazo. Las pacientes deben estar informadas 
que los AVK durante el embarazo están asociados con la probabilidad baja de complicaciones maternas, pero 
con mayor riesgo de aborto espontáneo, muerte fetal y anormalidades congénitas, particularmente si reciben 
este grupo de drogas durante el primer trimestre de embarazo y si la dosis de warfarina excede los 5 mg por día.
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17.8 Recomendaciones finales

 – En toda paciente embarazada con diagnóstico de embolismo pulmonar con inestabilidad hemo-

dinámica, se sugiere tratamiento trombolítico

 – En mujer embarazada con embolismo pulmonar y disfunción ventricular en ausencia de inestabilidad 

hemodinámica, no se sugiere el tratamiento con trombolíticos

 – No se sugiere el tratamiento con trombólisis dirigida por catéter en embarazadas con trombosis 

venosa profunda

 – No se sugiere la colocación de un filtro en la vena cava inferior en mujeres embarazadas sin con-

traindicación para anticoagulación

 – Las pacientes deben estar informadas que los AVK durante el embarazo están asociados con la 

probabilidad baja de complicaciones maternas, pero con mayor riesgo de aborto espontáneo, 

muerte fetal y anormalidades congénitas, particularmente si reciben este grupo de drogas durante 

el primer trimestre de embarazo y si la dosis de warfarina excede los 5 mg por día

 II C

 III C

 III C

 III C

 I B

Recomendación Clase Nivel
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18. ANTICOAGULACIÓN EN LA PACIENTE EMBARAZADA

Verónica Volberg

18.1 Introducción
La anticoagulación de una mujer embarazada siempre es un dilema en el que debe sopesarse cuidadosamente 
el riesgo-beneficio materno y fetal, riesgo con respecto a eventos tromboembólicos, como hemorragia materno-
placentarias, o fetal, como malformaciones según el esquema terapéutico elegido.

18.2 Cambios durante el embarazo y factores predisponentes
Durante el embarazo se producen cambios en el estado de hemostasia, relacionados con la prevención de hemo-
rragias posibles durante la implantación del óvulo, el parto y la placentación, pero que, por otro lado, determinan 
un estado protrombótico con incremento del riesgo tromboembólico. Completan la tríada de Virchow de hiper-
coagulabilidad, la estasis venosa y lesión endotelial, que se presentan en distintos grados y momentos durante 
el embarazo y puerperio. (1)

Este estado de hipercoagulabilidad es multifactorial, aunque los cambios hormonales asociados al incremento 
del volumen plasmático parecerían ser los más importantes.

Durante un embarazo normal, se incrementa la producción de fibrinógeno, factor Von Willebrand, factor II, 
VII, VIII, IX y X, que será máxima al finalizar el embarazo. Se observa descenso de la actividad de la proteína S 
inducida por estrógenos y un aumento de la proteína ligadora C4b de esta última, y un incremento de los inhibi-
dores del activador del plasminógeno (PAI-1 y PAI-2) que inhibe la fibrinólisis. También se observa incremento 
de la actividad del dímero D y productos de la degradación de la fibrina. (2, 3)

La presión ejercida por el útero grávido sobre la vena cava inferior y la vasculatura pélvica enlentece el retorno 
venoso desde los miembros inferiores, lo que produce estasis venosa. (1)

18.3 Factores de riesgo para un evento trombótico
Existen diferentes factores que incrementan el riesgo de un evento tromboembólico venoso (ETEV), entidad que 
incluye la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP). La mayoría de los factores 
de riesgo se identificaron en estudios caso-control. Se asume, en las diferentes guías por opinión de expertos, que 
un riesgo ≥3% determina riesgo de ETEV para un esperado <0,1%. En el Cuadro 1 del capítulo 17, se visuali-
zan, en la columna de la izquierda, los factores de riesgo mayores ≥3%), y, en la columna de la derecha, aquellos 
considerados menores. Existen varios índices (scores) de riesgo propuestos, cuya utilidad permite determinar 
el riesgo de cada paciente, categorizarla y determinar la necesidad de tromboprofilaxis, especialmente, en el 
período periparto y puerperio. La presencia de un factor de riesgo mayor o dos menores en una cesárea progra-
mada o uno mayor asociado a otro (mayor o menor) o ≥3 menores, en el caso de un parto vaginal, determina la 
indicación de tromboprofilaxis. Existen factores de riesgo que por sí solos requieren profilaxis: el antecedente de 
TVP, enfermedades autoinmunes, drepanocitosis, disfunción renal, patología oncológica o insuficiencia cardíaca.

El antecedente personal de TVP es el factor de riesgo más importante. El riesgo de recurrencia se incrementa 
tres o cuatro veces durante el embarazo y constituye el 15%-25% de todos los casos de ETEV durante este. La 
presencia de una trombofilia, genética como adquirida, es el segundo factor de riesgo más importante (20%-50%). 
El parto por cesárea es considerado un factor de riesgo independiente, que incrementa cuatro veces el riesgo 
de evento trombótico posparto en comparación con el parto vaginal, en especial asociado a complicaciones peri-
parto, como hemorragias o infecciones. También se incrementa el riesgo de ETEV en presencia de complicación 
del embarazo o condiciones médicas, como embarazos múltiples, preeclampsia, obesidad, hipertensión arterial, 
enfermedades autoinmunes, enfermedades cardiovasculares, enfermedad de células falciformes. (1)

El riesgo de fenómenos trombóticos está presente desde el primer trimestre, aunque se incrementa hacia el 
tercer trimestre; el puerperio es el momento de mayor riesgo. La mitad de los eventos trombóticos se produce 
en las primeras seis semanas del puerperio. Luego de este lapso, el riesgo cae, aunque se mantiene levemente 
elevado hasta cumplir los 3 meses posparto. (1, 4-6)

https://doi.org/10.1016/j.jacc.2020.11.035
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Se debe pesquisar cuidadosamente la presencia de factores de riesgo y el escenario clínico de cada paciente 
para determinar la necesidad de profilaxis, esquema y tratamiento anticoagulante, y momento de inicio.

18.4 ¿Por qué considerar la anticoagulación para prevención y tratamiento de ETEV?
Los ETEV constituyen una de las principales causas de mortalidad maternas. (7-9)

Es fundamental determinar qué paciente requiere profilaxis y, en caso de eventos tromboembólicos (TVP o 
TEP), realizar rápidamente el diagnóstico e iniciar un tratamiento de acuerdo al escenario clínico, dado que la 
gran mayoría de estas muertes son prevenibles. No solo se disminuye la mortalidad, sino las consecuencias de la 
TVP, como el síndrome postrombótico (80%) y la insuficiencia venosa crónica (60%) que implican morbimortalidad 
y disminución en la calidad de vida. (10)

En segunda instancia, se encuentra la sospecha clínica para un diagnóstico y tratamiento precoz, que muchas 
veces no es fácil en la embarazada, donde los síntomas y signos, como edema, asimetría de miembros inferiores, 
disnea o taquicardia, pueden confundir o superponerse. (1, 2, 5)

Este apartado se abocará específicamente a la recomendación de esquemas en los diferentes escenarios clínicos.
Es importante formularse algunas preguntas en cada paciente:

• ¿Existe alguna predisposición por la cual la paciente podría requerir profilaxis o tratamiento?
• ¿Mi paciente tiene antecedentes (personales o familiares) de relevancia para considerar anticoagulación 

profiláctica o terapéutica?
• ¿Qué esquema es el que más protege a la embarazada y de menor riesgo matero-fetal?
• ¿En qué momento del embarazo debe comenzar la profilaxis o tratamiento?
• ¿Hasta cuándo debe extenderse el tratamiento?
• ¿Deben desaconsejarse futuros embarazos?

18.5 Escenarios clínicos
Existen diferentes escenarios clínicos que requieren profilaxis o tratamiento, según la situación clínica o el factor 
predisponente.
a. Los escenarios clínicos que requieren posible anticoagulación profiláctica o terapéuticas:
b. Trombofilias adquiridas (síndrome antifosfolipídico).
c. Trombofilias hereditarias.
d. Trombosis venosa profunda aguda y tromboembolia pulmonar.
e. Antecedente de trombosis venosa profunda personal o familiar.
f. Tratamiento anticoagulante previo.
g. Valvulopatías y prótesis valvulares.
h. Tratamiento de fertilización asistida y síndrome de hiperestimulación ovárica.

18.5.a Síndrome antifosfolipídico
El síndrome antifosfolipídico (SAF) es la trombofilia adquirida de mayor incidencia y tiene particular riesgo de 
eventos trombóticos (SAF trombótico) relacionados con el embarazo y puerperio (5%-25%), como también se 
halla asociado a aborto recurrente, muerte fetal y retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) (SAF obstétrico). 
Se debe realizar búsqueda de trombofilias adquiridas en toda paciente con abortos recurrentes, preeclampsia 
grave, muerte intrauterina o RCIU de causa no explicada. El tratamiento principal está determinado por el 
antecedente personal de ETEV.

Se recomienda profilaxis con heparina de bajo peso molecular (HBPM) o ácido acetil salicílico (AAS), ya que 
reduce hasta un 50% los abortos y el 40% de eventos TEV (Figura 45). El tratamiento combinado promueve la 
implantación del embrión y previene la trombosis uteroplacentaria. (1, 4, 5, 11-13)

En caso de pérdidas gestacionales recurrentes (≥3 antes de la semana 10) ha demostrado menor incidencia 
de aborto asociando HBPM a la AAS que con esta última sola. Se recomienda el uso de ambos fármacos.

También con historia de pérdidas fetales tardías (≥10 semanas) se recomienda heparina profiláctica asociada 
a AAS bajas dosis.

Aquellas con SAF trombótico con historia de ETEV requerirán anticoagulación durante todo el embarazo.
Aquellas con antecedente de ETEV sin anticoagulación actual, deberán recibir HBPM en dosis profilácticas 

antes de la concepción, durante el embarazo y puerperio.
Aquellas que ya están anticoaguladas antes del embarazo continuarán con la anticoagulación con HBPM en 

dosis terapéuticas.
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18.5.b Las trombofilias hereditarias
Es un grupo de baja incidencia, sin embargo, hasta un 70% de las mujeres embarazadas con deficiencia de anti-
trombina o factor V de Leiden pueden presentar ETEV –y, hasta un tercio de aquellas, con deficiencia de proteína 
C– y la deficiencia de antitrombina puede ser responsable del 20% de trombosis recurrente. Se debe realizar una 
evaluación de riesgo para determinar qué paciente puede beneficiarse de un tratamiento anticoagulante, profi-
láctico o terapéutico. Este dependerá del tipo o gravedad de la trombofilia hereditaria, el antecedente personal 
de TVP, historia familiar (de primer orden) de ETEV como también la asociación de otros factores de riesgo, 
como obesidad, inmovilidad prolongada y parto por cesárea. Debido a la baja incidencia de estas entidades existe 
consenso de anticoagulación por panel de expertos en caso de alto riesgo (>3%) y avalado por un metaanálisis. 
(1, 4, 5, 14, 15)

Se consideran trombofilias hereditarias de bajo riesgo para ETEV: el Factor V de Leiden y protrombina 
G20210A heterocigotas y las deficiencias de proteína C o S; y de alto riesgo Factor V de Leiden y protrombina 
con mutación G20210A homocigotas, combinación de dos heterocigotas o deficiencia de antitrombina (véanse 
los algoritmos de tratamiento). (1, 4, 5, 14, 15)

No existe una clara asociación de este grupo con aborto recurrente, muerte intrauterina, desprendimiento 
placentario o RCIU.

La determinación para realizar una búsqueda de este grupo va a depender del antecedente personal de evento 
TEV sin determinación previa y la historia de evento TEV de familiares de primer orden (padres o hermanos). Se 
debe descartar estas entidades solo en caso que modifique la conducta terapéutica. No está recomendado realizar 
pesquisa en caso de que la paciente ya esté bajo tratamiento anticoagulante por otra causa.

En caso de realizar búsqueda de trombofilias adquiridas o hereditarias, debe realizarse alejado de un ETEV 
(luego de seis semanas), no hallarse bajo tratamiento anticoagulante, hormonal ni estar embarazada. (1, 4, 5, 14, 15)

18.5.b.1 Recomendaciones en diferentes situaciones
1) En aquellas mujeres con trombofilias consideradas de bajo riesgo como heterocigota de Factor V de 

Leiden, de mutación del gen de protrombina o portadoras de deficiencias de proteína C o S, el manejo depen-
derá de la historia personal de TVP y características del comportamiento clínico (Figura 46)

 a. Sin historia personal de ETEV ni familiar no requerirán anticoagulación.
 b. En caso de antecedente de un evento TEV familiar de primer grado, deberá recibir anticoagulación en dosis 

profilácticas únicamente en el periodo de seis semanas posparto.
 c. En caso de antecedente de TVP personal, será candidata a recibir profilaxis durante todo el embarazo y 

seis semanas del puerperio.

SÍNDROME

ANTIFOSFOLIPÍDICO

Trombofilia adquirida

Riesgo de evento

tromboembólico venoso en

embarazo y puerperio

Búsqueda:

Aborto recurrente

Preeclampsia grave

Muerte intraútero

Retraso en el crecimiento

intraútero de causa no

explicada

Tratamiento:

Heparina de bajo  peso

molecular

asociado a

ácido acetilsalicílico

Fig. 45. Síndrome antifosfolipídico
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2) En el caso de mujeres con trombofilias consideradas de alto riesgo como homocigota de Factor V de 
Leiden o de mutación del gen de protrombina, combinación de ambas mutaciones heterocigotas o portadoras 
de antitrombina deberán recibir profilaxis durante todo el embarazo y seis semanas del puerperio.
No está recomendado la medición de homocisteína ni mutaciones de la MTHFR (metil-tetrahidrofolato re-

ductasa) por falta de asociación de complicaciones relacionadas con el embarazo, incluso TEV (Figuara 47). (15)

Fig. 47. Trombofilias de alto riesgo trombótico.
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18.5.c Trombosis venosa profunda aguda y tromboembolia pulmonar
Durante el embarazo, se debe iniciar tratamiento anticoagulante inmediato con alta sospecha o diagnóstico de 
TVP o TEP con HBPM o heparina no fraccionada (HNF) en dosis terapéuticas. Se recomienda una extensión del 
tratamiento para TVP por lo menos de tres meses de duración, que debe incluir seis semanas del puerperio. Esto 
determina que generalmente el tratamiento puede durar más de diez meses si el evento se produjo durante el 
primer trimestre del embarazo. Con respecto al TEP, se desarrollará en el capítulo correspondiente a trombosis 
venosa y tromboembolismo pulmonar. (1, 5, 17)

18.5.d Antecedente de trombosis venosa personal o familiar
El antecedente personal de un ETEV es uno de los factores de mayor riesgo de recurrencia durante el embarazo, 
entre el 2% y el 10%. El riesgo de recurrencia dependerá del contexto en que se produjo el episodio. Si la TVP fue 
provocada por trauma, cirugía, inmovilización o postración, el riesgo de recurrencia es bajo, del 2%. Si esta está 
en relación con el tratamiento hormonal o durante un embarazo, o sin etiología evidente, se considera de alto 
riesgo (Figura 48). El antecedente familiar de trombosis tiene relevancia solo para las trombofilias hereditarias, 
citadas más arriba.

Fig. 48. Manejo de la paciente embarazada con antecedente de trombosis venosa.



Consenso de Enfermedad cardiovascular y embarazo 119

Aquellas con antecedente único con motivo conocido, como cirugía, trauma o inmovilización (no hormonal), 
solo requieren observación sin profilaxis ni anticoagulación terapéutica.

Las mujeres sin trombofilia con antecedente único de evento tromboembólico asociado a estrógenos o emba-
razo deben recibir anticoagulación en dosis profiláctica durante todo el embarazo hasta seis semanas posparto 
para evitar la recurrencia.

Las mujeres con antecedente de un episodio tromboembólico venoso sin etiología conocida, o aquellas con 
dos o más episodios, son consideradas de alto riesgo. Requieren anticoagulación en dosis terapéuticas, con incre-
mento de dosis durante el puerperio. En estas pacientes, se recomienda evaluación de trombofilias adquiridas y 
hereditarias antes del embarazo. (1, 5)

18.5.e Tratamiento anticoagulante previo
Aquellas mujeres que se encuentren bajo tratamiento anticoagulante antes del embarazo requieren transición a 
fármacos aceptados para el embarazo; el caso de historia de trombosis no provocada es recurrente, trombofilias, 
SAF, portadoras de válvulas mecánicas o fibrilación auricular. Toda paciente anticoagulada tiene un incremento 
de riesgo que debe ser informado y consensuado con la paciente. (1, 5)

18.5.f Valvulopatías y prótesis valvulares
Las valvulopatías con mayor riesgo de formación de trombos en la aurícula izquierda es la estenosis mitral (EM). 
En el caso de una EM leve, no se requiere profilaxis ni anticoagulación. Sin embargo, en las pacientes con una 
gravedad moderada o grave, incluso en ritmo sinusal, el riesgo de tromboembolia se halla incrementado, por lo 
que se recomienda anticoagulación terapéutica. (1, 16, 17)

Las restantes valvulopatías, prótesis biológicas, como remplazo valvular aórtico con homoinjerto pulmonar 
(de Ross), no requieren anticoagulación, excepto que tengan indicación per se fuera del embarazo.

Mujeres embarazadas portadoras de prótesis mecánicas tienen alto riesgo de complicaciones (WHO III), 
independientemente del esquema que se elija, por lo que es fundamental informar y participar a la paciente del 
riesgo para ella y el bebe, y la elección del esquema terapéutico, en lo posible antes de la concepción. (1, 16-18)

El momento de mayor riesgo de trombosis protésica es durante el primer trimestre y posparto. Es crucial 
mantener un rango adecuado de anticoagulación terapéutica, controlado mediante el RIN recomendado para 
prótesis según las guías, en especial en prótesis en posición mitral, por el elevado riesgo de trombosis protésica 
o evento tromboembólico.

El mejor esquema de anticoagulación para el feto son las HBPM, que implican riesgo en cuanto a la protección 
de la prótesis. La mejor protección para evitar la trombosis y disfunción protésica la ofrecen los antagonistas de 
la vitamina K. El mejor esquema, sobre la base del riesgo/beneficio materno y fetal, parecería ser el de anticoa-
gulación con antagonistas de la vitamina K en bajas dosis (warfarina 5 mg/d, acenocumarol 2 mg/d), que logra 
un rango adecuado para la prótesis valvular. De lo contrario, debe realizarse suspensión de estos fármacos antes 
de las seis semanas de embarazo por la teratogenicidad (véase más adelante apartado de antagonistas vitamina 
K). (1, 16-18)

18.5.g Tratamiento de fertilización asistida y síndrome de hiperestimulación ovárica
Existen diferentes registros que evidencian un incremento de riesgo de trombosis venosa profunda (TVP) con 
tratamientos de fertilización asistida en comparación con la población general. El riesgo se halla incrementado 
en especial durante el primer trimestre y en embarazos gemelares. Aunque no se evidenció beneficio de trata-
miento profiláctico. (19-21)

En el caso de mujeres con síndrome de hiperestimulación ovárica grave, se sugiere HBPM profiláctica durante 
la inducción hasta el primer trimestre y tres meses después de su resolución. También se sugiere profilaxis con 
HBPM en mujeres con alto riesgo. (22-24)

En la Tabla 38 se enumeran los distintos escenarios clínicos y las conduactas terapéuticas adecuadas.

18.6 Tratamiento anticoagulante farmacológico durante el embarazo y puerperio
18.6.a Seguridad de los anticoagulantes durante el embarazo relación riesgo-beneficio
Los compuestos de heparina, especialmente las HBPM, son los fármacos de primera elección ante la mayoría de 
los escenarios clínicos por su seguridad en el embarazo. Sin embargo, no siempre son la primera línea de trata-
miento, como es el caso de las prótesis valvulares mecánicas. Para la indicación del esquema más adecuado deben 
combinarse las indicaciones de anticoagulación, la farmacocinética y la farmacodinamia de los anticoagulantes 
con la fisiología del embarazo y edad gestacional. Debe evaluarse e individualizarse cada caso, como también 
consensuarse con la paciente.

En la clasificación de riesgo de la FDA (Food and Drug Administration) los medicamentos administrados du-
rante el embarazo y el puerperio se clasifican en cinco categorías según el riesgo estimado (A, B, C, D y X), los de 
categoría A usualmente son seguros en el embarazo; y los de la categoría X, contraindicados. Las heparinas son 
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de categoría B: estudios de reproducción en animales no han demostrado riesgo para el feto, no existen estudios 
controlados en embarazadas y se acepta su uso. Los antagonistas de la vitamina K, como los anticoagulantes 
no vitamina K dependientes, se incluyen en la categoría X, por lo que se hallan contraindicados. (1-3, 17, 25)

18.6.b Fármacos anticoagulantes durante el embarazo y lactancia
18.6.b.1 Heparinas parenterales: Heparina no fraccionada (HNF) y heparina de bajo peso molecular
Son anticoagulantes parenterales indirectos, debido a que su actividad está mediada por cofactores plasmáticos. 
Estas no cruzan la barrera placentaria y no se asocian a efectos teratogénicos. También son seguros durante la 
lactancia, ya que estos están presentes en cantidades mínimas en la leche materna y la absorción vía oral (v. o.) 
no es significativa. Son fármacos considerados de categoría B en el embarazo.
Los efectos adversos pueden ser sangrado por sobredosis o requerimiento de reversión del efecto con suspensión 
o eventualmente con su antídoto, sulfato de protamina. Dentro de los efectos adversos, se encuentran las alergias 
cutáneas en el sitio de aplicación, con poca relevancia clínica, y alergias cutáneas extensas (hipersensibilidad 
retardada tipo IV), en especial en las HBPM, que se resuelven cambiando a otra HBPM. La trombocitopenia 
inducida por heparina es un efecto grave, aunque raro, sucede especialmente con la HNF, y es menos habitual 
con las HBPM. Ante esta situación se debe cambiar a fondaparinux o danaparoid. Esta entidad requiere un alto 
índice de sospecha con medición de anticuerpos factor 4 plaquetario (PF4) y descartarse etiologías alternativas. 
(1-3, 5, 25, 26)

La osteopenia es uno de los efectos adversos de las heparinas (se halla asociado al uso prolongado, >3 meses), 
por la inducción acelerada de reabsorción ósea, que se ve, en especial, con la HNF y, con menor frecuencia, con 
las HBPM. Las pacientes pueden desarrollar fractura espinal posparto.

Cabe mencionar que ambas heparinas tienen en la embarazada, una vida media más corta y concentraciones 
pico plasmáticas más bajas, debido al incremento del volumen plasmático, el filtrado glomerular y la unión a pro-
teínas, por lo que requieren dosis mayores o controles estrictos para mantener concentraciones efectivas (1-3, 5).
a. Heparina no fraccionada (HNF): Su mecanismo de acción está basado en incrementar la actividad de 

la antitrombina, inactivando la trombina como el factor Xa. La vía de administración es subcutánea (sc.) o 
endovenosa (ev.). Debido a que su farmacocinética no es predecible, requiere monitoreo de su actividad con 
tiempo parcial de tromboplastina (KPTT) y ajuste de dosis, que es el mayor inconveniente. Tiene una vida 
media de eliminación de aproximadamente 1,30 h, y su actividad persiste durante unas 8-12 h. Este es el 
tratamiento de elección para iniciar anticoagulación en situaciones de urgencia (por ejemplo, TVP o TEP) 
o en aquellas que puede ser necesario inducción de parto, cirugía o trombólisis, según las indicaciones obs-

Tabla 38. Toma de conducta en diferentes escenarios clínicos

*Bajo riesgo: Factor V de Leiden y protrombina G20210A heterocigotas y deficiencias de proteína C o S.
**Alto riesgo: Factor V de Leiden y protrombina con mutación G20210A homocigotas, combinación de dos heterocigotas, o deficiencia de antitrombina.
***Excepto que esté relacionado con embarazo o tratamiento hormonal. Si se asocia a factores de riesgo de trombosis, considerar profilaxis seis semanas 
posparto.
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tétricas. Se recomienda suspender HNF por lo menos 12 h antes de la inducción al parto o cesárea, en caso 
de recibir dosis mayores de 7500 U (unidades) cada 12 h, y evaluar los parámetros de coagulación. Deben 
tenerse en cuenta principalmente dos efectos adversos importantes: la trombocitopenia inducida por heparina 
(inmunidad tipo II, antifactor 4 plaquetario) y la pérdida de densidad mineral (osteopenia). El primero es de 
baja incidencia (0,1%), pero especialmente en pacientes con factores de riesgo. Debe realizarse un recuento 
plaquetario antes del inicio del tratamiento. (1-3, 5, 26)

b. Heparinas bajo peso molecular (HBPM): También favorecen la actividad de la antitrombina, aunque 
con mayor efecto en la inhibición del factor Xa que la trombina. La vía de administración es sc., tanto para 
la profilaxis como el tratamiento anticoagulante. La farmacocinética de este grupo de drogas es predecible 
con una vida media mayor (~ 4 h), lo que permite establecer un esquema de dosificación ajustado al peso 
materno.(1-5) Son fármacos de primera elección de tratamiento en la mayoría de los escenarios clínicos por 
su perfil de seguridad y facilidad de administración para la prevención y tratamiento de eventos TEV. Las 
ventajas (extrapoladas de la población general) incluyen menos episodios de sangrado, respuesta terapéutica 
más predecible, menor riesgo de trombocitopenia inducida por heparina y menos pérdida de densidad mine-
ral (osteopenia) que la HNF. En una revisión Cochrane, se evidencia que la HBPM es superior a la HNF al 
asociarse a una menor recurrencia de TVP, extensión de trombosis, episodios de sangrado y mortalidad. Los 
efectos adversos más frecuente son las reacciones alérgicas en el sitio de punción y cutáneas (hipersensibilidad 
tipo IV). Según la molestia y extensión, se puede realizar cambio a una segunda y tercera HBPM, y, en caso 
de persistir, se cambia a fondaparinux o danapranoid.
Para el monitoreo de la anticoagulación terapéutica, se realiza la medición de niveles de antifactor Xa, cuyo 

rango normal es de 0,6 U/mL a 1,0 uU/mL, 4-6 h después de la aplicación. No existe un consenso con respecto 
al monitoreo, habitualmente no se requiere excepto en pacientes de alto riesgo trombótico o requieran ajuste 
de dosis por peso extremos, bajo peso u obesidad, o disfunción renal. No se realiza monitoreo para tratamiento 
profiláctico. Entre las desventajas relativas, se encuentran la dificultad de monitoreo fácilmente accesible como 
KPTT, y la reversión del efecto ante una urgencia. A diferencia de la HNF, que es metabolizada en el sistema 
retículo-endotelial, las HBPM tienen excreción renal, por lo que se recomienda en las pacientes con insuficiencia 
renal, con depuración de creatinina (ClCr) ≤30 mL/min, ajuste de dosis, realizar monitoreo con antifactor Xa, u 
optar por HNF. Se contraindican HBPM en falla renal con tasa filtrado glomerular <30 mL/min/1,73 m². (1-3, 5)

Se debe discontinuar el tratamiento con HBPM 12 h antes de la inducción al parto o cesárea y 24 h antes 
en caso de estar recibiendo dosis terapéuticas. Se deben esperar dichos lapsos de tiempo en cada caso antes de 
una anestesia peridural por el riesgo de un hematoma peridural. Se debe suspender la HBPM en caso de inicio 
espontáneo de trabajo de parto, con el inicio de las contracciones o con la rotura de membrana.

Se puede reinicia la anticoagulación luego de transcurridas 4 h a 6 h luego del parto vaginal, y 6 a 12 h des-
pués del parto por cesárea. En caso de anestesia peridural debe dejarse transcurrir al menos 24 h, y 4 h luego de 
la suspensión del catéter peridural.

Aquellas que requieran anticoagulación solo seis semanas posparto, se recomienda continuar con HBPM dado 
que los anticoagulantes vitamina K dependientes requieren 1 a 2 semanas para alcanzar los rangos terapéuticos 
ver Tabla 39) (1-3, 5)

18.6.b.2 Fodaparinux
Este es también un fármaco de acción indirecta. Es seguro para la embarazada, aunque se dispone de menos datos; 
no se han reportado efectos adversos. Su indicación está limitada únicamente ante trombocitopenia inducida por 
heparinas o hipersensibilidad grave a estas. Debido a su larga vida media (~17 h), se recomienda suspender 5 d 
antes de una anestesia peridural. Es seguro durante la lactancia. (1-3, 5)

18.6.b.3 Danaparoid
Es otro inhibidor indirecto del factor Xa, similar a los derivados de la heparina, aunque tiene efecto inhibidor 
indirecto sobre el factor Xa y directo sobre la trombina, con una vida media de 25 h. Esta no cruza la barrera 
placentaria ni se encontró en leche materna, considerado fármaco de categoría B en el embarazo y la lactancia. 
La mayor limitación es su disponibilidad en muchos países, aún no contamos con ella en Argentina. Su reco-
mendación está también limitada a trombocitopenia inducida por heparinas o hipersensibilidad grave a estas. 
Es seguro durante la lactancia. (1-3, 5)

18.6.b.4 Antagonistas de la vitamina K (acenocumarol y warfarina)
Ambos son fármacos derivados de la 4-hidroxicumarina, antagonistas de la vitamina K, y producen inhibición 
de la enzima vitamina K epóxido reductasa. Las diferencias entre ambos son farmacocinéticas y farmacodiná-
micas; la vida media de la warfarina es más larga que la del acenocumarol (29-45 h vs. 0,5-9 h). Son fármacos 
teratogénicos que cruzan libremente la barrera placentaria. La teratogenicidad es particularmente importante 
entre la semana 6 y la 12 de gestación, donde, al inhibir la formación de proteínas vitamina K dependientes, lo 
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Tabla 39. Dosis profiláctica, intermedia y terapéutica de HNF y de HBPM, su control, suspensión y reinicio, seguridad durante la lactancia.

*Las dosis terapéuticas deben ajustarse al peso materno.
**Se puede aplicar dosis única por día: Enoxaparina 1,5 mg/kg, nótese que, si se opta por una dosis única, se requiere que esta sea un poco más alta que 
en el esquema de dos veces al día.
***Drogas no disponibles en Argentina en el momento de la elaboración del consenso.
U/kg: Unidades/kilo de peso; sc.: Subcutáneo, EV: Endovenoso; KPTT: Tiempo de tromboplastina parcial activada con caolín (kaolin activated partial trom-
boplastin time); RIN: Relación normalizada internacional.

que es crítico para la formación de hueso y cartílago, determinan un síndrome fetal caracterizado con hipoplasia 
nasal y calcificaciones hipofisarias puntiforme similares a la condrodisplasia punteada.

Durante el segundo y tercer trimestre, la warfarina se asocia a muerte intraútero, aborto, muerte neonatal 
y, principalmente, sangrado. El riesgo de sangrado en el sistema nervioso central (SNC) es alto, especialmente 
durante el parto vía vaginal, por lo que se recomienda la cesárea. Ante un parto de urgencia o con una preparación 
inadecuada de cambio a HNF o HBPM, este debe realizarse bajo anestesia general (no peridural), y es posible 
que el neonato requiera vitamina K y plasma fresco congelado para contrarrestar el efecto anticoagulante. (1-3, 
5, 17, 18).

Los efectos adversos son dosis-dependientes: aquellas pacientes bajo tratamiento con warfarina en dosis 
elevadas (más de 5 mg/d) deben sustituir este tratamiento, en lo posible, por HBPM, antes de la semana 6 de 
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gestación por los efectos teratogénicos citados. En caso de estar embarazada, se recomienda revertir el efecto 
con suplemento oral de vitamina K. La única excepción de este tratamiento es la paciente con prótesis valvular, 
donde se puede mantener el tratamiento con warfarina en caso de lograr un adecuado rango terapéutico con 
dosis bajas. Esta es una situación donde se debe tener en cuenta el riesgo-beneficio de la madre y el bebé (véase 
el apartado sobre válvulas protésicas).

18.6.b.5 Anticoagulantes directos (DOACS)
Este grupo de fármacos debe sustituirse por anticoagulantes orales, como la warfarina, el acenocumarol o la 
HBPM, cuando se inicia intentos de concepción. No se dispone de evidencia suficiente para aconsejar su uso. 
Algunos reportes de pacientes expuestas a los anticoagulantes no vitamina K-dependientes muestran que pa-
recerían tener un riesgo similar a los antagonistas vitamina K-dependientes. (1-3, 5, 27) Pero aún no existe 
evidencia robusta para su indicación.

18.7 Elección de la modalidad de parto: Cesárea vs. parto vaginal
El parto es un evento crucial en una paciente bajo tratamiento anticoagulante por el riesgo trombótico o de 
sangrado. Es conveniente, informar a la paciente sobre los riesgos, la modalidad de finalización del embarazo y 
los procedimientos necesarios. Se debe comenzar la preparación de la paciente con antelación, se sugiere luego 
de la semana 30 de gestación. En caso de urgencia, debe suspender el tratamiento anticoagulante con el inicio 
de las contracciones. Todo ello dependerá de la indicación de anticoagulación, de la experiencia y preferencias 
del centro con abordaje multidisciplinario.

18.7.a Riesgo trombótico de la cesárea o parto vaginal
La cesárea, considerada como cirugía mayor, tiene cuatro veces más riesgo de ETEV que el parto vía vaginal 
(OR 3,7, 95% CI, 3,0-4,6). El riesgo, a pesar de ello, es relativamente bajo (3:1000), y habitualmente no requiere 
profilaxis antitrombótica. Una revisión de Cochrane, que incluyó cuatro estudios aleatorizados, no mostró una 
diferencia significativa entre profilaxis vs. placebo.

Según la situación clínica, se recomienda profilaxis no farmacológica con compresión neumática posparto 
hasta la movilización, vendas elásticas y, en especial, movilización precoz. (1, 5, 6, 28-30, 51)

Solo se recomienda profilaxis farmacológica en pacientes con perfil de riesgo elevado (≥3%) (véase Tabla 37). 
Se indica profilaxis, por 10 d a 6 semanas posparto, período que puede extenderse según si el riesgo es persisten-
te, de acuerdo con los factores de riesgo. Un factor de riesgo mayor o dos menores, o un factor de riesgo menor 
luego de una cesárea de urgencia determina un riesgo estimado del 3%.

18.7.b Riesgo hemorrágico y complicaciones de la anestesia
Es fundamental la instrucción de la paciente bajo tratamiento anticoagulante. Debe suspender el tratamiento con 
el inicio de las contracciones del trabajo de parto o, en caso de parto programado, 12 h antes si su tratamiento 
es profiláctico y 24 h antes si fuese terapéutico con HBPM. Estos tiempos son fundamentales para poder aplicar 
anestesia neuroaxial, y evitar el hematoma epidural, una de sus complicaciones graves. En caso de que ese tiempo 
de suspensión sea demasiado corto, como el parto de urgencia, se contraindica este procedimiento anestésico y 
se debe optar por anestesia general. (1, 5, 17, 30-32).

18.7.b Riesgo hemorrágico y reinicio del tratamiento anticoagulante
El riesgo de sangrado genital se produce durante el momento del parto y se halla incrementado en pacientes bajo 
tratamiento anticoagulante. La hemorragia posparto genital (PPH) es una de las causas más importantes de 
mortalidad materna. Se define PPH cuando la pérdida es ≥500 mL/24 h, y se considera una PPH mayor cuando 
la pérdida es ≥1000 mL/ 24 h. Luego de constatar una adecuada hemostasia, puede reiniciarse a las 12 h si se 
trata de profilaxis antitrombótica y a las 24 h si recibe dosis terapéuticas. Se trata de minimizar el tiempo sin 
tratamiento anticoagulante para evitar posibilidad de eventos trombóticos. (1, 17, 31, 32)

18.8 Conclusión
La anticoagulación en una embarazada siempre implica un riesgo, por lo que se debe realizar la indicación de 
tratamiento de forma personalizada, mediante un equipo multidisciplinario, donde deben tenerse en cuenta 
los factores de riesgo, los antecedentes trombóticos y obstétricos, y los diferentes escenarios clínicos. No debe 
olvidarse consensuar con la paciente y su familia este tratamiento, explicando correcta y claramente los riesgos 
y beneficios de aplicarlo.

Los ETEV son una de las primeras causas de mortalidad materna, por lo que la prevención salva vidas.
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Recomendación Clase Nivel

 Anticoagulación en el embarazo 

 – Se debe evaluar el riesgo para un evento trombótico durante el embarazo en toda mujer, y el 

eventual beneficio de anticoagulación.

 – La evaluación de factores de riesgo debe realizarse preconcepción o al inicio del embarazo, y debe 

repetirse con la admisión al centro asistencial (internación) o cualquier intercurrencia, durante el 

parto y posparto, para poder prevenir la trombosis venosa profunda

 – Toda mujer con alto un riesgo ≥3 % (según factores de riesgo para un evento trombótico), debe 

evaluarse e individualizarse el riesgo y la posible indicación de anticoagulación.

 – La indicación de tromboprofilaxis debe individualizarse según el escenario clínico y factores de 

riesgo de cada paciente; debido al nivel de evidencia no se halla basado en estudios controlados 

doble ciego.

 – Toda mujer con cuatro o más factores de riesgo, que no sea el antecedente de TVP o trombofilia, 

debería considerarse tromboprofilaxis desde la semana 28 hasta la sexta semana posparto.

 – Toda mujer con dos factores de riesgo, que no sea el antecedente de TVP o trombofilia, debería 

considerarse tromboprofilaxis durante 10 d posparto.

 – Mujer embarazada admitida a una institución hospitalaria por intercurrencias o complicaciones, 

que incluyen hiperémesis, debe considerarse tromboprofilaxis, excepto que haya contraindicación, 

como trabajo parto o sangrado.

 – Ante riesgo de trombosis venosa, debe informarse a la paciente y explicar la recomendación de 

una eventual tromboprofilaxis.

 Modalidad de parto 

 – Mujeres con parto por cesárea sin otro factor de riesgo para trombosis no requieren profilaxis, 

únicamente requieren con movilización precoz.

 – Mujeres con parto por cesárea con un factor de riesgo mayor o, por lo menos, dos menores para 

trombosis deben recibir, hasta el alta hospitalaria, profilaxis con HBPM o, en caso de contraindica-

ción, aplicarse medidas mecánicas (medias de compresión o compresión neumática intermitente).

 – Con respecto al punto previo, en caso de muy alto riesgo que persista durante puerperio, debe 

extenderse profilaxis por seis semanas posparto.

 – Paciente bajo anticoagulación terapéutica con HBPM debería considerarse un parto programado 

cercano a la semana 39 para evitar riesgos del trabajo de parto espontáneo.

 Consejos previos al embarazo

 – Se recomienda realizar una consulta preconcepcional para informar a la paciente bajo tratamiento 

anticoagulante de los posibles riesgo y complicaciones de un embarazo para ella y el bebé.

 – Ante riesgo de trombosis venosa, debe informarse a la paciente y explicar la recomendación de 

una eventual tromboprofilaxis.

 – Se debe informar a toda paciente bajo anticoagulación del incremento del riesgo por sangrado 

durante el embarazo, por lo que se requieren controles y adecuado planeamiento del momo y 

momento del parto.

 – Se recomienda desaconsejar el embarazo en pacientes con prótesis mecánicas debido al requeri-

miento de una adecuada anticoagulación y el riesgo tanto para la madre como para el bebé.

 – Se debe informar a toda paciente con prótesis mecánica que es de elevado riesgo y que no existe 

ningún esquema que proteja tanto a la madre (o prótesis) como al bebé.

(continua)
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Recomendación Clase Nivel

 Trombosis venosa /anticoagulación antes del embarazo

 – Pacientes con historia de TVP, bajo tratamiento crónico con anticoagulación con antagonistas 

de la vitamina K, debe sustituirlo por HBPM antes de la concepción (en lo posible), en el primer 

trimestre (IB), en el segundo y tercer trimestre (IB) como antes de parto (IA).

 – Pacientes que planeen embarazarse que se hallan bajo tratamiento crónico con anticoagulación 

con antagonistas de la vitamina K, deben sustituir al momento de embarazarse (con prueba de 

embarazo positivo), por HBPM en dosis terapéuticas.

 – Toda paciente embarazada con TVP aguda, requiere de un diagnóstico precoz y el tratamiento de 

primera elección es HBPM subcutánea (sc.) con dosis ajustada.

 – Toda paciente embarazada con TVP aguda, el tratamiento anticoagulante debe completar 3 meses 

de tratamiento mínimo, lo que incluye seis semanas posparto.

 – Toda paciente embarazada con antecedente de TVP debe recibir por seis semanas del puerperio 

profilaxis o dosis intermedia de HBPM o antagonistas de vitamina K con RIN entre 2,0-3,0.

 – Toda paciente embarazada con antecedente de TVP, con bajo riesgo de TVP recurrente (episodio 

único, por factor de riesgo transitorio, no relacionado a embarazo o uso de estrógenos) debe 

realizarse monitoreo durante el embarazo. No requiere profilaxis.

 – Toda paciente embarazada con antecedente de TVP, con moderado a alto riesgo de TVP recurrente 

(episodio TVP no provocado, TVP relacionado con embarazo o relacionado con uso de estrógenos, 

o varios episodios de TVP espontánea) y no se halla bajo tratamiento anticoagulación debe reali-

zarse monitoreo durante el embarazo y requiere profilaxis o dosis intermedia de HBPM durante el 

embarazo y seis semanas del puerperio.

 – Paciente embarazada con anticoagulación con dosis profilácticas con HBPM con un parto progra-

mado debe discontinuar la HBPM por lo menos 12 h antes del inicio del trabajo de parto, cesárea 

o administración de anestesia peridural.

 – Paciente embarazada bajo tratamiento anticoagulante con HBPM con un parto programado debe 

discontinuar HBPM por lo menos 24 h antes del inicio del trabajo de parto, cesárea o administración 

de anestesia peridural.

 – Mujeres embarazadas bajo tratamiento con antagonistas de la vitamina K deben recibir HBPM con 

dosis ajustada terapéuticas, con excepción de prótesis valvulares mecánicas. 

 – En pacientes portadoras de prótesis mecánicas, se sugiere consensuar el esquema con un equipo 

multidisciplinario en conjunto con la madre, es decir, un posible esquema bajas dosis de AVK (5mg 

warfarina), en caso de lograr rango terapéutico. 

 Trombofilias hereditarias

 – Mujer embarazada portadora homocigota de factor V de Leiden o mutación del gen protrombina 

20210A (alto riesgo) sin antecedente personal, pero con historia familiar de TVP, debe recibir 

anticoagulación con dosis profilácticas o dosis intermedia de HBPM, con monitoreo periparto.

 – Paciente del punto previo (alto riesgo) debe recibir esquema elegido con HBPM por seis semanas 

del puerperio.

 – Mujer homocigota portadora de factor V de Leiden o mutación del gen protrombina 20210A (alto 

riesgo) sin antecedente personal ni historia familiar de TVP debe realizarse monitoreo durante el 

embarazo y debe recibir profilaxis, dosis intermedia de HBPM, durante seis semanas del puerperio.

 – Restantes trombofilias con antecedente familiar pero no personal requieren tratamiento con HBPM 

en dosis profiláctica o intermedia; o, en mujeres sin deficiencia proteína C o S, puede indicarse 

AAVK con RIN entre 2,0 y 3,0, con monitoreo durante el embarazo y periparto.

continua

(continuación)
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 – Restantes trombofilias sin antecedente familiar ni personal requieren monitoreo durante el embarazo 

y puerperio.

 – En mujeres con historia de complicaciones durante el embarazo, como abortos, preeclampsia u 

otras, no está recomendado tamizaje para trombofilias hereditarias.

 Trombofilias adquiridas 

 – Mujeres con abortos a repetición (3 o más) antes de las diez semanas de gestación, debe realizarse 

medición de anticuerpos antifosfolipídico.

 – Mujeres con criterios diagnósticos de laboratorio y abortos a repetición (≥3), que cumplen criterios 

clínicos para síndrome antifosfolipídico (SAF), debe recibir HNF o HBPM en dosis profilácticas o 

intermedias, combinada con AAS 75-100 mg/d.

 – Mujeres con diagnóstico de SAF, con historia de eventos trombóticos que no se hallan bajo trata-

miento anticoagulantes antes del embarazo, deberán recibir HBPM en dosis profilácticas antes de 

la concepción.

 – Mujeres con diagnóstico de SAF con historia de eventos trombóticos que se hallan bajo tratamiento 

anticoagulantes antes del embarazo, deberán continuar con HBPM en dosis terapéuticas durante 

todo el embarazo.

 Tratamiento de asistencia reproductiva / síndrome de hiperestimulación ovárica

 – Mujeres bajo tratamiento de asistencia reproductiva no requieren profilaxis de rutina.

 – En aquellas mujeres bajo tratamiento de asistencia reproductiva que presentan un síndrome de 

hiperestimulación ovárica, se recomienda profilaxis durante la inducción por tres meses con HBPM 

hasta que este se haya resuelto.

 – Se sugiere profilaxis con HBPM en aquellas mujeres con fertilización asistida de alto riesgo.

 Tratamiento anticoagulante

 – Las pacientes bajo tratamiento anticoagulante en dosis terapéutica con HNF deben controlarse 

con KPTT y ajuste de dosis.

 – Las pacientes bajo tratamiento anticoagulante en dosis terapéutico con HBPM deben controlarse 

semanalmente en caso de requerir un nivel estricto de rango de anticoagulación.

 – Los antagonistas de la vitamina K podrían continuarse en pacientes crónicamente anticoaguladas si 

logran el rango terapéutico con bajas dosis (warfarina 5 mg, acenocumarol 2 mg) luego de haber 

informado a la paciente de los riesgos y obtenido su consentimiento.

 – En pacientes anticoaguladas con antagonistas de la vitamina K, estos fármacos deben estar sus-

pendidos antes de la semana 6 y hasta la semana 12, y deben ser reemplazados por tratamiento 

heparínico (HNF con KPTT x2) o HBPM dosis terapéutica (dosis 2 veces al día). 

 – Los antagonistas de la vitamina K pueden considerarse durante el segundo y tercer trimestre hasta 

la semana 36, si requiere bajas dosis.

 – En aquellas pacientes bajo tratamiento con antagonistas de la vitamina K que requieran altas dosis, 

se debe cambiar a tratamiento con HBPM y realizar monitoreo con antifactor Xa pretratamiento 

y durante todo el embarazo.

 – Los anticoagulantes no vitamina K dependiente (DOAC) se hallan contraindicados en la paciente 

embarazada o lactante, dado que no se disponen de estudios suficientes y adecuados de posibles 

complicaciones sobre el embarazo y el feto.
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19. CUIDADOS ESPECIALES EN EL PARTO Y PUERPERIO EN LA MUJER EMBARAZADA CON 
CARDIOPATÍA

Javier Hojman, Carlos Rusconi

19.1 Introducción
En Argentina, en el año 2019, los trastornos hipertensivos sumaron el 24% de las muertes maternas, en tanto 
que las enfermedades del sistema circulatorio representaron el 9%, y constituyen la principal causa obstétrica 
indirecta de muerte materna.(1) En los países desarrollados, la muerte por enfermedad cardíaca se ha convertido 
en una de las principales causas de muerte materna,(2) en parte debido a los avances en el tratamiento de las 
cardiopatías congénitas que permite que cada vez más mujeres alcancen la edad fértil y a eso se debe sumar la 
tendencia a postergar la maternidad lo cual aumenta el grupo de embarazadas con comorbilidades asociadas.

19.2 Cambios hemodinámicos durante el embarazo y puerperio
Durante el embarazo normal, se producen cambios progresivos en la hemodinamia materna. Principalmente se 
observa aumento del volumen plasmático, gasto y frecuencia cardíacos, disminución de la resistencia vascular 
sistémica, anemia fisiológica, compresión aorto-cava (a partir de las veinticuatro semanas de gestación) e hiper-
coagulabilidad asociada con un mayor riesgo de trombosis. Todos estos cambios representan un gran desafío para 
el sistema cardiovascular, principalmente en las últimas etapas, el periparto y el puerperio temprano. A esto se 
agrega el estrés y dolor propio del trabajo de parto y parto sumado, en muchos casos, a la necesidad de utilizar 
fármacos uterotónicos y analgésicos con efectos secundarios en el ámbito cardiovascular. La precarga puede dis-
minuir debido a la pérdida de sangre o compresión aorto-cava o aumentar por la autotransfusión resultante de 
las contracciones uterinas. Como consecuencia de esto último, el gasto cardíaco durante el trabajo de parto puede 
aumentar hasta en un 50% y hasta un 80% o 100% en el puerperio inmediato producto de la autotransfusión por 
involución uterina y reabsorción del edema de las extremidades inferiores (ver Tabla 40). (3)

Los cambios hemodinámicos son particularmente mal tolerados por pacientes con lesiones obstructivas que 
pueden desarrollar insuficiencia cardíaca con edema pulmonar. Por el contrario, las pacientes con regurgitación 
valvular tienen la tendencia a experimentar menos síntomas a medida que disminuye la resistencia vascular 
sistémica inducida por el embarazo y el aumento de la frecuencia cardíaca reduce la fracción de regurgitación, 
lo que conduce a una mejora de los síntomas.

Tabla 40. Modificaciones cardiovasculares en el embarazo normal

GC: Gasto cardíaco; FC: Frecuencia cardíaca; TA: Tensión arterial; VP: Volumen plasmático; TP: Trabajo de parto; +: Incremento; –: Disminución.
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19.3 Abordaje de la paciente con cardiopatía
Muchas pacientes llegan al embarazo desconociendo su patología cardíaca o la desarrollan durante este, por lo 
que el control adecuado del embarazo y toda intervención conducente al diagnóstico de enfermedad cardíaca, 
impactará favorablemente sobre la salud materna y fetal. Algunos estudios han comunicado que solo en el 17% de 
las mujeres que murieron se conocía la presencia de una condición cardíaca preexistente, mientras que la mayoría 
se consideró saludable. (4) Esto plantea la necesidad de profundizar la implementación de protocolos sencillos 
que permitan la detección de las mujeres oligoasintomáticas. La realización de un ECG con informe a todas las 
embarazadas o eventualmente la evaluación cardiológica de rutina podrían ser medidas útiles entendiendo que, 
para muchas mujeres jóvenes, el embarazo puede ser el primer contacto con el sistema de salud en su vida adulta.

Las mujeres con enfermedades cardíacas tienen mayor riesgo de complicaciones obstétricas, que incluyen 
trabajo de parto prematuro, preeclampsia y hemorragia posparto. Las complicaciones en hijos de pacientes con 
problemas cardíacos se producen en el 18%-30%, con una mortalidad neonatal que varía entre el 1% y el 4%. (5, 6)

Teniendo en cuenta el alto riesgo materno y fetal, y la tasa de morbimortalidad que presentan estas pa-
cientes, es preciso realizar un abordaje integral a través de la implementación de un equipo multidisciplinario. 
La composición de este equipo “cardio-obstétrico” dependerá del nivel de riesgo de cada paciente determinado 
actualmente por la Clasificación Modificada de Riesgo Cardiovascular en el Embarazo de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMSm). En los casos de mayor riesgo (III y IV), el equipo estará conformado por cardiólogos, 
obstetras especializados en alto riesgo, anestesiólogos, intensivistas, cirujanos cardiovasculares, neonatólogos y 
psicólogos. (3) De igual forma se debe garantizar una infraestructura con complejidad suficiente capaz de asistir 
a la paciente y el recién nacido frente a potenciales complicaciones. (5)

El régimen de seguimiento durante el embarazo será consensuado entre el equipo según la patología y el grado 
de compromiso y las consultas podrán ser individuales con cada especialidad. Es necesario mantener reuniones 
periódicas entre los profesionales del equipo tratante a efectos de conocer la enfermedad cardiovascular específica 
de cada paciente, ya sea congénita o adquirida, su estado funcional y riesgo de evento cardíaco, monitorear la 
evolución y diseñar estrategias y procedimientos personalizados, discutir tratamientos, procedimientos diagnós-
ticos o terapéuticos, eventuales cirugías durante el embarazo y definir el momento y la forma de finalización.

19.3.a Planificación del nacimiento
Se debe realizar un plan de parto en el que se detalle minuciosamente el manejo durante la inducción, el trabajo 
de parto, parto o cesárea y puerperio. Dicho plan de parto debe ser conocido y comprendido por todo el personal 
destinado a la asistencia de la paciente y el recién nacido. Es recomendable que una copia del plan de partos 
permanezca en posesión de la paciente junto con sus estudios del embarazo y otra copia quede archivada en la 
historia clínica y disponible fácilmente al momento de la finalización. En las pacientes con alto riesgo de evento 
cardiovascular durante el parto o puerperio, es fundamental consensuar decisiones de forma anticipada. Ideal-
mente entre las 20 y 30 semanas de gestación debería haberse definido el plan de parto, entendiendo que puede 
modificarse de acuerdo a las condiciones cambiantes que puede presentar cada caso. (3, 6) En las mujeres que 
tienen un riesgo especialmente alto (Grado III y IV de la clasificación de OMS modificada), se debe considerar 
la posibilidad de requerir hospitalización al final del segundo o comienzo del tercer trimestre y monitorearlas 
hasta el parto.

19.3.b Momento y vía de finalización
El parto vaginal es la vía de finalización recomendada ya que se asocia con menor pérdida de sangre, menor riesgo 
de infección y menor incidencia de tromboembolismo. Se dejará la cesárea programada para aquellas pacientes 
cuyas condiciones obstétricas así la indiquen o que por su compromiso cardiovascular (patología aórtica grave, 
formas graves de hipertensión pulmonar o falla cardíaca aguda), el equipo cardio-obstétrico, considere que no 
pueden afrontar un parto vaginal. (3, 6)

Para definir el momento de finalización del embarazo se tendrá en cuenta el estatus cardíaco de la paciente, 
el bienestar fetal, la madurez pulmonar y las condiciones obstétricas. En pacientes con una condición cardioló-
gica estable y vitalidad fetal conservada, de no mediar contraindicación para el parto vaginal, se recomendará 
la inducción entre las 39 y 40 semanas. La finalización entre las 37 y 38,6 semanas en este grupo de pacientes 
no mostró una disminución en la incidencia de complicaciones cardíacas u obstétricas maternas y, en cambio, se 
asoció con peores resultados neonatales, (11) en tanto que la conducta expectante hasta el fin del término tardío 
aumenta el riesgo de cesárea. (6, 12)

En las pacientes con elevado riesgo cardiovascular, resulta difícil definir el momento exacto de la finalización 
por lo que, en estas circunstancias, la decisión se tomará para cada caso específico, siempre con el acuerdo del 
equipo cardio-obstétrico y la paciente. (7)
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19.3.c Inducción y conducción del trabajo de parto
Tanto el misoprostol en dosis de 25µg (PGE1) como la dinoprostona en su forma de liberación prolongada pueden 
utilizarse para la inducción del parto. El misoprostol en dosis de hasta 600 µg no ha mostrado efecto cardiovascular, 
pero existe el riesgo teórico de vasoespasmo coronario y arritmia. La rotura artificial de las membranas y la oxito-
cina son seguras en pacientes con cardiopatías. La edad gestacional al momento de inducir el parto puede variar 
de acuerdo a la indicación médica que la genere. La administración de corticoides para la maduración pulmonar 
fetal se realizará según lineamientos netamente obstétricos y acordes con las guías y recomendaciones habituales.

Se debe monitorear la frecuencia cardíaca y la presión arterial. En las pacientes con patología grave, se su-
mará la oximetría de pulso y el monitoreo electrocardiográfico con el fin de detectar de forma temprana signos 
de descompensación y eventualmente acelerar los tiempos para el nacimiento. La monitorización hemodinámica 
invasiva de la madre rara vez está indicada. El monitoreo cardíaco continuo durante el parto generalmente no 
está justificado dado que la mayoría de las arritmias son tanto benignas como raras, no obstante en algunas 
unidades se lo considera dentro de la guía de procedimientos habitual para cardiópatas. En mujeres con arritmia 
conocida o con riesgo de arritmia maligna, incluida la taquicardia ventricular, sí se debe considerar el monitoreo 
continuo durante el parto. (8) Eventualmente, el equipo tratante deberá definir intervenciones más invasivas 
para el control de la paciente en casos específicos.

La deambulación puede facilitar el descenso de la cabeza fetal y el decúbito lateral izquierdo ayuda a evitar 
la compresión de la vena cava inferior y mantener un retorno venoso adecuado, lo que impide la hipotensión 
arterial. Debe esperarse el máximo descenso posible de la cabeza fetal antes de promover el pujo, con lo que se 
minimiza el impacto hemodinámico que este genera. El parto asistido con fórceps o ventosa se puede utilizar 
para promover el acortamiento del período expulsivo y disminuir el esfuerzo materno.

Si la patología materna aumenta las chances de hipoxia fetal, está indicada la monitorización electrónica de 
la frecuencia cardíaca fetal desde el inicio de la inducción hasta el parto. De la misma manera, debe procederse 
si el trabajo de parto se presenta de manera espontánea.

En ocasión de paro cardiorrespiratorio se comenzará la reanimación cardiopulmonar según protocolo espe-
cífico para gestantes. En embarazos de más de veinticuatro semanas, al cuarto minuto de falta de respuesta, se 
realizará cesárea de urgencia mientras se continúa con la reanimación, con el fin de mejorar el gasto cardíaco 
materno y la sobrevida fetal. En embarazos de menos de veinte semanas se continúa reanimación sin realizar 
cesárea de urgencia. Entre las semanas 20 y 24, si se sospecha compresión de la vena cava por el útero gestante, 
se realizará cesárea de urgencia con el objetivo de mejorar las chances de recuperación materna. (9)

19.3.d Anestesia
El tipo de anestesia que utilizar durante el procedimiento obstétrico debe estar plasmado en el plan de parto y 
consensuado por todo el equipo tratante. Se debe ofrecer analgesia peridural en el trabajo de parto (o cesárea) de 
las pacientes cardiópatas; esta reduce el dolor, ya que disminuye la liberación de catecolaminas y el desarrollo de 
arritmias. Puede causar hipotensión en un 10% de las pacientes con lo cual debe ser cuidadosamente suministrada, 
al igual que los fluidos endovenosos, sobre todo en pacientes con patología valvular obstructiva o con deterioro 
de la función ventricular. En pacientes anticoaguladas sin reversión al momento de la cesárea, se considerará la 
realización de una anestesia general para evitar las complicaciones del bloqueo espinal.

19.3.e Parto o cesárea en paciente anticoagulada
En las embarazadas anticoaguladas con heparina de bajo peso molecular (HBPM) que van a cesárea programada 
o inducción del parto, se debe suspender su aplicación 24 h antes del procedimiento, en el caso que este deba 
adelantarse, la actividad de anti-Xa puede orientar el momento de su realización. Para la inducción del parto en 
pacientes de moderado o alto riesgo, se rotará el tratamiento anticoagulante a una infusión de heparina no frac-
cionada (HNF), realizando controles periódicos de KPTT, suspendiéndola 4 h a 6 h antes de la analgesia peridural 
o el parto. Este mismo esquema aplica para la cesárea programada en pacientes con válvula protésica mecánica.

En aquellas pacientes que presentan alto riesgo de tromboembolismo, se retomará la anticoagulación con infu-
sión de HNF a las 6 h posparto o cesárea. En las de moderado o bajo riesgo se puede aplicar una dosis profiláctica 
de HBPM, por ejemplo, enoxaparina, 20 mg, si el peso es menor de 50 kg; 40 mg, si es de 50 kg a 90 kg; y 0,5 mg/
kg, con un peso mayor de 90 kg, a las 6 h posnacimiento para comenzar con dosis terapéuticas 12 h más tarde.

Cuando se afronte una finalización de urgencia, en las pacientes tratadas con HNF se hará reversión con 
protamina de acuerdo a la vía de administración y eventualmente al tiempo desde la última dosis. En los casos de 
pacientes con HBPM, también se indicará protamina, aunque la reversión puede no ser completa. Se considerará 
la utilización de concentrado de protombina o crioprecipitados y se evitará el plasma fresco. En las pacientes 
que estén tratadas con anticoagulantes orales (ACO), se intentará reversión para llevar RIN a menos de 1,5. Se 
optará por la cesárea para evitar el riesgo de hemorragia fetal intracraneal. El recién nacido puede permanecer 
anticoagulado por 8 d a 10 d, por lo que se administrará vitamina K y eventualmente plasma fresco. En cesáreas de 
urgencia sin reversión, se utilizará anestesia general para evitar sumar las complicaciones del bloqueo espinal. (6)
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No existe evidencia convincente que demuestre que la bacteriemia producida por procedimientos genitouri-
narios incluidos el parto y la cesárea aumente el riesgo de endocarditis infecciosa, por lo que no hay una reco-
mendación específica de profilaxis antibiótica para la prevención de la endocarditis infecciosa en embarazadas 
con cardiopatías que se someterán a un parto vaginal o cesárea,(10) pero sí se mantendrán las profilaxis para la 
prevención de infección del sitio quirúrgico en la cesárea y la sepsis neonatal por Streptococcus agalactiae en el 
parto vaginal (solo si corresponde).

19.3.f Prevención de la hemorragia posparto
La prevención de la hemorragia posparto se realiza mediante la infusión de oxitocina (2 U administradas durante 
10 min inmediatamente después del nacimiento en bolo endovenoso lento, seguido de 12 mU/min durante 4 h) 
con un impacto mínimo en el sistema cardiovascular. Se puede utilizar misoprostol (200 µg a 1000 µg) para tratar 
la hemorragia posparto debiendo evitarse la ergotamina y sus derivados, ya que pueden provocar hipertensión 
arterial y edema pulmonar en las pacientes con cardiopatías. La utilización de medias elásticas de soporte y 
deambulación temprana son acciones importantes para reducir el riesgo de tromboembolismo.

19.4 Cuidados en el puerperio
El período de posparto inmediato debe estar centrado en garantizar la seguridad hemodinámica de la paciente. 
Debido a los significativos cambios hemodinámicos que se producen en las primeras 48 h, según el grado de 
afectación, las puérperas corren riesgo de desarrollar complicaciones cardiovasculares agudas (insuficiencia 
cardíaca, edema pulmonar, arritmia, accidente cerebrovascular, síndrome coronario agudo y disección aórtica) y 
muerte. En los casos de alto riesgo, es recomendable el manejo de esta etapa en unidad cerrada especializada con 
monitoreo continuo, entendiendo que es posible que dicho control se prolongue en el tiempo hasta determinar 
que la paciente se encuentra estable. (3)

El amamantamiento no se encuentra contraindicado y debiera ser promovido dados sus beneficios tanto en el corto 
como largo plazo. La utilización de ciertos medicamentos necesarios para el tratamiento de la enfermedad de base 
debe ser consensuada con la paciente, entendiendo los potenciales riesgos para el recién nacido. De no poder ofrecer 
un tratamiento seguro, la inhibición de la lactancia puede obtenerse con dosis estándar de cabergolina (0,25 mg cada 
12 h durante por 2 d), o bromocriptina (2,5 mg el día de parto, seguido de 2,5 mg dos veces al día durante 14 d). (6)

Luego del alta, las visitas médicas deben coordinarse de acuerdo al tipo de finalización del embarazo, la pato-
logía cardíaca y el estado y evolución del recién nacido, dado que es práctico aprovechar las visitas de control del 
neonato para realizar evaluaciones cardiológicas u obstétricas minimizando el traslado de la paciente y facilitando 
su apego al control. En general se recomienda una primera visita temprana con el equipo cardio-obstétrico a los 
10 d posnacimiento. Dado que las complicaciones relacionadas con el embarazo en estas mujeres pueden aparecer 
incluso hasta 6 meses posparto, se debe educar a la paciente y su familia en el reconocimiento temprano de los 
signos y síntomas de complicaciones cardiovasculares que ameriten la rápida evaluación por parte del equipo de 
salud y coordinar un plan detallado de seguimiento a largo plazo. (3)

19.5 Anticoncepción
La anticoncepción desempeña un papel fundamental en el futuro de las pacientes con cardiopatía. Aquellas muje-
res que deciden voluntariamente no tener otro embarazo o aquellas que tienen una contraindicación formal para 
un nuevo embarazo, requieren una anticoncepción permanente, de calidad y definitiva. Aquellas que planean 
cursar nuevos embarazos en el futuro deben recibir asesoramiento sobre métodos reversibles de alta efectividad 
que permitan, junto con el equipo médico, elegir el momento adecuado y propicio para minimizar el impacto de 
un nuevo embarazo sobre la cardiopatía subyacente.

Para el primer grupo, si se programa una operación cesárea, por causa obstétrica o cardiológica, puede estar 
aconsejada la ligadura tubaria bilateral como método definitivo. Si finaliza en un parto normal, podría realizarse 
en el puerperio. Deberá tenerse en cuenta también la vasectomía en la pareja como método definitivo.

Otros métodos de alta eficacia elegibles en estas mujeres son el sistema intrauterino de levonorgestrel (SIU), 
el dispositivo intrauterino con cobre (DIU) y el implante subdérmico con etonorgestrel. En general, las pacien-
tes con cardiopatías no presentan contraindicación para estos métodos, pero deberá controlarse el volumen de 
sangrado menstrual o el goteo intraciclo (spotting) en aquellas pacientes que se encuentren anticoaguladas.

Otros métodos que considerar son el diafragma, la medroxiprogesterona de depósito y un anticonceptivo oral 
monodroga, como la drospirenona 4 mg, un derivado de la espironolactona con afinidad por el receptor minera-
locorticoide y efecto diurético. Los anticonceptivos hormonales combinados, si bien son altamente efectivos, ya 
sea en forma de pastilla, parche dérmico o anillo vaginal, tienen contraindicaciones específicas relacionadas con 
el contenido de estrógeno en sus formulaciones. La retención hídrica y el efecto protrombótico que acompañan 
al uso de estrógeno hacen que estos métodos no sean elegibles para las pacientes con enfermedad cardiovascular.

Se muestra en la Figura 49 el esquema de cómo se debe realizar el manejo integral de la paciente embarazada 
con cardiopatía.
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 – Realizar un electrocardiograma y eventual control cardiológico de todas las embarazadas.

 – El abordaje de la paciente con cardiopatía debe ser integral y su manejo debe estar a cargo de un 

equipo multidisciplinario en un centro con complejidad acorde al riesgo establecido.

 – Diagramar un plan de parto en que se detalle minuciosamente el manejo durante la inducción, el 

trabajo de parto, parto o cesárea y puerperio. Dicho plan debe ser conocido por todo el personal 

destinado a la asistencia de la paciente y el recién nacido.

 – La finalización por vía vaginal es de elección salvo en aquellas pacientes cuya condición clínica u 

obstétrica la contraindiquen.

 – Con vitalidad fetal conservada y condición clínica materna estable, finalizar el embarazo entre las 

semanas 39 y 40.

 – En las pacientes anticoaguladas, se debe establecer con antelación y de forma detallada, el pro-

ceso de reversión y reinstauración de la anticoagulación de acuerdo al riesgo materno y la vía de 

finalización tanto para el caso de un evento programado como para aquel que deba ser llevado a 

cabo de urgencia.

 – En ocasión de paro cardiorrespiratorio, se iniciará reanimación cardiopulmonar según protocolo 

específico. En embarazos de 24 semanas o más, transcurridos 4 min desde la parada cardíaca y 

sin respuesta a la reanimación, se realizará cesárea de urgencia y se continuará con la reanimación 

materna.

 – Durante el trabajo de parto y el parto, en las pacientes con patología grave, al control de la frecuencia 

cardíaca y tensión arterial, se sumará la oximetría de pulso y el monitoreo electrocardiográfico con 

el fin de detectar de forma temprana signos de descompensación.

 – Teniendo en cuenta los riesgos específicos del procedimiento en cada caso, se debe ofrecer anal-

gesia peridural en el trabajo de parto y el parto a las pacientes cardiópatas, esta reduce el dolor y 

disminuye la liberación de catecolaminas y el desarrollo de arritmias.

 – La utilización de oxitocina ev. (en las dosis y tiempos recomendados en el texto) previene la he-

morragia posparto con mínimos efectos cardiovasculares.

 – En las pacientes con cardiopatías de alto riesgo, se debe considerar el manejo de las primeras 48-

72 h del puerperio en área especializada con monitoreo continuo.

 – Aquellas pacientes que deciden voluntariamente no tener otro embarazo o las que presentan 

una contraindicación formal para volver a embarazarse, en el caso de una cesárea, se ofrecerá la 

ligadura tubaria bilateral como método anticonceptivo definitivo en el mismo procedimiento.

 IIa C

 I C

 I C

 I C

 IIa C

 I C

 I C

 IIa C

 I C

 I C

 IIa C

 I C

Recomendación Clase Nivel

Fig. 49. Manejo de la paciente embarazada con cardiopatía
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20 ANESTESIA Y ANALGESIA EN LA PACIENTE EMBARAZADA CON CARDIOPATÍA Y 
ANTICOAGULADA

20.A Anestesia y analgesia en la paciente embarazada con cardiopatía

Arturo García Casalia, Miguel Moreno

A.1. Introducción
Desde siempre, el trabajo de parto se ha asociado con el dolor. La mayoría de las pacientes obstétricas lo expe-
rimentan en una escala de moderado a intenso, por lo que la medicina ha debido brindar una opción analgésica 
efectiva y controlada.

En los años setenta, la implementación de la anestesia peridural, sola o asociada a la colocación de catéteres, 
ha permitido calmar el dolor como así también conducir el desarrollo del mecanismo del parto de forma menos 
traumática. Actualmente, las opciones anestésicas para mitigar el dolor del parto, afrontar una cirugía cesárea o 
calmar el dolor posquirúrgico son múltiples, pero, como todo procedimiento médico, poseen ventajas y desventajas 
que hacen más complejos los protocolos y el accionar anestésico. Por otra parte, la paciente obstétrica con pato-
logía cardíaca subyacente exige al médico anestesiólogo un conocimiento acabado de la especialidad para tomar 
decisiones precisas, considerando que las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad 
materna en el mundo desarrollado.

20.A.2 Enfermedades cardiovasculares en la paciente obstétrica
Hoy en día, el médico anestesiólogo se debe enfrentar a un número mayor de pacientes embarazadas con pa-
tología cardiovascular debido al aumento de la sobrevida de niñas con enfermedades congénitas tratadas que 
logran desarrollarse y concretar un embarazo, así como también el aumento de embarazos con factores de riesgo 
cardiovascular de mujeres en edad fértil. (1, 2) La posibilidad de embarazo en madres añosas, que se ha visto 
aumentada en los últimos años, se presenta como otro factor de riesgo.

Las enfermedades cardíacas con importante riesgo de mortalidad durante el embarazo, como la hiper-
tensión arterial sistémica no controlada, la hipertensión pulmonar, el aneurisma aórtico, la obstrucción 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo y las miocardiopatías graves se pueden predecir gracias a los 
modelos de estratificación de riesgo, como el CARPREG I y II, el ZAHARA o el de la Organización Mundial 
de la Salud (WHO). (3)
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Esto conlleva a la formación de equipos multidisciplinarios que generan cuidados coordinados entre obstetras, 
anestesiólogos, cardiólogos y neonatólogos con experiencia en el manejo de este tipo de pacientes.

20.A.3 Estrés del parto y estrés quirúrgico
El vacío de una preparación psicológica adecuada, junto con la ansiedad y el miedo, pueden provocar un aumento 
notorio de la sensibilidad al dolor sumado al malestar durante el trabajo de parto y el nacimiento. La posibili-
dad latente de una finalización quirúrgica u operación cesárea del embarazo implica estrés quirúrgico que la 
paciente percibe como una situación inminente de peligro. El estrés quirúrgico desencadena en estas pacientes 
alteraciones secretorias del eje neurohipófiso-suprarrenal, con la consecuente liberación de cortisol que, junto 
con otras hormonas, como las catecolaminas, prolactina y glucagón, son liberados al plasma. Esto se traduce en 
cuadros de ansiedad o estrés, que desencadenan hiperglucemia, taquicardia, hipertensión arterial, taquipnea, 
incremento del volumen minuto cardíaco con un consecuente aumento de la demanda miocárdica de oxígeno y 
una notoria sensación de incomodidad y malestar general.

Dichos cambios son sobrellevados de forma adecuada en la mayoría de las parturientas debido a la adaptación 
homeostática fisiológica que se establece en estas situaciones de alteración psicofísica. Pero se tornan particu-
larmente deletéreos en aquellas pacientes portadoras de daños cardiovasculares en donde estos mecanismos de 
adaptación se encuentran alterados.

De ahí que es imperioso en estas pacientes con cardiopatías previas, minimizar al máximo el dolor durante 
el trabajo de parto, así como todo evento asociado a estos mecanismos de estrés.

20.A.4 Planificación de la estrategia periparto
Establecer el equipo interdisciplinario que asistirá a la mujer gestante con enfermedad cardíaca durante el 
embarazo, parto y puerperio adquiere un valor relevante (Gráfico 1). Cuando se trata del manejo anestésico 
para pacientes críticas con enfermedad cardíaca compleja, hay poca evidencia en cardio-obstetricia que sugiera 
que una opción es superior a otra. A través de la interacción, y dando participación a la mujer y a la pareja, se 
desarrollará un plan de atención individualizado donde la toma de decisiones sea compartida. El parto vaginal 
es el modo preferido porque disminuye el riesgo de complicaciones obstétricas y permite cambios hemodinámicos 
más graduales. La maniobra de Valsalva durante el parto vaginal suele ser bien tolerada, sin embargo, se puede 
considerar la asistencia en la segunda etapa para evitar Valsalva prolongado o forzado en pacientes con disfunción 
o falla ventricular significativa, circulación de Fontan e hipertensión pulmonar grave. Durante la maniobra de 
Valsalva se produce una reducción significativa de la precarga que puede no ser tolerada en presencia de lesiones 
obstructivas izquierdas y tensión de cizallamiento aórtico que podría suponer un riesgo para los pacientes con 
una aortopatía. (4) En general, la cesárea se reserva para indicaciones obstétricas y para pacientes que tienen 
un riesgo muy alto de descompensación con el parto vaginal.

El momento del parto se individualiza en función de la complejidad y la gravedad de la cardiopatía y la viabi-
lidad feto-neonatal, y se valora la clase funcional materna, la función ventricular, el estado de coagulación y las 
comorbilidades. Se deberá definir el nivel de atención; son preferibles los centros con unidades de cuidados críticos 
maternos y neonatales y, eventualmente, con cirugía cardíaca en pacientes con OMSm clase III o superior. (5)

Resulta prioritario establecer metas hemodinámicas durante el parto y periparto y monitorear los cambios 
hemodinámicos y la recuperación anestésica, así como establecer un adecuado control del sangrado. (6) El plan 
de atención periparto debe diseñarse tempranamente cuando sea posible, generalmente en las semanas 20 a 
28 del embarazo; del mismo modo, se planeará el procedimiento anestésico que emplear sopesando los riesgos 
materno-fetales.

20.A.5 Bloqueos regionales centrales
Si bien son múltiples las opciones anestésicas que el equipo multidisciplinario posee hoy en día, la anestesia 
peridural o epidural asociada o no a la colocación de un catéter, se ha convertido en la primera opción para 
mitigar el dolor. Pero, como todo procedimiento médico, la realización de un bloqueo peridural puede conllevar 
efectos adversos particularmente deletéreos en la paciente con riesgo cardiovascular. Las dosis elevadas de un 
anestésico local en volumen y concentración, así como las inyecciones a un nivel alto de la columna vertebral o 
las inyecciones rápidas de la solución anestésica, en donde el nivel segmentario medular alcanzado puede ser más 
elevado al esperado, pueden acarrear efectos indeseables.(7) El bloqueo anestésico de la cadena simpática para-
vertebral resultará en una alteración del tono del músculo liso vascular, lo que traerá aparejado venodilatación 
y vasodilatación con disminución de la resistencia vascular periférica (RVP) e hipotensión arterial. Sumado a 
esto, el efecto mecánico del útero grávido relajado, que comprime la vena cava inferior, compromete más aún el 
retorno venoso. La alteración de la precarga, la presión auricular derecha y el gasto cardíaco produce vasocons-
tricción compensadora por arriba del bloqueo anestésico que, a través de los barorreceptores, aumenta el tono 
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vagal con la consecuente bradicardia. En la paciente embarazada sin riesgo alguno, los mecanismos compensa-
dores actúan adecuadamente y esto solo se traduce en una leve disminución de la RVP. Pero, en la paciente con 
daño cardiovascular, estos mecanismos no compensan en forma adecuada y aparecen complicaciones mayores y 
difíciles de revertir.

Estos cambios hemodinámicos aparecen no solo cuando se desarrolla una técnica epidural o peridural. La 
conducción de un parto con catéteres epidurales, las inyecciones subaracnoideas, espinales o raquídeas, las téc-
nicas epidural-espinal combinadas (EEC) pueden resultar perjudiciales si no se calcula adecuadamente la masa 
de solución anestésica que se va a inyectar. Otras opciones analgésicas basadas en la administración de opioides, 
como la analgesia controlada por el paciente a través de catéter epidural, tienden a mitigar estos efectos hemodi-
námicos. Por último, existen otras opciones analgésicas para evitar el dolor posoperatorio en la operación cesárea 
como el bloqueo anestésico bilateral del plano transverso (TAP Block), el bloqueo del plano cuadrado lumbar 
bilateral (QL Block) y el bloqueo de los músculos erectores espinales (ESP Block). (8)

20.A.6 Analgesia para el parto vaginal en la mujer con enfermedad cardíaca
Los cambios hemodinámicos provocados por el fenómeno del trabajo de parto pueden conducir a fenómenos is-
quémicos, arritmias o eventual rotura de aneurismas en las pacientes obstétricas con cardiopatías preexistentes. 
(9) Por lo tanto, los anestesiólogos deberán iniciar las técnicas peridurales de conducción lo más tempranamente 
posible (clase A1 E). (10) Esto implica dar comienzo a la analgesia epidural cuando se presenten los primeros 
síntomas de malestar o las primeras contracciones inducidas farmacológicamente. Si el equipo interdisciplinario 
ha decidido realizar un parto vaginal en la paciente con cardiopatía preexistente, se deberá considerar que los 
esfuerzos de pujos deberán ser mínimos o nulos dado que podrán conducir a aumentos considerables del volu-
men minuto cardíaco. (10) Las técnicas epidurales de conducción deben dar una cobertura analgésica perineal 
completa a fin de disminuir al máximo la percepción de dolor y su impacto hemodinámico. Los bloqueos de las 
raíces pudendas o el catéter epidural caudal pueden ser considerados otras alternativas anestésicas. Además de 
estas opciones, se debe considerar el uso de la anestesia epidural-espinal combinada, en donde se depositará un 
opioide único seleccionado intratecal que dará analgesia con mínimo impacto hemodinámico y de rápido inicio 
con la posibilidad de seguir conduciendo el parto analgésicamente con la administración de anestésicos locales 
a través del catéter peridural, que deberá ser colocado luego de la técnica raquídea.

20.A.7 Anestesia para la operación cesárea en la mujer con enfermedad cardíaca
Si durante el trabajo de parto se decide realizar una operación cesárea, el catéter peridural puede resultar útil para 
dicha intervención. (11) Solo será necesario adaptar las dosis anestésicas para lograr un nivel segmentario mayor.

En aquellos casos en que la operación cesárea sea indicada por el equipo multidisciplinario desde un principio, 
la anestesia espinal, epidural o combinada le brindará a la madre la posibilidad de presenciar el nacimiento de 
su hijo, obviando los riesgos de la anestesia general.

En los últimos años, la anestesia raquídea o subaracnoidea ha ganado un lugar preponderante con respecto 
a la anestesia peridural. Esto se debe a que la anestesia espinal produce un bloqueo anestésico de rápida ins-
talación, con una densidad anestésica mayor. Asimismo, con el objeto de minimizar los efectos hemodinámicos 
consecuentes, se han disminuido las dosis totales únicas de anestésicos locales, lo que potencia el efecto analgésico 
con el uso de opioides lipofílicos intratecales y el uso de infusiones profilácticas de fenilefrina. (12, 13) Algunos 
anestesiólogos prefieren el uso de la técnica combinada epidural-espinal continua, ya que suman la efectividad de 
una anestesia espinal a las ventajas que posee el catéter epidural. Con este último, se aseguran la administración 
secuencial de fármacos para la conducción anestésica del parto o una potencial operación cesárea.

20.A.8 Anestesia en pacientes obstétricas cardiópatas críticas
En el caso de aquellas pacientes cardiópatas complicadas por estados procoagulantes, reemplazos valvulares 
mecánicos, historia de trombosis venosa profunda, embolia pulmonar, así como eventos que se desarrollen de 
manera crítica durante el trabajo de parto, como desprendimiento de placenta, rotura uterina y sufrimiento fetal 
agudo, se deberá evaluar la indicación de la anestesia general. Además de estas consideraciones, la anestesia 
general podrá ser necesaria para pacientes críticos inestables que requieran asistencia respiratoria mecánica para 
administración de óxido nítrico y su consecuente vasodilatación pulmonar, como en las hipertensiones pulmona-
res graves, o para aquellas pacientes que se hallan en riesgo inminente de muerte, como isquemias miocárdicas 
o aneurismas disecantes aórticos. De ser posible la consulta previa precoz con equipos cardiovasculares, podrá 
ofrecer la opción de otras medidas terapéuticas extremas, como la instalación de ECMO o la cirugía cardíaca.

Estos casos extremos, requieren una mayor intervención sobre la paciente como la instalación de una vía 
arterial que permita el monitoreo invasivo directo de las presiones arteriales, la colocación de vías venosas 
centrales y cateterizaciones que permitan medir las presiones pulmonares y la potencial medición de presio-
nes transesofágicas ecocardiográficas. La implementación de estas mediciones cruentas, muchas veces pueden 
resultar difíciles y poco aplicables. Los movimientos maternos, la hiperventilación, los pujos pueden dificultar 
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su interpretación. En muy pocos casos de hipertensión pulmonar grave, la colocación de catéteres pulmonares 
puede resultar de ayuda. Actualmente en la mayoría de los centros de salud, el seguimiento obstétrico de las pa-
cientes con enfermedad cardíaca se realiza con oximetría y curva pletismográfica, monitoreo electrocardiográfico 
y presión arterial no invasiva. El monitoreo de la presión arterial a través de un catéter arterial puede resultar 
útil en aquellos casos más graves.

Es importante destacar que se debe mantener estable el volumen sanguíneo y el retorno venoso. Esto implica 
un monitoreo estricto en el balance hídrico de los fluidos, así como la utilización de agentes vasoactivos, como 
la fenilefrina o efedrina en goteo o la noradrenalina; esta última, menos utilizada. Además, se deben evitar po-
siciones supinas o posiciones de Trendelemburg exageradas.

Un capítulo aparte resulta la paciente que recibe anticoagulación. Trombosis venosas profundas, tromboembo-
lias pulmonares o pacientes portadoras de válvulas protésicas mecánicas en donde la anticoagulación está indicada 
son casos donde los bloqueos neuroaxiales pueden verse contraindicados. Diferentes sociedades anestesiológicas 

en el mundo se han expedido sobre los tiempos de instalación de un bloqueo central en relación con los diferentes 
anticoagulantes utilizados, dosificación y posibilidad de suspensión o reversión. En muchos de estos casos, se 
deberá considerar la anestesia general para evitar la temible complicación de un potencial hematoma espinal.
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20 B. ANESTESIA Y ANALGESIA EN LA PACIENTE EMBARAZADA ANTICOAGULADA
Arturo García Casalia, Miguel Moreno

20.B.1 Introducción
La hemostasia de la paciente obstétrica se modifica notablemente a lo largo del embarazo y el puerperio. La 
modificación de la capacidad fibrinolítica, la disminución de los efectos anticoagulantes endógenos (aumento de 
la resistencia a la proteína C activada o trombofilia), las concentraciones plasmáticas de fibrinógeno aumentadas 
hasta un 50% y el aumento de los niveles de los factores de coagulación II, VII, VIII, IX, X, XII, XIII y el factor 
Von Willebrand son algunos de los cambios del sistema coagulatorio de la mujer embarazada. (1)

En el Reino Unido, en donde la mayoría de las pacientes obstétricas reciben profilaxis antitrombótica con 
heparinas de bajo peso molecular (HBPM), la mortalidad materna relacionada con la trombosis venosa profunda 
(TVP) disminuyó del 1,26% al 0,8% entre 2009 y 2014 cada 100 000 nacimientos.(2) Este aumento de la incidencia 
de pacientes obstétricas bajo tromboprofilaxis o anticoagulación ha tenido un enorme impacto en el uso y los 
tiempos de realización de las técnicas anestésicas neuroaxiales, ampliamente difundidas en las pacientes que 
serán sometidas a parto vaginal, cesárea o cualquier otro tipo de cirugía obstétrica.

20.B.2 Riesgos de la anestesia neuroaxial en la paciente antiagregada o anticoagulada
Si bien ninguna sociedad científica anestesiológica en el mundo ha dado recomendaciones sobre los riesgos 
potenciales de la anestesia neuroaxial y la anestesia general en esta población de pacientes, la mayoría de los 
anestesiólogos se inclinan a favor de los bloqueos nerviosos centrales para evitar la vía aérea dificultosa materna 
o la depresión fetal farmacológica de la anestesia general.

La alteración del estado coagulatorio de estas pacientes puede llevar a la producción de un hematoma espinal 
(HE) luego de la punción peridural o raquídea. Dicho HE, definido como un sangrado sintomático en un espacio 
confinado como es el canal medular, es una complicación relativamente rara pero catastrófica de la anestesia 
neuroaxial. Si bien estas punciones pueden actuar como causa traumática de hemorragia, este HE aparece con 
mayor frecuencia en pacientes trombocitopénicas o anticoaguladas, pacientes con enfermedades neoplásicas o en 
aquellas portadoras de patología hepática o alcoholismo. (3) En 1993, Tryba y cols. publicaron la primera revisión 
de la bibliografía sobre HE y anestesias neuroaxiales. Sobre un total de 850 000 epidurales identificaron 13 casos 
y 7 casos sobre 650 000 anestesias subaracnoideas, lo que determina una incidencia de menos de 1 en 150 000 
epidurales y menos de 1 en 220 000 anestesias raquídeas. (4) Estas series publicadas no incluían pacientes bajo 
tromboprofilaxis, por lo que en la actualidad estos riesgos de sangrados espinales se han incrementado. Especí-
ficamente en la población obstétrica, la incidencia de HE bajo anestesia neuroaxial es extremadamente rara, de 
1 en 200 000 a 1 en 250 000 bloqueos (5) comparado con una incidencia de 1 en 3600 sangrados espinales en la 
mujer añosa programada para cirugía ortopédica.

Debido a que el riesgo de aparición del HE es mayor en pacientes con enfermedades propias de la coagula-
ción, o en aquellas que reciben tratamientos antiagregantes o anticoagulantes, frecuentemente estas técnicas 
de punción neuroaxial se ven contraindicadas. 

Los factores de riesgo predisponentes para el desarrollo de un hematoma epidural espinal son trauma de las 
agujas o catéteres epidurales o espinales, alteraciones del estado coagulatorio o coagulopatías, fármacos antiagre-
gantes o anticoagulantes, alteraciones anatómicas de la columna vertebral y discopatías, obesidad, procedimien-
tos espinales o cirugías vertebrales previas, enfermedades hepáticas y alcoholismo, malformaciones vasculares 
y la hipertensión arterial. Pero muchas veces puede no encontrarse una causa subyacente o predisponente. La 
hipótesis más difundida actualmente es el sagrado venoso, con un sistema de venas avalvulares distribuidas en 
un espacio epidural de baja presión. Cambios de presión intraabdominal o intratoráxicos inciden directamente 
sobre este sistema venoso, y puede aparecer una rotura y su consecuente hemorragia. En la paciente embarazada, 
estos cambios de presión del sistema venoso epidural, en asociación a los cambios hemodinámicos propios del 
embarazo, pueden predisponer rotura de vasos venosos con paredes patológicas. (6)

20.B.3 Consensos sobre anestesia regional y alteraciones de la coagulación
Diferentes asociaciones internacionales de anestesia regional han intentado dar respuesta y ordenar conceptos 
sobre los riesgos potenciales de desarrollo de sangrados neuroaxiales en los pacientes con estados de la coagu-
lación alterados. Desde 1998 las sociedades estadounidenses y europeas de anestesia regional han establecido 
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recomendaciones y sugerencias basadas en la evidencia en el desarrollo del HE en las diferentes alteraciones de 
la coagulación. Los primeros consensos se enfocaron en los bloqueos neuroaxiales y anticoagulantes en pacientes 
quirúrgicos con información muy limitada sobre el manejo de la tromboprofilaxis y los estados alterados de la 
coagulación en la paciente obstétrica. Sin embargo, la hipercoagulabilidad asociada al embarazo y el puerperio, 
ha generado que un número creciente de parturientas reciban terapia antitrombótica. Además, el incremento de 
pacientes obstétricas con enfermedades cardiovasculares que reciben terapias antiagregantes y anticoagulantes 
han llevado a establecer pautas de consenso en relación con la anestesia neuroaxial y la anestesia general.(7) 
A partir del vacío existente de pautas y conductas en este tipo de pacientes, en el 2018, en Estados Unidos, la 
National Partnership for Maternal Safety (NPMS), junto con la Society for Obstetric Anesthesia and Perinato-
logy (SOAP), desarrollaron un consenso de recomendaciones en estrecha colaboración con la American Society 
of Regional Anesthesia (ASRA).(8)

Estos consensos están basados en el nivel de evidencia existente al momento de su desarrollo y su corres-
pondiente fuerza de recomendación. Lamentablemente, la extrema rareza de desarrollo de un HE como compli-
cación, hace que los niveles de evidencia altos (tipo A) como los metaanálisis o las series clínicas aleatorizadas, 
no se encuentren disponibles. Numerosos estudios observacionales y epidemiológicos con un grado de evidencia 
menor (tipo B) han establecido las condiciones de seguridad para el desarrollo de estas técnicas neuroaxiales en 
estos pacientes con el estado de coagulación alterado. (9) En cuanto a la fuerza de recomendación, las opiniones 
de acuerdo general (tipo 1) serán recomendaciones sólidas, mientras que las sugerencias serán más débiles y 
estarán basadas en opiniones y evidencias conflictivas o divergentes (tipo 2).

20.B.4 Anestesia en el contexto de tratamiento con heparina 
Tanto la heparina estándar (HS) como las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son los grupos de drogas 
más difundidos para la tromboprofilaxis venosa. Ambos grupos poseen dosificaciones variables de acuerdo a 
los factores de riesgo de cada paciente. Es por eso que los tiempos que considerar desde la última inyección de 
HS o HBPM en relación con el bloqueo neuroaxial serán variables. Por otra parte, es importante considerar si 
la paciente embarazada será sometida a procedimientos obstétricos electivos, como un cerclaje, la inducción al 
parto, la cesárea programada o si deberá afrontar el parto o cesárea en el contexto de urgencia o emergencia 
(véase el cuadro de recomendaciones).

20.B.5 Anestesia en el contexto de tratamiento con anticoagulantes orales
Este grupo de drogas se indican en las pacientes portadoras de reemplazos protésicos valvulares mecánicos. Si 
bien los antagonistas de la vitamina K son la forma más efectiva de prevenir trombos valvulares, su utilización 
presenta un gran desafío para el equipo anestesiológico. Lo ideal es rotar la terapia anticoagulante a HBPM en 
las últimas semanas de embarazo para tener una anticoagulación más estable y predecible. Si el parto se des-
encadena en la urgencia y la paciente se presenta anticoagulada con warfarínicos seguramente se indicará una 
operación cesárea para reducir el riesgo de complicaciones hemorrágicas fetales.

El equipo anestesiológico deberá realizar un balance entre los riesgos de indicar una técnica neuroaxial y 
una anestesia general. Se debe realizar, en la medida de lo posible, un seguimiento seriado del rango interna-
cional normatizado o RIN. En el caso que la operación cesárea deba realizarse con la paciente anticoagulada 
con dicumarínicos en un contexto de emergencia, no existen datos bibliográficos que sugieran el uso de técnicas 
neuroaxiales seguras, dado que los riesgos de un potencial hematoma espinal superan los riesgos de una anes-
tesia general. Los riesgos de hemorragias intraquirúgicas se verán incrementados, por lo que se deberá sopesar 
adecuadamente el uso de concentrados de complejos protrombínicos inactivos, plasma fresco congelado, Factor 
VII recombinante y útero-inhibidores adecuados.

20.B.6 Conclusiones
La difusión de la tromboprofilaxis en el preparto, intraparto y posparto ha conducido a la anestesiología regional 
actual a extremar los recaudos en el uso de las técnicas neuroaxiales. Además, los avances de la medicina en las 
últimas décadas, ha generado un aumento de la sobrevida de mujeres con enfermedades congénitas cardiovas-
culares, que implican terapéuticas anticoagulantes asociadas, y que logran concretar un embarazo. La amplia 
difusión que los bloqueos nerviosos poseen en el ámbito de la obstetricia en relación con la anestesia general 
ha conducido a múltiples sociedades anestésicas a expedirse con respecto a la seguridad de estas técnicas en los 
estados alterados de coagulación de la paciente obstétrica.

Múltiples factores pueden intervenir en la decisión de realizar una técnica neuroaxial en tiempo y forma sin 
que el riesgo de desarrollo de un hematoma espinal se haga presente. Pero si bien esta complicación es de inci-
dencia muy baja, su potencial efecto deletéreo neurológico conlleva a extremar los recaudos. La mayoría de los 
expertos coinciden en que los datos aportados por la bibliografía son escasos para establecer recomendaciones 
basadas en la evidencia de carácter sólido. Pero también coinciden en que en la mayoría de las veces el riesgo 
de producir un hematoma espinal por un bloqueo neuroaxial es menor que los riesgos de una anestesia general 
sobre la madre y el feto, sobre todo en situaciones de urgencia. 
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Recomendación Clase Nivel

 Recomendación PRE PARTO

 – Debe establecerse una comunicación fluida entre el equipo obstétrico y el equipo anestesiológico 

sobre las pacientes en tratamiento tromboprofiláctico o que reciben altas dosis de anticoagulantes 

en las 36 semanas de gestación o antes si el parto es inminente.

 – Las pacientes ambulatorias con comorbilidades adicionales que reciben tromboprofilaxis o anti-

coagulantes en dosis más altas pueden beneficiarse implementando una consulta de anestesia 

prenatal ambulatoria.

 – Se debe optar por un régimen tromboprofiláctico que facilite la anestesia neuroaxial:

 – Cambiar de HBPM a HS a las 36 semanas de gestación, o antes en mujeres con comorbilidades 

adicionales con alto riesgo de cesárea de urgencia o trabajo de parto prematuro.

  Cuando el plan es continuar con HBPM más allá de las 36 semanas de gestación, anticipe la ne-

cesidad de suspender la HBPM como se describe en las recomendaciones intraparto.

 – Si está planificado el parto u otro procedimiento (por ejemplo, versión cefálica externa), considere 

la posibilidad de suspender la HS o la HBPM como se describe en las recomendaciones intraparto.

 – Para todas las mujeres en HS durante más de 4 d, verificar el recuento de plaquetas antes del 

procedimiento neuroaxial para descartar trombocitopenia inducida por heparina.

 Recomendación en el PARTO

 – Cada unidad de cuidados obstétricos debe tener protocolos de fácil acceso, disponibles para 

profesionales intervinientes, incluidas parteras y enfermeras, que delineen el manejo en pacientes 

con tromboprofilaxis o anticoagulación. Estos protocolos deben incorporarse a la historia clínica, 

con alertas asociadas para suspender el anticoagulante si la paciente ingresa para el parto.

 – Cada unidad debe tener protocolos estandarizados para determinar cuándo las mujeres que reciben 

tromboprofilaxis o anticoagulantes en dosis más altas son elegibles para anestesia neuroaxial. Estos 

protocolos deben compartirse con pacientes, obstetras y enfermeras para que todos los miembros del 

equipo de atención desarrollen un consenso sobre las opciones analgésicas o anestésicas disponibles.

 – Frente a la urgencia, si comparamos el riesgo de la anestesia general con el riesgo de desarrollar 

un hematoma espinal por un bloqueo central, realizar una anestesia neuroaxial sin demora puede 

resultar adecuado.

 – Las recomendaciones para procedimientos electivos y bloqueo neuroaxial en pacientes en trata-

miento con HS variarán de acuerdo a las dosis: 4 h a 6 h en dosis bajas (5000 UI dos veces al día), 

12 h en dosis intermedias (7500 a 10 000 UI dos veces al día) y 24 h en dosis mayores de 10 000 

UI por dosis (clase IIa). En el caso de infusión intravenosa, se recomienda interrumpir de 4 h a 6 h 

antes del procedimiento.

 – Para aquellas pacientes que reciben HBPM y cuyo parto o cesárea puedan ser programados, los 

intervalos de espera entre la última dosis de HBPM recibida y el bloqueo neuroaxial variarán entre 

12 h y más de 24 h de acuerdo a la dosis de HBPM que esté recibiendo la paciente. En trombopro-

filaxis	en	dosis	bajas	(enoxaparina	≤40	mg	una	vez	al	día	o	30	mg	dos	veces	al	día,	o	dalteparina	

5000	U	una	vez	al	día)	se	recomienda	≥12	h	antes	de	colocar	un	anestésico	neuroaxial.

 – Para tromboprofilaxis de HBPM en dosis intermedias no hay suficientes datos publicados para 

recomendar un intervalo específico de espera entre 12 h y 24 h antes de proceder con la anestesia 

neuroaxial.

 – Para dosis más altas de HBPM (por ejemplo, enoxaparina 1 mg/kg dos veces al día o 1,5 mg/kg una 

vez al día; dalteparina 120 U/kg dos veces al día o 200 U/kg una vez al día), se debe considerar un 

tiempo	≥24	h	antes	de	colocar	un	anestésico	neuroaxial.

 – En caso de parto o cesárea urgente, en una paciente con dosis bajas de HBPM si no han transcurrido 

aún 12 h desde la última dosis, el riesgo de desarrollar un HE por bloqueo neuroaxial es bajo.

 – Cuando las dosis de HBPM sean intermedias, los datos publicados en la bibliografía resultan in-

suficientes para recomendar un intervalo especifico entra las 12 h y las 24 h de espera antes de 

proceder con la técnica neuroaxial 

 – En casos de dosis altas (enoxaparin 1 mg/kg sc. dos veces al día o 1,5 mg/kg sc. una vez al día; 

dalteparina 120 U/kg sc. dos veces al día o 200 U/kg sc. una vez al día) existen datos insuficientes 

para recomendar un bloqueo neuroaxial a menos de 24 h de transcurrida la última dosis.

 – Siempre debe evaluarse el riesgo de someter a la paciente a una anestesia general y el de realizar 

una bloqueo neuroaxial y eventual HE.

20.B.7 Recomendaciones
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Serán pues necesarios mayores esfuerzos de investigación y reportes rigurosos de complicaciones a fin de 
poder establecer pautas de recomendaciones precisas y que conlleven el menor riesgo posible para las diferentes 
técnicas regionales neuroaxiales empleadas en las pacientes obstétricas con alteraciones de la coagulación.
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21. EJERCICIO Y DEPORTE EN LA PACIENTE EMBARAZADA CON CARDIOPATÍA

Gonzalo Díaz Babio, Alejandra Agrisani

21.1 Introducción
La actividad física es un componente esencial de un estilo de vida saludable. Realizar ejercicio (definido como un 
tipo de actividad física planificada y estructurada) de manera regular reduce el 20%-30% los eventos adversos 
cardiovasculares, independientemente de la edad, el género o las enfermedades preexistentes. (1) El embarazo 
es un momento ideal para mantener o adoptar un estilo de vida saludable. Estudios recientes evidenciaron que, 
mujeres que hacen ejercicio durante el embarazo, presentaron menor incidencia de diabetes mellitus, hiperten-
sión gestacional, parto prematuro, bajo peso al nacer e, incluso, menor incidencia de trastornos depresivos. (2)

21.2 Indicación de ejercicio durante el embarazo
La Organización Mundial de la Salud recomienda que la mujer embarazada realice al menos 150 min a la semana 
de actividad física de intensidad leve a moderada, la cual se puede dividir en sesiones de 20-30 min cada una. Se 
debe considerar que cada minuto que sume de actividad va a brindar beneficios para su salud. (3, 4)

Se debe realizar una evaluación clínica exhaustiva antes de recomendar un programa de ejercicios, con el 
objetivo de descartar cardiopatías específicas u otras condiciones clínicas que puedan contraindicar la realiza-
ción de determinados esfuerzos físicos. La evaluación cardiovascular (CV) deberá basarse en el historial médico 
y examen clínico de la embarazada, a su vez, se deberá considerar la realización de un electrocardiograma, un 
ecocardiograma Doppler y eventualmente una prueba de esfuerzo. (4, 5) La prescripción de actividad física para 
mujeres embarazadas, no difiere en lo considerado para la población general, pero requiere un enfoque multi-
disciplinario e individualizado. En mujeres con enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca, arritmia o riesgo 
de trombosis, se deberá realizar la evaluación en forma conjunta entre el equipo de obstetricia y cardiología, ya 
que la intensidad y las características del ejercicio deberán ajustarse a medida que avanza el embarazo. 

21.3 Contraindicación del ejercicio durante el embarazo
Son muy pocas las afecciones médicas que pueden contraindicar la realización de actividad física; entre ellas se 
destacan la rotura prematura de membranas, amenaza de parto prematuro, preeclamsia, cérvix incompetente 
y enfermedad respiratoria grave. Otras patologías que deben ser controladas antes de prescribir ejercicio en el 
embarazo, son la diabetes tipo I, la enfermedad tiroidea y la hipertensión arterial (6) (Figuras 51 y 52).
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21.4 Cambios fisiológicos durante el embarazo que tener en cuenta
El embarazo produce cambios anatómicos y fisiológicos que deben tenerse en cuenta al indicar ejercicio. (7) En la 
esfera CV, se observa aumento del gasto cardíaco (por incremento de la frecuencia cardíaca y el volumen sistólico) 
y disminución de la resistencia vascular periférica. En el ámbito respiratorio, si bien la ventilación por minuto 
aumenta, la reserva pulmonar disminuye, por lo cual la capacidad de sostener un ejercicio anaeróbico disminuye 
notablemente. La alcalosis respiratoria fisiológica del embarazo puede no ser suficiente para compensar el desa-
rrollo de acidosis metabólica del ejercicio extenuante. La regulación de la temperatura en mujeres embarazadas 
depende en gran medida de la hidratación y las condiciones ambientales, por lo cual, la ingesta de líquido y el 
uso de ropa holgada serán claves para evitar el estrés por calor (heat stroke) durante el ejercicio.

21.5 Recomendaciones
Se debe incentivar la práctica de ejercicios aeróbicos y de acondicionamiento de fuerza, antes, durante y después 
del embarazo. Son recomendables actividades, tales como, caminatas, gimnasia acuática, natación y bicicleta 
estática. También se puede agregar yoga o estiramientos suaves (Figuara 53). Los ejercicios de fortalecimiento 
del suelo pélvico se pueden realizar a diario para reducir las probabilidades de incontinencia urinaria. Para mo-
nitorear la intensidad del ejercicio se pueden usar parámetros de frecuencia cardíaca o calificaciones de esfuerzo 
percibidos, tales como la escala Borg o la prueba de conversación. (4)

CONTRAINDICAN EL EJERCICIO

Ruptura prematura de membranas

Amenaza de parto prematuro

Cérvix incompetente

Preeclamsia

Enfermedad respiratoria grave

CONTROL PREVIO A LA
PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO

Diabetes tipo I

Enfermedad tiroidea

Hipertensión arterial

Fig. 51. Contraindicaciones para realizar ejercicio durante el embarazo

Fig. 52. Controles que se deben realizar antes de la prescripción del ejercicio
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Están contraindicadas durante el embarazo las actividades con alto riesgo de traumatismo abdominal o de 
caída; también se deben evitar el deporte de altura y el buceo. Mujeres con enfermedad CV, que previamente 
realizaban entrenamiento de la fuerza, deberán evaluar la continuidad de estos ejercicios junto con el equipo 

médico, ya que durante el embarazo deben evitarse los grandes esfuerzos que requieren maniobra de Valsalva. 
Ante la presencia de disnea desproporcionada, dolor precordial, mareos, síncope, contracciones o fuga de líquido 
amniótico, se deberá suspender rápidamente el ejercicio. (8)

Las mujeres sedentarias deben ser alentadas a realizar ejercicio de forma gradual. Aquellas que ya eran físi-
camente activas pueden continuar con su actividad durante el embarazo (salvo contraindicaciones previamente 
descriptas). (9) Si bien la evidencia actual no es concluyente, en mujeres embarazadas no se recomienda la rea-
lización de ejercicio vigoroso (por ejemplo, deportes de alto rendimiento que presenten frecuencia cardíaca por 
encima del 90% del predicho para su edad) para evitar de esta manera, comprometer el flujo sanguíneo uterino 
e inducir bradicardia fetal. (10)

La actividad física durante el embarazo se asocia a múltiples beneficios, la evidencia actual no muestra 
incremento del riesgo materno o fetal con la realización de ejercicios de intensidad moderada. Es fundamental 
realizar una evaluación clínica individualizada para establecer recomendaciones sobre la participación deportiva 
durante el embarazo. Las características de los ejercicios y su intensidad deberán ser adaptadas de acuerdo a la 
evolución y presencia de complicaciones. Se debe alentar a las mujeres embarazadas a iniciar actividades físicas 
seguras bajo seguimiento de un equipo médico especializado y multidisciplinario.

A continuación se desarrolla un cuadro de recomendaciones de actividad física durante el embarazo (Figura 54)

Fig. 53. Recomendación del tipo de ejercicio durante el embarazo.
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22. ASPECTOS NUTRICIONALES DEL EMBARAZO EN UNA MUJER CON CARDIOPATÍA

Mónica Coqueugniot, Lilia Cafaro

22.1 Introducción
La nutrición en el embarazo tiene como objetivo asegurar un adecuado aporte energético y de macronutrientes 
y micronutrientes que favorezcan la salud materna y el crecimiento del bebé en gestación. (1, 2)

Fig. 54. Resumen de recomendaciones sobre el ejercicio y embarazo
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El manejo nutricional de la embarazada con cardiopatía difiere poco del de una embarazada sin patología 
cardíaca, salvo en lo que se refiere a grasas y sodio.

22.2 Controles durante el embarazo
Se recomienda realizar una evaluación alimentaria-nutricional preconcepción, con especialista, en la que se 
evaluará peso, talla, índice de masa corporal (IMC) y estado nutricional.

Se indagarán los hábitos alimentarios, el tipo y la adecuación de la alimentación, el consumo de alcohol y el 
de tabaco. (1)

Se mejorará el estado nutricional si fuese necesario y se comenzará la suplementación con ácido fólico. Al 
mismo tiempo, se trabajará en la corrección de hábitos desfavorables.

Se recomiendan los controles programados durante todo el embarazo para evaluar el aumento de peso y 
aconsejar sobre dieta y estilo de vida para prevenir y aliviar síntomas gastrointestinales, como náuseas, vómitos, 
constipación o acidez estomacal. (1, 2)

22.3 Peso
El exceso tanto como la insuficiencia en el consumo calórico aumentan el riesgo de complicaciones.

Las comorbilidades más frecuentes relacionadas con bajo peso materno son la malnutrición, las deficiencias 
de vitaminas y minerales, el bajo peso para la edad gestacional, la prematuridad y la malnutrición fetal. No se 
recomienda el descenso ponderal durante el embarazo.

Las comorbilidades maternas relacionadas con la obesidad también pueden afectar desfavorablemente a la 
madre y al bebé en gestación. La embarazada que padece obesidad tiene mayor riesgo de desarrollar diabetes 
mellitus gestacional, preeclampsia, trombosis, aborto espontáneo, cesárea y nacimiento pretérmino, así como 
de tener un bebé con bajo peso para edad gestacional, macrosomía, cardiopatías congénitas y espina bífida (ver 
Figura 55).

En la Tabla 41, se describen las recomendaciones del aumento ponderal según IMC al comienzo del embarazo. 
(3-7)

22.4 Recomendaciones de macronutrientes y micronutrientes 
A la mujer embarazada con patología cardíaca, se le indica una dieta hiposódica y con selección de grasas. La 
restricción de sodio depende de la gravedad de la enfermedad cardiovascular. Puede ser leve, moderada o grave. 
Con respecto a la selección de grasas, el objetivo es limitar las grasas saturadas ya que se prefieren las mono-

OBESIDAD

MAYOR RIESGO

DE

• DBT gestacional

• Preeclampsia

• Trombosis

• Aborto espontáneo

• Cesárea

MAYOR RIESGO

DE

• Parto pretérmino

• Bajo peso al nacer

• Macrosomía

• Cardiopatías
congénitas

Espina bífida•

Fig. 55. Complicaciones dadas por la presencia de obesidad en la mujer embarazada y en la 
descendencia
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saturadas y poliinsaturadas, lo que aumenta el aporte de omega-3, especialmente importante en presencia de 
patología cardíaca.

En caso de que la paciente no esté en tratamiento con obstetricia o nutrición, el cardiólogo, desde el diagnóstico, 
debe interrogar a la paciente sobre sus planes de embarazo o sus métodos anticonceptivos. Esto es fundamental 
para poder indicar el suplemento de ácido fólico preconcepción.

Siempre se recomienda la derivación a un especialista en nutrición, pero en caso de no poder hacerlo, en la 
Tabla 42 se detallan las medidas que se deben tomar en primera instancia.

Tabla 42. Recomendaciones de grasas y sodio

Selección de grasas

Hiposódica leve

Hiposódica moderada

Hiposódica grave

Utilizar aceites de canola, oliva, soja, maíz o girasol, 

alternando entre ellos, para preparaciones cocidas 

o crudas

Retirar toda la grasa visible de las carnes y la piel y la 

grasa del pollo.

Cocinar sin sal y no agregar sal a la comida.

Agregar a lo anterior:

Consumir quesos sin sal.

Agregar a lo anterior:

Para consumir acelga, espinaca, remolacha, puerro 

y zanahoria, remojar, tirar el agua de remojo, hervir 

en abundante agua, comenzando con agua fría y 

tirar el agua.

Agregar a lo anterior:

Consumir panes sin sal.

Carnes grasas, manteca, margarina, crema, 

helados de crema, mayonesa, aderezos, lác-

teos enteros, vísceras y chacinados, fiambres y 

embutidos, patés, fritos, productos de copetín, 

facturas, tortas y masas.

Leche en polvo, quesos cottage, ricota, fundi-

dos, gruyère y de rallar, fiambres y embutidos, 

atún en lata, anchoas, sardinas, panceta, pa-

tés, riñón, aceitunas, pickles, dulce de leche, 

manteca, margarina, Gatorade, mostaza, sal 

de cualquier tipo, salsa de soja, ahumados, 

congelados y productos de copetín.

Agregar a lo anterior:

Quesos salados y alimentos procesados y 

ultraprocesados, como caldos, sopas, salsas, 

aderezos, conservas (si se utilizan, lavar el con-

tenido con abundante agua), hamburguesas y 

Coca Cola Zero.

Agregar a lo anterior:

Ajo (salvo en muy poca cantidad como condi-

mento), apio, berro, radicheta.

Avena, centeno, harinas integrales, pastas de 

harina integral, salvado de trigo o avena. Copos 

y barras de cereal. Harina leudante, polvo de 

hornear, pastas elaboradas, masa de tarta y 

empanadas. Pan blanco, pan negro, pan lactal, 

pan de viena, galletitas, amasados de pastelería, 

facturas, grisines, galletas de arroz, galletas de 

campo, galleta marinera, bay biscuit, vainillas. 

Gaseosas.

 Recomendación Evitar

Tabla 41. Aumento de peso recomendado según IMC al inicio del embarazo

IMC inicial Aumento de peso recomendado

<18,5 kg/m2 (bajo peso) 12,5-18 kg

18,5-24,9 kg/m2 (normal) 11,5-16 kg

25-29,9 kg/m2 (sobrepeso) 7-11,5 kg

≥30 kg/m2 (obesidad) 5-9 kg



146 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 8 /  2023

22.5 Energía
Se indica un mínimo de 1800 kcal/d, con la posibilidad de un aumento calórico en el tercer trimestre, de alrededor 
de 300 kcal/d extra. En los casos de embarazo múltiple se indica un aumento de 450 kcal/d a partir del segundo 
trimestre.

Estos valores se ajustarán en función del IMC/edad gestacional.(8)

22.6 Proteínas
Se recomienda un aporte proteico de 25% del valor calórico total (VCT) y priorizar las proteínas de alto valor 
biológico, como las de las carnes –en particular las rojas, por el aporte de hierro– los lácteos y los huevos.

En los casos de embarazo múltiple se indica de 15 g a 20 g de proteínas extra por cada bebé.(8)

22.7 Hidratos de carbono
Se recomienda un consumo mínimo de 175 g/d de hidratos de carbono provenientes de frutas, vegetales, legum-
bres y granos enteros, teniendo en cuenta el aporte de fibras y la carga glucémica, especialmente en los casos 
de dislipemia o diabetes.

La fibra puede disminuir el riesgo de preeclamsia y de DMG. Se recomiendan 28 g/d. Los suplementos solo 
se indican en casos de constipación si el aporte alimentario no fuese suficiente. (1,8)

22.8 Grasas
Se recomienda una ingesta de grasas de alrededor del 30% del VCT por día, con selección.

Los ácidos grasos poliinsaturados omega-3 son esenciales y se incorporan con la dieta. En este grupo, se en-
cuentran principalmente el alfa-linolénico (ALA), el eicosapentaenoico (EPA) y el docosahexaenoico (DHA). Sus 
principales fuentes naturales son los alimentos marinos (pescado, mariscos y microalgas), que contienen EPA y 
DHA preformado, las formas bioactivas de los ácidos grasos omega-3.

Durante el embarazo, sus concentraciones en la madre, disminuyen en aproximadamente un 40%. La ingesta 
dietética de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga (PUFA), como DHA y EPA, es importante para satis-
facer los requisitos de la madre y del feto en desarrollo. El DHA puede influir en el desarrollo del cerebro y la 
retina fetal, mientras que el EPA puede reducir el riesgo de preeclampsia. Los estudios no son concluyentes en 
cuanto a la suplementación de ácidos grasos esenciales.

Desde el punto de vista cardiovascular, una de las características más importantes de los ácidos grasos ome-
ga-3 son sus propiedades antiinflamatorias. El EPA y el DHA antagonizan los derivados inflamatorios del ácido 
araquidónico, regulan la expresión génica de procesos inflamatorios, como la adhesión celular y la secreción de 
interleuquinas, estabilizan la placa de ateroma y causan vasodilatación arterial. A través de la disminución de 
los niveles de apo C-III, reducen los niveles de triglicéridos y de partículas aterogénicas, como las LDL pequeñas 
y densas, y los quilomicrones remanentes. (8, 9)

22.9 Líquidos
El aporte de líquidos debe ser de 1,5 L a 2 L diarios, preferentemente agua.

22.10 Sodio
La ingesta de sodio para la población general debe ser menor de 2300 mg/d. En caso de hipertensión arterial o 
enfermedad cardiovascular deberá indicarse una reducción adicional personalizada, hasta un mínimo de 1500 
mg/d, según patología (10-12) (Tabla 2).

22.11 Calcio, hierro y ácido fólico
Se recomienda una alimentación balanceada con suplementación de hierro, ácido fólico y calcio.

El calcio se suplementa con 1,5-2 g/d por vía oral para la prevención de la preeclampsia en mujeres con una 
ingesta de calcio <600 mg/d.(1, 13)

En cuanto a la suplementación de hierro y frente a la situación epidemiológica de Argentina en relación con 
la prevalencia de anemia y consumo de hierro, es indispensable indicarla a todas las mujeres embarazadas desde 
el primer control hasta el término del embarazo. La dosis recomendada diaria es de 60 mg de hierro elemental 
(como sulfato ferroso) más 5 mg de ácido fólico. El suplemento debe ser consumido lejos de las comidas para 
evitar la acción de sustancias inhibidoras de su absorción. (1, 2)

22.12 Otros nutrientes
El zinc, las vitaminas C, E y las del complejo B y los PUFA, deberían ser adquiridos a través de una alimentación 
balanceada. (1, 8)

En caso de no poder derivar a nutrición o mientras se consigue la derivación, deben seguirse las indicaciones 
que se recogen en la Tabla 2:
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22.13 Tabla de recomendaciones
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 – Incluir un profesional del área de nutrición en el equipo multidisciplinario.

 – Evaluar a la paciente antes del embarazo y adecuar su estado nutricional.

 – Realizar seguimiento nutricional durante todo el embarazo.

 – Indicar una dieta saludable, variada y adecuada en energía, proteínas, grasas y micronutrientes.

 – Adecuar el aumento de peso materno según IMC. No se recomienda el descenso de peso.

 – Ingesta energética mínima de 1800 kcal/d con aumento de 300 kcal/d en segundo y tercer trimestre.

 – Ajustar ingesta energética según IMC/edad gestacional.

 – Aporte proteico del 25% del VCT, de alto valor biológico, proveniente de alimentos. No suplementar 

salvo desnutrición proteica.

 – En embarazo múltiple, aumentar 450 kcal/d en segundo y tercer trimestre y 15-20 g de proteínas 

extra por cada feto.

 – Se recomienda un consumo mínimo de 175 g/d de hidratos de carbono, teniendo en cuenta el 

aporte de fibras y la carga glucémica.

 – Se recomienda una ingesta de grasas del 30 %-35% del VCT, con selección y aporte de ácido 

grasos esenciales.

 – El aporte de fibra puede disminuir el riesgo de preeclampsia y de DMG. Se recomiendan 28 g/d. 

Suplementar en caso de baja ingesta y/o constipación.

 – Se recomienda que la ingesta de sodio sea menor de 2300 mg/d.

 – Adecuar la ingesta de sodio entre 1500 y 2300 mg/d según patología cardiovascular o renal.

 – Se recomienda suplemento de calcio 1,5-2 g/d por vía oral para la prevención de la preeclampsia 

en mujeres con una ingesta de calcio menor a 600 mg/d.

 – Suplementar hierro con 60 mg de hierro elemental (como sulfato ferroso) para prevenir anemia.

 – Suplementar con ácido fólico desde la preconcepción, con 400 ug/d.

 – Los ácidos grasos esenciales, vitaminas del complejo B, vitaminas C, S, D y E y el zinc deben provenir 

de los alimentos. No se indica suplementación salvo deficiencias.

 I B

 I B

 I B

 I A

 I A

 I B

 I B

 I A

 I A

 I A

 I B

 IIb B

 I B

 II C

 I B

 I A

 I A

 I A

Recomendaciones Clase Nivel
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23. CONTEXTO PSICOSOCIAL EN LA PACIENTE EMBARAZADA CON CARDIOPATÍA

Alejandra Avalos Oddi, Julio Giorgini

23.1 Introducción
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades cardiovasculares (ECV) y los trastornos 
depresivos (TD) son las causas más frecuentes de discapacidad. Existe una relación importante entre la ECV y 
desarrollo de TD en forma bidireccional, lo cual puede estar influenciado por la edad y sexo. De esta manera, 
factores relacionados con las fluctuaciones hormonales femeninas podrían responder a la mayor tasa de depresión 
en la mujer (ciclo menstrual, embarazo, aborto, posparto, puerperio, peri y menopausia). (1,2)

La depresión perinatal se encuentra entre las morbilidades más comunes del embarazo y el período posnatal. 
Surge durante el embarazo o en las primeras cuatro semanas después del parto. Hasta el 7,5% de las mujeres 
tendrán un episodio depresivo mayor unipolar durante el embarazo, y el 6,5% experimentará uno en los primeros 
tres meses después del parto. Cuando se consideran casos de trastorno depresivo menor, estas tasas aumentan al 
18,4% y al 19,2%, respectivamente. (3,4) Si no se trata, pueden afectar el desarrollo infantil, el riesgo de depresión 
futura y el funcionamiento familiar y vocacional.

Hasta el 50% de los embarazos no son planificados. (4) Por lo tanto, si se produce un embarazo (planificado 
o no planificado), la seguridad de las estrategias de tratamiento seleccionadas debe comprender una parte de la 
evaluación, por lo que se hace necesaria la documentación de todas las mujeres deprimidas en edad fértil.

En este período tan trascendentes en la vida de una mujer, las hormonas ováricas tienen diferentes acciones 
biológicas sobre el sistema nervioso central (SNC), que generan múltiples efectos sobre el psiquismo.

Los estrógenos tienen efecto trófico y protector sobre el SNC y facilitan la neurotransmisión. Su acción es 
generalmente activadora, eleva el estado de ánimo y potencia aminoácidos excitatorios, como el aspartato y el 
glutamato.

La progesterona facilita la acción gabaérgica, que genera un efecto similar al de los benzodiacepinas. Este 
efecto es evidente durante el embarazo, dado su incremento. Sus acciones son opuestas al estrógeno. A su efecto 
ansiolítico y probablemente depresógeno, se suma una acción anticonvulsiva al elevar el umbral de descarga 
sináptica. (5,6)

Los síntomas del trastorno de pánico (TP) tienden a mejorar durante el embarazo, dado que la progesterona 
incrementa la actividad de los receptores gabaérgicos, disminuye el tono simpático, estimula la oxigenación y 
produce ansiólisis. El TP suele empeorar en el posparto, aunque las mujeres que amamantan poseen niveles ele-
vados de prolactina, lo que ayuda a mejorar los síntomas, aunque suele empeorar al suspenderse la lactancia. (5,6)

Durante el período puerperal es habitual encontrar aumento de los síntomas obsesivos compulsivos (TOC) 
y de depresión.

Para un adecuado manejo de los trastornos anímicos durante el embarazo y el posparto se hace necesario 
mencionar algunas consideraciones básicas. En primer lugar, la circulación fetoplacentaria se establece entre 
los 18  y 21 días luego de la fecundación; por otra parte, los fármacos se trasfieren de la circulación materna a 
la fetal por simple difusión y, por último, el primer trimestre del embarazo es el período más sensible a la tera-
togénesis. Por lo mencionado anteriormente, se debe considerar detenidamente la relación riesgo/beneficio a la 
hora de tomar decisiones durante el período de gestación. (5,6)

Se ha señalado que el embarazo es un estado de adecuada salud «mental y emocional», sin embargo, para 
algunas mujeres el período del embarazo puede incrementar la vulnerabilidad a enfermedades psiquiátricas, como 
la depresión. Estudios longitudinales prospectivos han encontrado que el embarazo no es un factor protector 
contra nuevos episodios depresivos o las recaídas en una depresión preexistente. (7,8)

Teniendo en cuenta la frecuencia abordaremos en primera instancia el desarrollo de la unidad temática de-
presión y embarazo para, finalmente, hacer referencia a las recomendaciones del uso de benzodiacepinas en los 
trastornos de ansiedad durante el embarazo y la lactancia.

23.2Depresión y embarazo
23.2.a Prevalencia
La depresión general durante el embarazo alcanza el 13%, y es la segunda causa de incapacidad de las mujeres. 
(9,10)

Se describen en la Figura 56 los facotres de riesgo para presentar depresión durante el embarazo.
Algunos estudios han demostrado que la ansiedad y la depresión en el embarazo aumentan el riesgo de tra-

bajo de parto pretérmino, neurodesarrollo fetal alterado, Apgar con baja puntuación y bajo peso al nacer. (9-11)

23.2.b Diagnóstico
El diagnóstico del episodio depresivo mayor tanto en la población general como en la gestante suele basarse 
en los síntomas y signos clínicos definidos por la quinta edición del Manual Diagnóstico y Estadístico para las 
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Enfermedades Mentales (DSM-V).(12) El DSM-5 define la depresión perinatal como un concepto de diagnóstico 
unitario, pero, dadas estas incertidumbres y los riesgos únicos planteados por la depresión y su tratamiento du-
rante el período perinatal, creemos necesario dividir las recomendaciones para el embarazo y el período posparto, 
así como para los eventos de depresión de gravedad leve a moderada, y los episodios graves. La gravedad de los 
episodios depresivos se define según el DSM-5. (12)

Instituciones internacionales como el National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) de Reino 
Unido y la Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT) han recomendado la realización 
sistemática de 2 preguntas (PHQ2) (Tabla 43) como parte de un método de pesquisa que permita la identificación 
para, luego, profundizar en el diagnóstico y el tratamiento oportuno de esta enfermedad. (13,14-19,20)

Para la identificación de los síntomas más frecuentes durante la depresión en el embarazo, se ha validado y 
utilizado la escala de depresión posnatal de Edimburgo (EPDS). (21) La EPDS incluye síntomas de ansiedad, que 
son una característica prominente de los trastornos del estado de ánimo perinatales, pero excluye los síntomas 

FACTORES DE RIESGO PARA PRESENTAR

DEPRESIÓN DURANTE EL EMBARAZO

 • Ansiedad materna

 • Estrés de la vida

 • Antecedentes de depresión

 • Falta de apoyo social

 • Embarazo no deseado

 • Voilencia doméstica

 • Menores ingresos

 • Educación inferior

 • Tabaqismo

 • Mala calidad de la relación

Fig. 56. Factores de riesgo presentar depresión durante el embarazo

Tabla 43. Pesquisa de depresión durante el embarazo

PREGUNTAS RECOMENDADAS COMO MÉTODO DE PESQUISA SOBRE DEPRESIÓN DURANTE EL EMBARAZO

 NO NUNCA VARIOS DÍAS DE MAS DE LA MITAD LA MAYORÍA DE
  LA SEMANA DE LOS DÍAS DE LA LOS DÍAS DE
   SEMANA LA SEMANA

Poco interés en las 0 1 2 3

últimas 2 semanas.

Sentimientos negativos, 0 1 2 3

depresión o infelicidad en

las últimas 2 semanas 

PHQ2 POSITIVO

≥3

PHQ2 positivo seguir con escala EPDS o PHQ-9
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constitucionales de la depresión, como los cambios en los patrones de sueño, que pueden ser comunes en el em-
barazo y el período posparto. La inclusión de estos síntomas constitucionales se encuentra en otros instrumentos 
de detección, como el Cuestionario de Salud del Paciente 9 y el Inventario de Depresión de Beck. La EPDS y el 
PHQ-9 constan de menor número de preguntas, lo que facilita su implementación clínica diaria, y son los que 
recomendamos. (19-20)

23.2.c Consecuencias de la depresión en el embarazo
La depresión en el embarazo se ha documentado como la causa más frecuente de incapacidad laboral, además 
de incluir aspectos, como deterioro en el autocuidado, abandono de medicación cardiológica previa, aumento de 
conductas de riesgo, como el consumo de alcohol y tabaco, junto con intentos suicidas.(10,16) Además, se aumenta 
el riesgo de preeclampsia junto con el incremento en la presentación de complicaciones en el recién nacido, como 
parto prematuro, deterioro del neurodesarrollo fetal, Apgar con baja puntuación y recién nacidos con baja talla 
para la edad gestacional.(10,16-18).

23.2.d Tratamiento de la depresión leve-moderada durante el embarazo
La toma de decisiones en torno al tratamiento de la depresión durante el embarazo debe equilibrar los riesgos 
asociados con la exposición fetal a medicamentos con los de la depresión no tratada.

Existen dos posibles tratamientos para la depresión en el embarazo: la psicoterapia y la farmacoterapia con 
antidepresivos. Cuando se trata de un cuadro depresivo leve, la psicoterapia es el tratamiento de primera línea, 
pero cabe resaltar que esta difícilmente será de provecho en cuadros depresivos moderados o graves. La eficacia 
de los tratamientos de primera línea para la depresión leve a moderada, incluida la TCC y la TPI, ya sea en 
formato individual o grupal, está respaldada por metaanálisis. (23,24).

El ejercicio, la luminoterapia, los masajes, la acupuntura y el suplemento con ácidos grasos omega-3 han 
demostrado algún beneficio en estudios pequeños. (25,26).

23.2.e Tratamiento de la depresión grave en el embarazo 
La farmacoterapia está indicada como tratamiento de primera línea para la depresión mayor moderada o grave 
en el embarazo, con psicoterapia o sin esta. Se requieren de varias semanas a meses de tratamiento farmacológico 
continuo para que llegue a actuar contra los síntomas depresivos. (14,19,24,27-29).

23.2.f Depresión posparto
Se estima que entre el 7% y el 14% de las mujeres que transcurren las semanas 4 a 6 del período posparto reu-
nirán los criterios para el diagnóstico de depresión. La depresión posparto (DP) es una enfermedad frecuente y 
grave que, desde el punto de vista clínico, se asemeja a la depresión observada en mujeres en otros periodos de 
la vida, excepto por la mayor frecuencia de pensamientos obsesivos y rumiaciones acerca del recién nacido y de 
la capacidad para ser madre. Con frecuencia, estas pacientes presentan ansiedad comórbida, lo cual incrementa 
la gravedad del cuadro clínico. Además, la DP aumenta el riesgo de ideación suicida y de episodios depresivos 
recurrentes en el futuro (ver figura 57).

FACTORES DE RIESGO PARA LA DEPRESIÓN POSPARTO

• Depresión durante el embarazo

• Ansiedad durante el embarazo

• Experimentar eventos estresantes de la vida durante el embarazo 

 o el período posparto temprano

• Experiencia traumática del nacimiento

• Parto prematuro/ingreso infantil a cuidados intensivos neonatales

• Bajos niveles de apoyo social

• Antecedentes de depresión

• Problemas de lactancia materna

Fig. 57. Factores de riesgo para presentar depresión posparto
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23.2.f.1 Fisiopatología
Entre las bases biológicas potencialmente vinculadas con la DP, se mencionan las fluctuaciones hormonales 
caracterizadas por la disminución del nivel de estradiol (E2) y el aumento del nivel de monoamino oxidasas. 
También es posible que exista una desregulación del eje hipotálamo pituitario adrenal (HPA), así como meca-
nismos etiológicos genéticos. En este último caso, se destacan los polimorfismos de los genes implicados en la 
neurotransmisión serotoninérgica y del gen que codifica para el receptor estrogénico tipo alfa (ESR1). Otros 
factores que aumentan el riesgo de DP incluyen el nivel socioeconómico bajo, el antecedente de depresión, an-
siedad y episodios de DP y la falta de apoyo social. (30)

23.2.f.2 Síntomas 
Los síntomas de la depresión posparto pueden ser similares a los de la depresión mayor y pueden incluir los 
siguientes factores:
• Tristeza extrema.
• Cambios de humor.
• Llanto incontrolable.
• Insomnio o sueño excesivo.
• Pérdida o exceso del apetito.
• Irritabilidad e ira.
• Cefaleas y dolores corporales.
• Cansancio extremo.
• Preocupaciones poco realistas sobre el bebé o desinterés.
• Una sensación de ser incapaz de cuidar el bebé o de ser inadecuada como madre.
• Temor de dañar al bebé.
• Culpa por sus sentimientos.
• Ideación suicida.
• Ansiedad o ataques de pánico.
• Normalmente, los síntomas aparecen de forma insidiosa durante 3 meses, pero el inicio puede ser más repen-

tino. (31)

23.2.f.3 Consecuencias de la depresión posparto
La DP supone un riesgo elevado para el sistema familiar. En primer lugar, aumenta el riesgo de depresión en el 
padre y de trastornos del desarrollo en los niños. La frecuencia de abuso y negligencia infantiles puede aumentar 
en presencia de DP. Además, la DP disminuye la probabilidad de lactancia materna. Si bien en algunos lugares 
se aplican planes de detección sistemática de DP, muchas mujeres no reciben el diagnóstico en forma oportuna.

23.2.f.4 Diagnóstico
La escala más recomendada para la detección sistemática de la DP es la Edinburgh Postnatal Depression Scale 
(EPDS). (21) No obstante, ante la obtención de resultados positivos deberá efectuarse un examen diagnóstico 
más exhaustivo. En todos los casos, resulta importante distinguir la depresión de la psicosis posparto, cuadro 
infrecuente que constituye una emergencia psiquiátrica.

La escala posnatal paciente-divulgada de la depresión de Edimburgo (EPDS) y el cuestionario paciente de la 
salud (PHQ-9) son recomendadas, ya que constan de menor número de preguntas, lo que facilita su implemen-
tación clínica diaria, y son los que recomendamos. (19,20).

23.2.f.5 Tratamiento
Para las mujeres con un PPD leve a moderado que están amamantando, las recomendaciones de primera línea 
nuevamente incluyen TCC y PIT. (23,24,32-36)

Los tratamientos de segunda línea incluyen citalopram, escitalopram y sertralina, que tienen datos de efectivi-
dad durante el período posparto, minimizan el riesgo durante la lactancia y representan el menor riesgo conocido 
durante los años de procreación. (37) El ejercicio estructurado y la acupuntura específica para la depresión son 
tratamientos complementarios y alternativos que tienen algunas pruebas en el período posparto. (38)

La fluoxetina y la paroxetina se recomiendan como opciones de tercera línea, la primera debido a su larga 
vida media y tasas ligeramente más altas de reacciones adversas menores en lactantes amamantados. (39)

23.3 Riesgos de los antidepresivos durante la lactancia
La exposición a antidepresivos en lactantes amamantados es de 5 a 10 veces menor que la exposición en el útero. 
Los niveles séricos en neonatos prematuros o con insuficiencia hepática o renal pueden ser más altos, por lo que 
consultar con un pediatra debería ayudar a guiar las decisiones en estos casos. Las dosis relativas para lactantes 
(RID) de medicamentos <10% son generalmente seguras, y todos los ISRS e ISRNS analizados hasta la fecha 

https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-psiqui%C3%A1tricos/trastornos-del-estado-de-%C3%A1nimo/trastornos-depresivos
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parecen cumplir con este criterio. (27) La sertralina, la fluvoxamina y la paroxetina tienen las proporciones RID 
y “leche-plasma” más bajas.

23.4 Benzodiazepinas (ansiolíticos durante el embarazo)
Los riesgos “absolutos” de malformaciones mayores con el uso de benzodiacepinas (BZD) durante el primer tri-
mestre no parecen resultar clínicamente relevantes. (39-41) Sin embargo, resulta recomendable evitar las BZD 
durante el primer trimestre, especialmente en las semanas 3.a a 11.a, por el mayor riesgo de teratogenicidad, 
aunque la posibilidad de efectos adversos persiste a lo largo de toda la gestación. Del mismo modo, no recomen-
damos el tratamiento continuado con alprazolam, tanto por el mayor riesgo relativo de defectos septales, como 
por la mayor frecuencia de síndromes de abstinencia perinatales. (42, 43)

Debido a la farmacocinética de las BZD, algunas se acumulan más que otras en el feto; es más elevado el 
cociente materno-fetal de las concentraciones plasmáticas del diazepam que el de lorazepam y la transferencia 
placentaria de este último es menor de la que presenta el resto de las BZD. (44)

Más allá de los efectos teratogénicos, se ha descrito una mayor asociación entre el uso de BDZ y parto por 
cesárea, bajo peso al nacer e incremento del uso de soporte ventilatorio para el recién nacido. (45) El uso de 
dosis altas (estimadas en más de 30 mg/d de diazepam o equivalentes) de cualquier BDZ, especialmente si estas 
son de vida media larga, parece ser un factor de riesgo para el desarrollo de síndromes perinatales en el recién 
nacido aunque, como ya mencionamos, estos también han sido relacionados con BDZ de vida media corta, como 
el alprazolam. (46,47) De estos cuadros, los más relevantes son el síndrome del lactante hipotónico (síntomas 
más comunes: hipotermia, sopor, respiración apneica, succión débil, baja puntuación en el Apgar y dificultades 
para la alimentación) y el síndrome de abstinencia neonatal, cursa habitualmente con hipertonía, hiperreflexia, 
inquietud, irritabilidad, convulsiones, insomnio, temblor, llanto incontrolable, bradicardia, distensión abdominal 
y cianosis. (48, 49)

23.4.a Recomendaciones 

23.4.a.1 Recomendaciones para el primer trimestre
– No utilizar las BDZ como primera medida, de ser posible implementar psicoterapia, terapia cognitivo con-

ductual (TCC), activación conductual y psicoterapia interpersonal (PTI) (50), mindfulness (MBCT) (51,52), 
reevaluar de manera continua.

– Plantear su uso si falla la alternativa anterior y no hay otra opción.
– Utilizar según la evidencia actual preferentemente lorazepam o clonazepam y reevaluar de manera conti-

nua.

23.4.a.2 Recomendaciones para el segundo trimestre
-Pueden usarse si son necesarias.
-Utilizar según la evidencia actual preferentemente, lorazepam o clonazepam y reevaluar de manera continua.

23.4.a.3 Recomendaciones para el tercer trimestre
– Pueden usarse si son necesarias, procurando retirarlas 2 semanas antes de la fecha prevista de parto, con 

objeto de disminuir el riesgo de síndrome de abstinencia neonatal.
– Utilizar preferentemente lorazepam, especialmente si se continúan administrando BZD hasta el parto.

23.4.a.4 Recomendaciones comunes a los tres trimestres
– Si la paciente ya las está tomando y se decide suspenderlas, hacerlo de manera paulatina.
– Procurar no usar dosis altas (más de 30 mg/d de diazepam o equivalentes).
– Buscar siempre la mínima dosis eficaz y repartir las tomas, para minimizar el impacto sobre el feto.
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 Tratamiento de la depresión leve-moderada

 PRIMERA LÍNEA 

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 Terapia cognitivo conductual (TCC), activación conductual y psicoterapia interpersonal (PTI). (Individual 

o grupal). 

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 MINDFULNESS 

 SEGUNDA LÍNEA 

 1)TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda citalopram, escitalopram y sertralina en función de la eficacia y la seguridad. Escasez 

de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas.

 2) TRATAMIENTO COMBINADO

 Combinación ISRS + TCC/PTI/MINDFULNEES

 Tratamiento de la depresión grave

 PRIMERA LÍNEA

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda citalopram, escitalopram y sertralina en función de la eficacia y la seguridad. Escasez 

de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas.

 COMBINADO CON PSICOTERAPIA O SIN ESTA.

 Tratamiento de la depresión posparto leve-moderada

 PRIMERA LÍNEA

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 Terapia cognitivo conductual (TCC), activación conductual y psicoterapia interpersonal (PTI). (Individual 

o grupal).

 I A

 IIa B

 IIa B

 IIa B

 

 I B

 

 I A

Recomendaciones Clase Nivel

(continúa)

23.5. Recomendaciones finales

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 MINDFULNESS

 SEGUNDA LÍNEA 

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda citalopram, escitalopram y sertralina en función de la eficacia y la seguridad. Escasez 

de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas.

 TRATAMIENTO COMBINADO

 Combinación ISRS + TCC/PTI/MINDFULNESS

 Tratamiento de la depresión posparto grave

 PRIMERA LÍNEA

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda citalopram, escitalopram y sertralina en función de la eficacia y la seguridad. Escasez 

de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas.

 COMBINADO CON PSICOTERAPIA O SIN ESTA.

 Tratamiento con benzodiazepinas en el primer trimestre

 PRIMERA LÍNEA

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 Terapia cognitivo conductual (TCC), activación conductual y psicoterapia interpersonal (PTI). (Individual 

o grupal).

 IIa B

 IIa B

 IIa B

 

 I B

 

 I A
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 SOLO UTILIZARLAS SI FALLA LA ANTERIOR O NO HAY OTRA OPCIÓN

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda lorazepam o clonazepam en función de la eficacia y la seguridad. Siempre se debe 

utilizar la mínima dosis eficaz y repartir las tomas para disminuir el impacto fetal.

 Escasez de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas. consenso de expertos.

 Tratamiento con benzodiazepinas en el segundo trimestre

 PRIMERA LÍNEA

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 Terapia cognitivo conductual (TCC), activación conductual y psicoterapia interpersonal (PTI). (Individual 

o grupal).

 PUEDEN UTILIZARSE SI SON NECESARIAS

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda lorazepam o clonazepam en función de la eficacia y la seguridad.

 Siempre utilizar la mínima dosis eficaz y repartir las tomas para disminuir el impacto fetal.

 Escasez de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas, consenso de expertos.

 Tratamiento con benzodiazepinas en el tercer trimestre

 PRIMERA LÍNEA

 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

 Terapia cognitivo conductual (TCC), activación conductual y psicoterapia interpersonal (PTI). (Individual 

o grupal).

 PUEDEN UTILIZARSE SI SON NECESARIAS, RETIRÁNDOLAS DOS SEMANAS ANTES DE LA FECHA 

PROBABLE DE PARTO PARA EVITAR EL SÍNDROME DE ABSTINENCIA NEONATAL.

 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 Se recomienda lorazepam especialmente si se continúa utilizando hasta el parto.

 Siempre utilizar la mínima dosis eficaz y repartir las tomas para disminuir el impacto fetal.

 Escasez de ensayos de tratamiento en mujeres embarazadas, consenso de expertos.

 IIb B

 

 I A

 IIb B

 

 I A

 IIb B

Recomendaciones Clase Nivel

(continuación)
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24. ELECCIÓN DEL MÉTODO ANTICONCEPTIVO EN LA PACIENTE CON  ENFERMEDAD CARDÍACA

Marina Pazos, Emiliano Pucherman

24.1 Introducción
En Argentina la consejería en anticoncepción, el acceso al método anticonceptivo y su adopción libre, voluntaria 
y gratuita se encuentran garantizados por la Ley 25673. (1)

La consejería en métodos anticonceptivos (MAC) es un dispositivo de atención que implica el asesoramiento 
por parte de personal capacitado en forma personalizada para cada individuo. El objetivo es acompañar a las 
personas en la toma de decisiones autónomas sobre su salud sexual y reproductiva. Implica brindar información 
sobre eficacia del método, uso adecuado y correcto, mecanismo de acción, beneficios buscados, efectos adversos, 
riesgos, y signos o síntomas ante los cuales consultar en forma inmediata. También se debe incluir información 
sobre retorno a la fertilidad al interrumpir el MAC y manera correcta de suspender su uso. Oportunamente, se 
informará acerca de prevención de infecciones de transmisión sexual y anticoncepción de emergencia.

24.2 Elección y aplicación del MAC
La elección y aplicación del MAC deben ser valoradas en función de tres fundamentos básicos: la eficacia, la 
inocuidad y la reversibilidad. (2, 3)

La eficacia se calcula por el índice de Pearl, que es el número de embarazos que presentan cien usuarias del 
MAC durante un año. La eficacia para algunos MAC dependerá, no solo de la protección que ofrece el método 
en sí mismo, sino también del modo en que sea usado. El uso correcto puede variar ampliamente en función de 
factores como el grupo etáreo, la cultura, el nivel de instrucción y de ingresos y el deseo de prevenir o postergar 
un embarazo. Esta característica hace que los MAC que dependen del uso correcto y consistente por parte de la 
persona, tengan un amplio rango de eficacia. Los aspectos programáticos también impactarán en lo oportuno 
y correcto del uso, y, por lo tanto, en la eficacia. Asegurar la accesibilidad, constituye un paso fundamental. De 
esta manera, para cada MAC existe un índice de Pearl calculado para el uso perfecto y otro para el uso típico.

24.3 Tipos de MAC
Existen MAC irreversibles, quirúrgicos, como la vasectomía en el hombre y ligadura tubaria (salpingoclasia) 
en la mujer, que deberán sopesarse en presencia de enfermedad cardíaca grave que contraindique el embarazo. 
La vasectomía es una cirugía ambulatoria que suele realizarse bajo anestesia local. La ligadura tubaria implica 
el ingreso a la cavidad pelviana ya sea por vía laparoscópica, por vía laparotómica (reservada a los casos donde 
el abordaje laparoscópico resulte dificultoso o esté contraindicado) o abordaje transvaginal (técnica muy poco 
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extendida en nuestro país). Una vez tomada la decisión de aplicar un método irreversible y valorado el riesgo en 
la paciente, la elección de la técnica quirúrgica dependerá de varios factores, como son la pericia y el criterio del 
cirujano, el recurso con el que cuente el servicio y la autonomía de la paciente para elegir entre las diferentes 
opciones quirúrgicas. Ninguna de las técnicas de salpingoclasia ha demostrado mayor efectividad sobre las otras, 
ya que presentan un índice de Pearl de 0,5, que similar a otros métodos, como los dispositivos intrauterinos 
(DIU), cuyo índice de Pearl es de 0,6-0,8.(3, 4) La salpingoclasia se ha asociado con un discreto aumento en la 
incidencia de embarazo ectópico en comparación con los métodos anovulatorios. La salpingectomía bilateral vie-
ne ganando terreno en los últimos años. Existen estudios que demuestran que la extirpación de las trompas de 
falopio disminuye significativamente el riesgo de cáncer de ovario, lo que refuerza la teoría de que esta patología 
iniciaría en la trompa de falopio. (4) Los tiempos quirúrgicos entre ambas técnicas no difieren sustancialmente 
(salpingectomía versus salpingoclasia), la recuperación posoperatoria tampoco se modifica, aunque el riesgo de 
sangrado intraoperatorio podría resultar discretamente mayor en la salpinguectomía.

Si bien estos MAC se clasifican como irreversibles, tanto la función testicular (en caso de la vasectomía), la 
función ovárica y la cavidad uterina (en caso de ligadura tubaria o salpingectomía) permanecen indemnes luego 
del procedimiento; por lo que, si el deseo de los pacientes cambiara, y su condición clínica lo permitiera, even-
tualmente podrían realizar un tratamiento de fertilidad de alta complejidad y lograr un embarazo. Las técnicas 
de recanalización tienen una muy baja tasa de éxito, y se encuentran desaconsejadas.

Los MAC reversibles se clasifican en hormonales y no hormonales, y estos a su vez en métodos de corta y de 
larga duración. En el grupo de los no hormonales encontramos los métodos naturales, como el coitus interruptus, 
el método del calendario (método de Ogino-Knaus), método del control del moco cervical (método de Billings) y 
el del control de la temperatura basal (método sintotérmico). Todos ellos con baja eficacia y alta tasa de falla si 
se los compara con los métodos no naturales. Dentro del grupo de los no hormonales también encontramos los 
métodos de barrera, como el preservativo masculino, el preservativo femenino y el diafragma. De estos últimos, 
el preservativo femenino no se encuentra disponible en Argentina y el diafragma ha caído francamente en desu-
so. El preservativo masculino o condón es sin duda el MAC reversible no hormonal más ampliamente utilizado. 
Además de su función anticonceptiva, es el único MAC que se asocia con una reducción del riesgo de transmisión 
de infecciones de transmisión sexual.

El DIU es un método no hormonal de larga duración. Se aplica fácilmente en el consultorio ginecológico y, según 
la recomendación de cada fabricante, tiene una duración de entre 3 y 10 años, que varía en función de la carga 
de cobre. La recuperación de la fertilidad es inmediata luego de la extracción. Si bien el método puede resultar 
cómodo para muchas usuarias, porque no requiere de su atención diaria para ser efectivo (como la toma de una 
píldora, por ejemplo), se ha asociado a dismenorrea, aumento de la cantidad y duración de las menstruaciones, 
discreto aumento de la incidencia de embarazo ectópico, comparado con mujeres que no usan MAC, y enfermedad 
pélvica inflamatoria. En algunas oportunidades, la menorragia puede causar impacto en la calidad de vida de la 
usuaria, e, inclusive, llevarla a la anemia; de ahí la importancia de considerar esta posibilidad en una paciente con 
enfermedad cardíaca. En pacientes que están recibiendo terapia anticoagulante, o en quienes la anemia empeo-
raría su estado cardíaco, este MAC no debería ser la primera opción. En las pacientes con cardiopatía congénita 
será necesario estudiar la anatomía genital previamente para descartar malformaciones müllerianas asociadas, 
que dificulten la colocación del dispositivo.(5) En las pacientes con circulación de Fontan, ventrículo único o 
hipertensión pulmonar se debería poder realizar la colocación del dispositivo en una institución con monitoreo 
cardíaco para observar hipotensión o arritmias, que cuente con profesionales capaces de manejar eventos vagales 
en pacientes con fisiología cardíaca compleja.(6) Si bien existe un riesgo bajo de infección pélvica asociada a la 
colocación de DIU, el riesgo de endocarditis bacteriana es bajo y la profilaxis antibiótica no estaría indicada.(6)

Los métodos hormonales pueden ser combinados (estrógeno y progestágeno), o de progestágeno solo (APS). 
Dentro del primer grupo, encontramos los anticonceptivos orales combinados (AOC), parche anticonceptivo 
combinado (PAC), anillo vaginal anticonceptivo combinado (AVC) y anticonceptivos inyectables combinados 
(AIC). En el grupo de anticonceptivos de progestágeno, solo encontramos los anticonceptivos orales de progestá-
geno solo (AOPS), los implantes subdérmicos, los inyectables trimestrales de depósito y el sistema intrauterino 
liberador de levonorgestrel (SIU).

Conocemos como LARC (Long Acting Reversible Contraception) al grupo de MAC reversibles de larga du-
ración. Dentro de los hormonales, nos referimos como LARC al grupo formado por los implantes subdérmicos, 
inyectables trimestrales de depósito y SIU, todos ellos de progestágeno solo.

Independientemente de la posología y vía de administración, el uso de estrógenos sintéticos se ha asociado con 
aumento del riesgo cardiovascular y de trombosis. En primera instancia, los progestágenos se asocian a menor 
riesgo que los estrógenos, con excepción del acetato de medroxiprogesterona, sobre el que haremos una mención 
especial. Si bien los prospectos de los MAC de progestágenos solos advierten sobre la posibilidad de edema, este 
efecto no se asocia a impacto hemodinámico. (7)

El SIU es un MAC de alta eficacia. Su uso se relaciona con franca disminución del sangrado menstrual e, 
incluso, amenorrea por atrofia endometrial; este efecto revierte luego de su extracción. Esta situación puede 
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resultar beneficiosa en mujeres que están anémicas o que tengan riesgo de estarlo. No existe evidencia de que 
el uso del SIU pueda generar mayor sangrado en pacientes con tratamiento anticoagulante. Respecto del riesgo 
de trombosis, no se encontró un aumento en comparación con las no usuarias. (8) El implante subdérmico, sin 
embargo, se ha asociado a mayor tasa de sangrado intermenstrual (spotting), lo que puede empeorar el escenario 
en esta condición. También, en pacientes que estén bajo tratamiento anticoagulante, deberá evaluarse cuidadosa-
mente su condición en el momento de la aplicación, de tal modo de evitar complicaciones en el sitio de inserción.

El acetato de medroxiprogesterona es un progestágeno con algunas particularidades que pueden tener relevan-
cia en mujeres con enfermedad cardiovascular. Se utiliza en formato de inyectable trimestral. Se ha demostrado 
que tiene capacidad de disminuir los efectos beneficiosos de los estrógenos sobre el endotelio, lo que aumenta el 
riesgo de trombosis. (10) Además, se lo asocia con aumento de peso corporal en el uso prolongado: efecto poco 
deseado en pacientes con enfermedad cardíaca. También se lo asoció con disminución de la masa ósea, situación 
que cobra relevancia en pacientes que se encuentran bajo tratamiento con heparina.

Resulta importante comprender que el embarazo en sí mismo produce cambios cardiovasculares, hemodiná-
micos y tiene efectos protrombóticos con un riesgo que supera ampliamente al uso de MAC hormonales, indepen-
dientemente de su composición. La planificación del embarazo permite elegir, en conjunto con el cardiólogo, el 
mejor momento para afrontar estos cambios, adecuar el tratamiento farmacológico y obtener mejores resultados 
perinatales; de esta manera, evitar el embarazo no planificado siempre es preferible en mujeres con alto riesgo 
por enfermedad cardiovascular. (11)

24.4 Indicación del MAC
En 1996 la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó el documento Mejorando el acceso al cuidado de 
calidad en la planificación familiar: criterios de elegibilidad médica para el uso de anticonceptivos. Desde ahí, 
los ahora llamados Criterios Médicos de Elegibilidad para el Uso de Anticonceptivos (o simplemente Criterios de 
Elegibilidad de la OMS) se revisan y actualizan periódicamente cada 3 a 4 años aproximadamente, en función de 
las nuevas publicaciones y la farmacovigilancia. El grupo de trabajo, trata los criterios médicos para el inicio y la 
continuación del uso de cada método evaluado. Los criterios para la continuación resultan interesantes cuando la 
usuaria adquiere una nueva condición clínica durante el uso, de tal forma de determinar si es seguro continuar 
el método, o solicitar la evaluación por ginecología con la intención de reevaluar la estrategia anticonceptiva y, 
eventualmente, cambiar el MAC. No se debe perder de vista que ningún MAC es más peligroso que un embarazo 
no planificado.

La estrategia anticonceptiva debe ser a medida para cada persona. Sin embargo, la OMS estableció criterios 
médicos que permiten categorizar el riesgo de cada MAC frente a una condición clínica o evolutiva determinada. 
(3) De esta manera surgen cuatro categorías de riesgo: la categoría 1 hace referencia a la situación donde el mé-
todo no tiene ninguna contraindicación ni condicionante; la categoría 4, por el contrario, es la situación donde el 
MAC se encuentra formalmente contraindicado. El MAC categoría 2 puede usarse, pero requiere un cuidadoso 
seguimiento por parte del equipo de salud. El que entra en categoría 3 generalmente no está recomendado, y 
su uso se reserva solo para aquellos casos donde otros métodos más adecuados no estén disponibles o no sean 
aceptables (Tabla 44). Es importante tener en cuenta que un mismo MAC puede cambiar de categoría según 
se lo considere para inicio o continuación del método. Es decir que, frente a la misma condición clínica, el MAC 
puede entrar en diferente categoría si se considera la existencia de la condición previa al inicio del MAC o si 
surgiera esta condición durante su uso.

La elección se basa en una decisión informada, luego de la adecuada educación en salud sexual. Cuando la 
paciente tenga una condición cuya naturaleza no le permita una elección informada independiente, el MAC se 
proporciona luego de un proceso de toma de decisiones respaldado que la incluya a ella y todas las partes inte-
resadas, como el tutor o la persona a cargo.

Tabla 44. Categoría de uso de MAC según OMS

Categoría Tipo MAC

1 Use el MAC en cualquier circunstancia, no hay restricción para su uso

2 En general, use el MAC: las ventajas del uso superan los riesgos teóricos o probados

3 El uso del MAC no se recomienda, a menos que otros más adecuados no estén disponibles: los riesgos teóricos o probados

 generalmente superan las ventajas del uso

4 No debe usar el MAC: representa un riesgo de salud inadmisible

MAC: Método anticonceptivo.
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En lo que se relaciona con las pacientes adolescentes, cabe aclarar que la edad no suele ser condición para 
contraindicar algún método en particular. En Argentina, las personas pueden acceder a la consulta en anticon-
cepción y MAC reversible a partir de los 13 años en forma autónoma, sin necesidad de estar acompañadas por 
un mayor (11) Se han manifestado ciertas preocupaciones respecto al uso de progestágenos solos en menores 
de 18 años, en particular del inyectable trimestral. Sin embargo, la situación siempre debe sopesarse frente al 
beneficio de evitar un embarazo no planificado en esta etapa vital de máxima vulnerabilidad.

Por defecto, los métodos naturales y los métodos de barrera entran en categoría 1 en la totalidad de las situacio-
nes. Sin embargo, debido a su relativamente alto porcentaje de fallas en el uso típico, las mujeres con condiciones 
médicas que puedan hacer del embarazo no planificado un riesgo de salud inadmisible, deben ser informadas 
por parte del efector de salud en cuanto a que el uso exclusivo de estos métodos podría no ser la elección más 
conveniente para ellas. De todas maneras, no debe perderse de vista la posibilidad de recomendar enfáticamente 
el uso de preservativo como estrategia de prevención de infecciones de transmisión sexual, aun cuando signifique 
usarlo simultáneamente con otro MAC de mayor eficacia; es lo que se conoce como «doble método».

La categorización del riesgo del uso de cada MAC corresponderá a una situación clínica o evolutiva determinada. 
Bajo ningún concepto debe caerse en el error de la suma de categorías ante la coexistencia de factores de riesgo; 
es decir, si se combinan dos riesgos cualesquiera a los que se les ha asignado la categoría 2, no necesariamente 
justificaría una categoría de riesgo mayor.

Los AOC contienen un estrógeno y un progestágeno, y actúan inhibiendo la ovulación. Los AIC también tienen 
un progestágeno y un estrógeno, pero este último, siempre es estradiol. El estradiol es un estrógeno natural, 
menos potente, la duración del efecto es más corta y se metaboliza más rápido que los estrógenos sintéticos que 
se utilizan en la mayoría de los AOC, en el PAC y el AVC. Por esta razón, los efectos secundarios vinculados al 
estrógeno, pueden diferir entre las usuarias de AIC y los otros MAC hormonales combinados. Se ha demostrado 
poco efecto sobre la presión arterial, la hemostasia y la coagulación, el metabolismo de los lípidos y la función 
hepática en estos AIC. El primer paso hepático se elimina al administrarse por vía parenteral, lo que minimiza 
el efecto del estradiol en el hígado. La mayor preocupación al momento de iniciar un AIC es la imposibilidad de 
revertir un efecto no deseado en forma inmediata; acción que se logra inmediatamente al interrumpir la toma 
cuando aparecen frente a los AOC, debido a su corta vida media. Si bien se les ha asignado a los AIC categorías 
intermedias entre los AOC y los AOPS, para las patologías graves, la categorización fue la misma que para los AOC.

La evolución clínica de la condición existente, también condicionará la categoría del MAC. Por ejemplo, todos 
los AHC son categoría 2 para las pacientes con valvulopatía cardíaca cuando esta no está complicada, pero los 
mismos MAC pasan a categoría 4 cuando existen complicaciones como hipertensión pulmonar, fibrilación auri-
cular o endocarditis bacteriana subaguda. Otro ejemplo claro es la hipertensión arterial, donde los AHC entran 
en categoría 3 cuando se encuentra correctamente controlada, pero pasan a categoría 4 cuando el control del 
cuadro no es aceptable.

Por lo tanto, son muchos y muy variados los aspectos que tener en cuenta al momento de elegir un MAC. Los 
criterios de elegibilidad de la OMS, que se actualizan periódicamente, constituyen una sólida guía de consenso 
acerca de riesgos y beneficios de cada MAC. No debe perderse de vista el protagonismo de la decisión informada 
de la paciente y sus preferencias, así como su situación social y personal. Es así que la estrategia resultará cen-
trada en la persona que vive con la enfermedad y no en la enfermedad en sí misma.
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25. FÁRMACOS DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA

Verónica Lía Crosa

25.1 Introducción
La terapia farmacológica para la enfermedad cardiovascular (ECV) durante el embarazo resulta un desafío en 
varios aspectos. Por un lado, la farmacocinética puede modificarse a lo largo de la gestación y, por otra parte, 
existen pocos datos sobre seguridad y la escasa evidencia se basa en estudios de observación.

La necesidad de implementar la terapéutica cardiovascular en edad reproductiva se relaciona con la carga de 
ECV en la mujer. El incremento de la edad materna, de los factores de riesgo cardiovasculares, como la obesidad, 
la hipertensión y la diabetes, así como una creciente población de mujeres en edad fértil que tienen cardiopatías 
congénitas genera la necesidad de implementar o sostener drogas cardiovasculares.(1, 2) En el registro ROPAC 
(Registry of Pregnancy and Cardiac Disease), un tercio de las mujeres con ECV usaban medicación cardiovascular 
durante el embarazo, y este uso se asoció con mayor probabilidad de eventos adversos fetales.(3)

Existen diferencias farmacocinéticas ligadas al sexo. Durante el embarazo, la farmacocinética de las drogas 
se altera como consecuencia de los cambios fisiológicos que tienen lugar a lo largo de la gestación y el puerperio. 
La progesterona retrasa la motilidad digestiva y el vaciamiento gástrico; además, los vómitos pueden inhibir la 
absorción de medicamentos. El aumento del volumen plasmático y del agua corporal total aumenta el volumen 
de distribución (Vd) con la consecuente disminución de las concentraciones iniciales y máximas (4, 5) (Figura 58).

Los fármacos con alta tasa de extracción hepática pueden metabolizarse más rápido debido al aumento del 
flujo sanguíneo hepático. La progesterona estimula las enzimas microsomales, los estrógenos con su efecto co-
lestásico interfieren con la eliminación de fármacos y ambos inhiben la oxidasa microsomal. Además, dentro del 

Fig. 58. Modificaciones fisiológicas del embarazo que alteran la farmacocinética de las drogas. UGT: uridina difosfato glucuronosiltrans-
ferasa; CYP 450: citocromo P 450.
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hígado, las enzimas involucradas en la fase I (oxidación, reducción, hidrólisis) y, en la fase II (conjugación) del 
metabolismo, se alteran durante el embarazo. (6, 7) Estos cambios modifican el metabolismo de varias drogas, 
como, por ejemplo, el labetalol, que, durante el embarazo, tiene una vida media más corta.

En el análisis de 8 mujeres tratadas con labetalol por hipertensión del embarazo, los autores encontraron 
que la vida media de eliminación fue significativamente más corta que en voluntarios normotensos o hipertensas 
no gestantes.(8)

El flujo plasmático renal y la tasa de filtrado glomerular también aumentan en el embarazo y drogas con 
eliminación renal pueden ver acortada su vida media.

25.2 Clasificación de las drogas
En 1979, la Administración de Drogas y Alimentos de los Estados Unidos (FDA) introdujo un conjunto de cate-
gorías alfabéticas de cinco niveles (ABCDX) diseñado para designar la seguridad de un medicamento para su uso 
durante el embarazo. (9) Ese sistema se usó hasta 2015 cuando la FDA lo reemplazó por un sistema de etiquetado 
narrativo que describe los riesgos para el embarazo y lactancia (PLLR, Pregnancy and Lactation Labelin Rule). 
El sistema alfabético previo en la categoría A incluía medicamentos seguros, en el otro extremo los de la categoría 
X estaban contraindicados y las categorías intermedias describían datos en humanos y animales con variados 
niveles de seguridad y evidencia; las guías actuales de ya no recomiendan su uso. (10)

Los datos sobre la teratogenicidad de los fármacos son limitados e insuficientes y se basan principalmente 
en modelos animales, análisis retrospectivos o informes de casos. Solo una minoría de los medicamentos se ha 
asociado alguna vez con malformaciones o muertes fetales humanas significativas; sin embargo, las implicancias 
médico-legales son tan grandes que los fabricantes de medicamentos no se comprometerán fácilmente con la 
seguridad de los medicamentos durante el embarazo. El período más vulnerable para la teratogenicidad es el 
primer trimestre, sin embargo, algunos medicamentos ejercen un efecto fetal más adelante en el embarazo, como 
los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA).

25.3 Medicaciones específicas
Los principios básicos del uso de medicamentos en el embarazo y la lactancia se basan en sopesar los riesgos y 
beneficios, determinar la necesidad, la urgencia, el momento del embarazo y el efecto adverso fetal del fármaco. 
La mayoría de los medicamentos se transfieren a la leche, por lo tanto, se deben considerar los efectos en el neo-
nato. La recomendación habitual es usar la dosis eficaz más baja, tratar de evitar el primer trimestre y asesorar 
a la mujer sobre los riesgos y beneficios. Las diferentes drogas cardiovasculares empleadas durante el embarazo 
se encuentran descriptas en cada apartado correspondiente a las diferentes patologías en el presente consenso. 
Se expone un resumen detallado en la Tabla 45 y una síntesis en la Figura 59.

Los bloqueantes de receptores beta son las drogas cardiovasculares más usadas durante el embarazo para 
el tratamiento de la fibrilación auricular, el aleteo auricular, las taquicardias paroxísticas, el síndrome de QT 
largo, la cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial. Como grupo, su uso no está contraindicado en el em-
barazo, aunque se prefieren siempre los bloqueantes beta 1 selectivos del estilo del metoprolol. El atenolol es un 
fármaco hidrofílico con eliminación renal, su uso se asoció a restricción del crecimiento fetal y se desaconseja. 
(10) El propranolol generalmente se considera seguro en el embarazo, sin embargo, en una casuística pequeña 
de doce embarazos, se registró retraso del crecimiento intrauterino y casos aislados de hipoglucemia e hiperbi-
lirrubinemia fetal. (12)

En estudios retrospectivos, donde se analizó el efecto de la exposición a bloqueantes beta, se describió mayor 
riesgo de poliquistosis renal bradicardia e hipoglucemia fetal. (13, 14)

La amiodarona casi nunca se usa debido a su alto riesgo de complicaciones en la glándula tiroides fetal y 
del desarrollo neurológico, si bien en la mayoría de las casuísticas se documentó que el hipotiroidismo fetal era 
transitorio. (15)

Los diuréticos pueden emplearse en el contexto de insuficiencia cardíaca y no son drogas de elección para el 
tratamiento antihipertensivo durante el embarazo. La furosemida es el diurético más usado y los efectos adver-
sos no difieren con las pacientes no gestantes. (16) La hidroclorotiazida no suele usarse durante el embarazo, se 
prefieren otras drogas antihipertensivas de probada seguridad, si bien no se ha asociado a efectos teratogénicos.

Los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA), los bloqueantes de receptores de angio-
tensina (ATII) y los inhibidores directos de la renina son de categoría X, están contraindicados en el embarazo y 
deben suspenderse en el período previo a la concepción. Se demostró que estos medicamentos causan disgenesia 
renal, oligohidramnios como resultado de la oliguria fetal, hipoplasia pulmonar, retardo del crecimiento intraú-
tero e insuficiencia renal anúrica neonatal, lo que tienen como resultado la muerte fetal, particularmente en el 
segundo y tercer trimestre. Sin embargo, durante la lactancia, se pueden considerar con seguridad y la Sociedad 
Argentina de Pediatría aprueba su uso en madres que amamantan. Los antagonistas de la aldosterona, la espi-
ronolactona y la eplerenona, están contraindicados en el embarazo debido a sus efectos antiandrógenos sobre el 
feto masculino en el primer trimestre. Los datos en lactancia son insuficientes, por lo que debe evitarse su uso.
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Tabla 45. Drogas cardiovasculares

Droga Categoría Efecto adverso Pasaje a Transferencia a
   placenta  leche materna

Disnea, bradicardia. Puede 
requerir incremento de 
dosis en embarazo
Aspirina es la más estudia-
da, en bajas dosis los efec-
tos adversos son tolerables

Bocio congénito, desórde-
nes tiroideos, prolongación 
del QT.

Bradicardia, hipoglucemia, 
bajo peso. Labetalol uti-
lizado para HTA (primera 
línea), requiere ajuste de 
dosis con EG.
Atenolol asociado con RCIU 
significativo.
Prematuridad, RCIU, bradi-
cardia fetal
Nifedipina: Hipotensión 
materna e hipoxemia fetal 
cuando se usa con magne-
sio. Diltiazem efectos feta-
les en modelos animales. 
Amlodipina probablemente 
sea segura 
Puede disminuir las vitami-
nas liposolubles
Los niveles séricos no son 
fiables durante el embara-
zo. Utilizado como antiarrít-
mico fetal.
Oligohidramnios, alteración 
electrolitos. 
Tiazidas no recomendado
Se asocia a ictericia fetal/
neonatal 
Espironolactona efecto an-
tiandrogénico (feminiza-
ción) en el primer trimestre.
Eplerenona efectos adver-
sos en estudios animales.

No debe usarse para prue-
ba de estrés en embarazo
Asociado con defectos car-
díacos y de mandíbula
Puede causar vasoconstric-
ción uterina e hipoxia fetal
Datos limitados
Defectos fetales en ani-
males
Datos limitados. No se re-
comienda

Adenosina

Antiagregantes plaque-
tarios
Aspirina
Clopidogrel
Prasugrel
Ticagrelor
Amiodarona

Bloqueantes beta:
Labetalol
Atenolol
Metoprolol
Carvedilol

Calcioantagonistas
Nifedipina
Verapamilo
Diltiazem
Amlodipina

Colestiramima

Digoxina

Diuréticos
Furosemida
Tiazidas 
Espironolactona
Eplerenona

Dopamina
Dobutamina

Endotelina antagonistas

Epinefrina

Estatinas
Ezetimiba

Fenofibrato

C

N aspirina
B clopidogrel
C Ticagrelor
C Prasugrel

D

C 
(D Atenolol)

C

C

C

C

C
B

X

C

X

C

NO

Sí (aspirina)

Se desconoce (los otros)

SÍ

SÍ

SÍ 
(no para diltiazem)

Se desconoce

SÍ

SÍ

Se desconoce
Se desconoce

Se desconoce

Sí

Sí
Se desconoce

Sí

Se desconoce

Sí, es segura en bajas 
dosis

Datos en animales

SÍ
Debido a su prolongada 
vida media se desaconseja 
en lactancia
SÍ
Bradicardia asintomática

SÍ

No
Podría usarse en lactancia
SÍ

SÍ
Reducen la lactancia
Furosemida e HTC son 
aceptables
Espironolactona y Eple-
renona no deberían usarse

Se desconoce
Se desconoce

Datos limitados

Se desconoce

Se desconoce
Se desconoce

Se desconoce

(continúa)
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Alteraciones visuales, ne-
fritis intersticial, colestasis
Se usa en alergias a he-
parina o trombocitopenia 
inducida por heparina
Efectos adversos en mode-
los animales
Trombocitopenia y osteo-
porosis (mayor con no frac-
cionada)

Símil lupus, taquicardia 
refleja
Efectos adversos en mode-
los animales
Daño renal, oligoamnios, 
hipoplasia pulmonar y mal-
formaciones esqueléticas
SNC depresión
Depresión neurológica
Hepatotoxicidad, hipoten-
sión ortostática

Toxicidad fetal por tio-
cianato 
Símil lupus, prolongación 
del QT
Sin datos, probablemente 
segura
Trombocitopenia fetal, pro-
longación del QT
Datos limitados
Alto riesgo de prolongación 
del QT y bradicardia fetal
Riesgo de sangrado genital 
y parto prematuro
No se contraindica en even-
tos que amenazan la vida
Embriopatía dosis-depen-
diente. 
Primer trimestre (hipoplasia 
nasal y de las extremidades, 
epífisis punteadas), anoma-
lías del SNC.
Segundo y tercer trimestre 
disminuye el riesgo 

Droga Categoría Efecto adverso Pasaje a Transferencia a
   placenta  leche materna

Flecainida

Fundaparinux

Genfibrozil

Heparina
No fraccionada

Bajo peso molecular
Hidralazina

Ivabradina

Inhibidores de la enzima 
de conversión de angio-
tensina
Lidocaína
Metildopa

Nitroglicerina
Nitroprusiato

Procainamida

Propafenona

Quinidina

Sildenafil/taladafil
Sotalol

Trombolíticos

Warfarina

C

B

C

C

B
C

X

B
B

C
C

C

C

C

B
B

C

X

Sí

Sí

Sí

No

Sí

Se desconoce

Sí

Sí
Sí

Se desconoce
Sí

Sí

Sí

Sí

Se desconoce
Sí

Mínimo

Sí

Sí

Se desconoce

Se desconoce

Se desconoce

Sí

Se desconoce

Puede ser considerado su 
uso en el posparto

Sí
Sí

Se desconoce
Sí

Sí

Sí

Sí

Se desconoce
SÍ

Se desconoce

Mínima

Categorías: A) Ningún riesgo demostrado para el feto, basado en estudios humanos bien controlados; B) ningún riesgo demostrado para el feto, basado 
en estudios con animales; C) los estudios en animales han demostrado efectos adversos fetales, no hay estudios en humanos, los beneficios potenciales 
pueden justificar el uso del medicamento; D) riesgo fetal humano demostrado, los beneficios potenciales pueden justificar el uso del medicamento; y X) ha 
demostrado un alto riesgo de anomalías fetales humanas que superan el beneficio potencial; N) no clasificado.
RCIU: Retardo del crecimiento intra uterino.

(continuación)
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Fig. 59. Síntesis: Drogas cardiovasculares en el embarazo
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Los datos sobre el uso de estatinas no son concluyentes, aunque probablemente no sean teratogénicas. En 
una reciente revisión, no se halló una relación clara entre el uso de estatinas en el embarazo y las anomalías 
congénitas; sin embargo, dados los datos limitados y la calidad de la información, su uso está contraindicado 
durante el embarazo y debe suspenderse antes de la concepción. (17)

La colestiramina y el colestipol inhiben la absorción de lípidos en el intestino y se consideran más seguros que 
otros hipolipemiantes. Cabe considerar que pueden reducir la absorción de vitaminas liposolubles.

La terapia anticoagulante durante el embarazo está indicada para la prevención o el tratamiento del trom-
boembolismo venoso, la trombofilia hereditaria, el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos y las válvulas cardíacas 
mecánicas. La warfarina es un antagonista de la vitamina K (AVK) que atraviesa la placenta. Y se ha descripto 
embriopatía, aborto espontáneo y muerte fetal, que se producen con mayor frecuencia con dosis diarias mayores 
de 5 mg. Las guías recomiendan que las mujeres que toman más de 5 mg de AVK durante el primer trimestre 
deben cambiar a heparina al final de la sexta semana de gestación para disminuir el riesgo de embriopatía. La 
embriopatía fetal se caracteriza por hipoplasia nasal, anomalías esqueléticas (hipoplasia de las extremidades y 
epífisis punteadas), anomalías del sistema nervioso central (displasia de la línea media ventral y dorsal) y defectos 
cardíacos. Los efectos del segundo y tercer trimestre son menores, incluyen anomalías oculares y del sistema 
nervioso central, así como riesgo de hemorragia intracraneal.(10, 18) Las mujeres que reciben AVK durante el 
embarazo deben rotar a heparina a las 36 semanas de gestación para reducir el riesgo de hemorragia fetal en el 
momento del parto vaginal y el sangrado materno asociado al parto.(18) Las mujeres que usan heparina no son 
candidatas para anestesia regional dentro de las 24 h posteriores a su última dosis, por lo que es útil un parto 
programado para prevenir complicaciones de sangrado por anticoagulantes inyectables de acción prolongada. 
La reversión de los AVK en la madre no garantiza la reversión en el feto, por lo que, si una paciente se presenta 
en trabajo de parto mientras recibe un AVK, se debe realizar un parto por cesárea para prevenir la hemorragia 
intraventricular fetal durante el paso por el canal de parto. La heparina, por el contrario, no atraviesa la barrera 
placentaria, resulta más segura para el feto, pero no para la madre, se han descripto complicaciones trombóticas 
en portadoras de válvulas mecánicas. (19)

La aspirina en dosis bajas (75 mg a 150 mg) se usa comúnmente en la prevención de la preeclampsia. No hay 
evidencia de que la aspirina en dosis bajas aumente los riesgos de sangrado materno o fetal, riesgo de despren-
dimiento de placenta, anomalías congénitas o complicaciones en el momento de la anestesia neuroaxial durante 
el parto. Debe evitarse la aspirina en dosis altas en mujeres embarazadas, debido al riesgo de cierre prematuro 
del conducto arterioso.

Con respecto al clopidogrel, los estudios en animales no demuestran efectos adversos en el embarazo y los 
datos en humanos son limitados. Hay pocos datos sobre prasugrel, ticagrelor, abciximab o eptifibatida, y, actual-
mente, no se recomienda su uso.

Sin dudas, la evidencia en favor del uso seguro de drogas cardiovasculares en el embarazo es escasa. La ma-
yoría de las drogas empleadas son categoría B o C con datos obtenidos de pequeñas casuísticas o metaanálisis. 
Por este motivo, la decisión de iniciar o continuar la terapéutica con drogas cardiovasculares debe basarse en 
una minuciosa evaluación de los beneficios y riesgos, en la que se priorice siempre la salud materna.

Principios básicos de prescripción
Los principios básicos del uso de medicamentos en el embarazo y la lactancia son determinar la necesidad, la 
urgencia, el momento durante la gestación y el efecto adverso fetal del fármaco. Debido a que la mayoría de los 
medicamentos se transfieren a la leche, se deben considerar los efectos en los recién nacidos. Se debe utilizar la 
dosis eficaz más baja. Se debe asesorar a la mujer sobre los riesgos y beneficios, y se le deben proporcionar datos 
actualizados, reconociendo las limitaciones. Se debe consultar a especialistas en medicina materno-fetal para 
ayudar en el manejo de medicamentos durante el embarazo y al pediatra en el posparto durante la lactancia.
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26. COVID-19, CORAZÓN Y EMBARAZO

Javier E. Jensen, Agustina A. Pereda, Ángela M. Sogga Alfano

26.1 Introducción

La infección causada por coronavirus SARS-CoV-2 (COVID-19) representa actualmente una de las mayores 
emergencias sanitarias a nivel mundial. El nuevo coronavirus SARS-CoV-2 (COVID-19) declarado en Wuhan 
(China) en diciembre de 2019, la infección se ha ido extendiendo a nivel global, y se declaró el estado de pandemia 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) el día 11 de marzo de 2020.

La información disponible sugiere que la infección fue originariamente zoonótica. El mecanismo de transmisión 
actual es de persona-persona por gotas respiratorias después de un contacto cercano con una persona infectada 
(<2 m) o mediante contacto directo con superficies contaminadas por secreciones infectadas. Hay datos que 
sugieren que la transmisión también puede producirse por vía fecal-oral a través de heces contaminadas, pero 
la propagación por esta vía es mucho menos relevante.

La prevalencia de la infección por SARS-CoV-2 en mujeres embarazadas se ha estimado en el 5% al 14%, 
similar a la de la población general.

El riesgo de transmisión vertical parece bajo: no se pudo demostrar durante el brote de COVID-19 en China, ni 
tampoco en epidemias previas por otros coronavirus similares (SARS-CoV y MERS-CoV). La detección del virus 
en líquido amniótico es excepcional. Actualmente ya ha habido algún reporte ocasional en Europa, pero parece 
una eventualidad muy poco probable y que podría ocurrir únicamente en casos de infección materna grave. Los 
estudios existentes no han evidenciado presencia del virus en fluidos genitales, ni tampoco en la leche materna. La 
mayoría de casos descriptos de infección en recién nacidos provienen probablemente de transmisión horizontal. (1)

26.2 Presentaciones y consideraciones clínicas
Las diversas características clínicas de la infección por COVID-19 se van documentando en la bibliografía a 
medida que sigue surgiendo información. En grandes estudios retrospectivos, los síntomas comunes incluyen 
la presencia de fiebre, tos, mialgias, fatiga y disnea. Con menos frecuencia, se pueden presentar síntomas gas-
trointestinales, como náuseas, vómitos y diarrea. (2) También se han descripto manifestaciones neurológicas 
que incluyen anosmia, hipogeusia y alteración de la conciencia. Si bien esta sintomatología de COVID-19 puede 
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ser similar en mujeres embarazadas, se sabe menos sobre sus presentaciones clínicas, particularmente porque 
la disnea, la fatiga, las náuseas y los vómitos son síntomas comunes del embarazo.

El embarazo generalmente se considera un estado de alto riesgo en el contexto de condiciones infecciosas, 
ya que los cambios inmunológicos del embarazo pueden aumentar la sensibilidad a los patógenos y sus compli-
caciones asociadas. (3)

La Organización Panamericana de la Salud y la Organización Mundial de la Salud mencionan que estas pa-
cientes están en mayor riesgo de experimentar una forma grave de la enfermedad y, en algunos casos, ocasionarles 
la muerte. Existen reportes de la aparición de un síndrome similar a la preeclampsia en pacientes embarazadas 
con COVID-19. También se ha observado una tasa mayor de preeclampsia en pacientes con COVID-19, que en 
pacientes sanas y se reporta que la enfermedad grave por coronavirus puede desencadenar síntomas que imitan 
a los de la preeclampsia.(4)

26.3 Clasificación de la gravedad de la enfermedad
En la evaluación inicial y el tratamiento de las mujeres embarazadas con COVID-19 sospechado o confirmado, 
está la determinación de la gravedad de la enfermedad. En la cohorte más grande, con más de 44 000 casos de 
adultos confirmados de COVID-19 en China, la gravedad de la enfermedad incluyó enfermedad leve, grave y 
crítica.(5) La enfermedad leve, caracterizada por síntomas leves y signos vitales estables, comprendió el 81% 
de la cohorte. La enfermedad grave, caracterizada por disnea significativa, hipoxia, más del 50% de afectación 
pulmonar en las imágenes, comprendió el 14% de la cohorte. Por último, la enfermedad crítica, caracterizada por 
insuficiencia respiratoria, shock o disfunción del sistema multiorgánico, representó el 5% de la cohorte.

La Sociedad de Medicina Materna y Fetal (SMFM) también ha presentado una escala de gravedad similar para 
la evaluación de pacientes embarazadas con COVID-19 que incluye cuatro categorías: enfermedad asintomática, 
leve, moderada, grave y crítica.

El espectro de la enfermedad es muy amplio; se puede presentar como casos asintomáticos, con síntomas 
leves respiratorios o hasta una neumonía viral grave con gran compromiso del parénquima pulmonar, insufi-
ciencia respiratoria, shock y síndrome de disfunción multiorgánica. Aunque las manifestaciones clínicas de la 
COVID-19 son principalmente respiratorias, con el creciente número de pacientes infectados, se han reportados 
complicaciones en el ámbito sistémico:

26.3.a Manifestaciones pulmonares
La mujer embarazada presenta cambios fisiológicos respiratorios, como son la hiperventilación y disnea. Además 
de los cambios fisiológicos descriptos, la embarazada puede desarrollar enfermedades respiratorias agudas, que 
pueden ser causa de morbimortalidad materna y fetal. Muchos de los cuadros agudos se presentan con signos y 
síntomas que recuerdan los cambios propios de la gestación y, por lo tanto, pueden pasar inadvertidos.
La mortalidad en COVID-19 se debe principalmente al síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). La 
evidencia emergente sugiere que la disfunción de las células endoteliales pulmonares tiene un papel importante 
en la aparición y progresión del SDRA. La OMS recomienda un objetivo de oxigenación más alto en el embarazo, 
para beneficio fetal. El objetivo de SpO2 es mayor del 92%-95%. Es posible que se requiera intubación y venti-
lación mecánica o, incluso, oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) para mantener la oxigenación.

26.3.b Manifestaciones hematológicas e inmunológicas
Un hallazgo de laboratorio comúnmente citado entre los pacientes con COVID-19 es un recuento normal de 
glóbulos blancos acompañado de un recuento de linfocitos totales deprimido o linfopenia. El embarazo, por otro 
lado, se caracteriza por una leucocitosis fisiológica leve con neutrofilia. En una revisión retrospectiva de 55 
mujeres embarazadas, se observó un recuento de linfocitos más bajo en pacientes con COVID-19 confirmado en 
comparación con los controles, lo que puede indicar que la linfopenia es un marcador confiable para la progre-
sión de la enfermedad en esta población. Además de la linfopenia, en la bibliografía, se han citado elevaciones 
de varios reactantes de fase aguda como posibles marcadores de infección por COVID-19, incluida la proteína C 
reactiva (PCR), la velocidad de sedimentación globular (VSG), la lactato-deshidrogenasa (LDH) y la ferritina.

26.3.c Vía de la coagulación
La compleja interacción entre la respuesta inmune a la infección y la activación de las vías de coagulación da 
como resultado un estado procoagulante en pacientes afectados por COVID-19. El embarazo también presenta 
un estado de hipercoagulabilidad, con un aumento de la producción de trombina y un aumento de la inflamación 
intravascular. Durante el embarazo, hay niveles más altos de factores de la coagulación circulantes y factores 
fibrinolíticos, como la plasmina, y estos pueden estar implicados en la patogenia de la infección por SARS-CoV-2.

Por lo tanto, las mujeres embarazadas con COVID-19 pueden tener factores de riesgo aditivos o sinérgicos 
de trombosis. Las pautas actuales recomiendan que todas las mujeres embarazadas con COVID-19 confirmado 
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deben recibir tromboprofilaxis hasta diez días después del parto y que sus médicos tengan un umbral bajo para 
la investigación de una posible tromboembolia. (6)

26.3.d Manifestaciones hepáticas
La lesión hepática puede estar presente entre los pacientes con COVID-19 en casi todos los espectros de la en-
fermedad. Estudios recientes en poblaciones no obstétricas han documentado que la incidencia de afectación 
hepática varía del 14,8% al 53%, como lo demuestran los niveles elevados de aspartato aminotransferasa (AST) 
y alanina aminotransferasa (ALT). Aunque la causa específica de estas anomalías no está clara, las elevaciones 
en la bioquímica sérica pueden reflejar en última instancia un efecto citotóxico directo inducido por el virus o 
una inflamación mediada por el sistema inmunitario. Independientemente de la etiología, la lesión hepática en 
los casos leves de COVID-19 suele ser transitoria y no requiere un tratamiento específico.

26.3.e Manifestaciones neurológicas
Las manifestaciones neurológicas de COVID-19 se han descripto en tres categorías diferentes: manifestaciones 
del sistema nervioso central, manifestaciones del sistema nervioso periférico y manifestaciones de lesión del 
músculo esquelético. Las manifestaciones del sistema nervioso central incluyen mareos, dolor de cabeza, altera-
ción de la conciencia, enfermedad cerebrovascular aguda, ataxia y convulsiones. Las manifestaciones del sistema 
nervioso periférico incluyen deterioro del gusto, deterioro del olfato, deterioro de la visión y dolor de los nervios. 
Por último, las manifestaciones de lesión del músculo esquelético incluyen dolor del músculo esquelético con una 
elevación acompañante del nivel de creatinina quinasa sérica.

Con un gran porcentaje de pacientes en la población no embarazada que presentan estos síntomas neuroló-
gicos, no sería raro esperar que la población obstétrica experimente manifestaciones similares.

26.3.f Manifestaciones renales
La etiología exacta de la lesión renal aguda (LRA) entre los pacientes con COVID-19 no está clara. Si bien algunos 
estudios han pretendido que la LRA es secundaria a insuficiencia multiorgánica y shock, otros han sugerido la 
posibilidad de un efecto citotóxico directo inducido por el virus.

El tratamiento de la LRA suele comenzar con esfuerzos conservadores, con especial atención a los posibles 
trastornos electrolíticos y al estado de los líquidos del paciente a medida que avanza la enfermedad. La inte-
rrupción o el uso prudente de medicamentos nefrotóxicos son estrategias de manejo necesarias en el cuidado 
de mujeres con infección por COVID-19. En la paciente embarazada, deben tenerse en cuenta otras etiologías 
obstétricas de la LRA, como la preeclampsia.

26.3.g Manifestaciones cardiovasculares
El aumento de las demandas metabólicas maternas y fetales durante el embarazo da lugar a cambios hemodi-
námicos durante este tiempo. El conocimiento de estas respuestas fisiológicas, incluido un aumento del gasto 
cardíaco, un volumen plasmático expandido y una resistencia vascular reducida, son necesarios para interpretar 
las manifestaciones cardiovasculares durante el embarazo y guiar el tratamiento.

En lo que respecta a potenciales mecanismos fisiopatológicos de lesión miocárdica (Figura 60), son varios y 
producen básicamente un aumento del riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardíaca (IC) 
y arritmias. El riesgo de IAM puede obedecer a varios mecanismos, como una infección directa vascular que 
aumenta la inflamación celular vascular, un incremento de la estimulación proinflamatoria sistémica que lleva 
a una tormenta de citocinas y, que junto con el estado de hipercoagulabilidad, producen una rotura de la placa 
y, por último, se puede producir un IAM tipo 2 por estimulación simpática que conduce a un aumento de la de-
manda que origina un desequilibrio dada la disminución de la oferta por SDRA y la sobreinfección respiratoria 
que producen en estos pacientes.(7)

En el caso de la IC, esta puede ser desencadenada por la hipoxia (o agravar un estado preexistente). Así mismo, 
el aumento de la estimulación simpática lleva a un incremento de la demanda miocárdica de oxígeno que agrava 
el cuadro hemodinámico. Otro mecanismo que interviene en el desarrollo de la IC es la miocarditis por infección 
directa, o por otro mecanismo con necrosis miocítica asociada con un aumento de citocinas proinflamatorias, ya 
que ambas causan depresión miocárdica y agravan la IC preexistente. Asimismo, hay riesgo de desarrollar arrit-
mias cardíacas por miocarditis, efectos proinflamatorios e incremento de la estimulación simpática e hipoxia. (7)

26.4 Covid-19 y embarazo: evidencia
El estudio de cohorte multinacional INTERCOVID demostró que las mujeres embarazadas con diagnóstico de 
COVID-19, en comparación con aquellas sin diagnóstico de COVID-19, tenían un riesgo sustancialmente mayor 
de complicaciones graves del embarazo, como preeclampsia, eclampsia, síndrome HELLP, ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos o derivación a un centro de mayor complejidad e infecciones que requieren antibióticos, 
así como parto prematuro y bajo peso al nacer. (8)
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La enfermedad COVID-19 puede manifestarse con síntomas que imitan a los del curso de la preeclampsia, 
con efectos sistémicos: hipertensión, enfermedad renal, datos de coagulopatía y daño hepático. Esto complica 
diferenciar ambas enfermedades. La coexistencia de las dos enfermedades quizá tenga un efecto sinérgico que 
puede dar lugar a manifestaciones más graves. Existen pocos reportes de pacientes embarazadas con preeclampsia 
y COVID-19. La prevalencia de esta combinación alcanza, incluso, el 16,2% y es más común que en la población 
general. Mendoza y cols. mencionan la aparición de un síndrome similar a la preeclampsia en 6 de cada 8 pacientes 
embarazadas con COVID-19 que ingresaron en cuidados intensivos con neumonía grave. La preeclampsia y la 
COVID-19 tienen una fisiopatología en común. Una explicación de la aparición de preeclampsia en embarazadas 
con la infección es un desequilibrio en el sistema renina angiotensina. El virus SARS-CoV-2 entra a la célula a 
través del receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2). Al mismo tiempo, la ECA2 reduce su 
actividad y hace que se incrementen las concentraciones de angiotensina lo que tiene como resultado en vaso-
constricción. Existe evidencia de que las concentraciones de ECA2 son más altas en embarazadas que en mujeres 
sanas no embarazadas; esto sugiere que las embarazadas pueden ser más susceptibles de padecer SARS-CoV-2. (9)

Distinguir entre preeclampsia y COVID-19 es importante porque puede tener implicacia en la toma de deci-
siones y en el tratamiento. Este síndrome no es indicación para finalizar el embarazo porque no parece ser una 
complicación placentaria, sino una manifestación clínica de una infección grave por COVID-19. (9)

26.5 Diagnóstico
Un ensayo de reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa en tiempo real es el método de 
referencia actual para detectar el SARS‐CoV‐2, a partir de muestras respiratorias en pacientes con sospecha de 
COVID‐19 con una sensibilidad de alrededor del 70%. Las imágenes del tórax pueden ayudar a confirmar la infec-
ción. Cuando se requiera una TC, para una mayor investigación, esta no debe retrasarse en mujeres embarazadas.

La afectación y el compromiso de la función cardíaca con la infección por SARS-CoV-2 (COVID-19) en la 
población general fueron reconocidos y descriptos en el curso de la pandemia. Su aparición, de frecuencia consi-
derable, determina un mal pronóstico y secuelas. (5)

Se evidencia por la presencia de niveles elevados de troponinas (Tn) cardíacas, péptidos natriuréticos y dímero 
D, que coincide con un elevado riesgo de infarto agudo de miocardio, miocarditis, IC, paro cardíaco, arritmias y 
muerte súbita. (5)

En las pacientes infectadas por SARS-CoV-2, se ha encontrado aumento de proteína C reactiva, de deshidro-
genasa láctica y de transaminasas, además de neutrofilia y linfopenia.

El diagnóstico y el seguimiento de estos cuadros en el marco de estrictos protocolos de aislamiento y seguridad 
para el paciente y el personal sanitario afianzaron la ecocardiografía transtorácica (ETT) como método eficaz 

Fig. 60. Mecanismos potenciales de las manifestaciones cardiovasculares en el contexto del COVID19. (7)
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al lado de los pacientes en las unidades críticas, con lo que se dejaron de lado la ecocardiografía transesofágica 
(ETE), la tomografía computarizada (TC), la resonancia magnética y la cardiología nuclear. (5)

26.6 Puntos que resumen la evidencia disponible a la fecha
– Las personas gestantes presentan un riesgo mayor de evolucionar hacia formas graves de la enfermedad 

COVID-19, documentado por un mayor número de ingresos a unidades de terapia intensiva y requerimiento 
de asistencia respiratoria mecánica. Este riesgo aumentado se observa principalmente en el tercer trimestre.

– Algunas características maternas y la presencia de comorbilidades en la persona gestante son factores de 
riesgo de COVID-19 grave. Estas incluyen: edad materna avanzada (más de 35 años), obesidad/sobrepeso, 
hipertensión arterial (preexistente o inducida por el embarazo), diabetes (preexistente o inducida por el em-
barazo), enfermedades cardiopulmonares, enfermedad renal crónica e inmunosupresión.

– Los estudios disponibles sobre la transmisión vertical del SARS-CoV-2 no son concluyentes. Si bien se han 
reportado casos de transmisión vertical, los criterios y los métodos diagnósticos requieren mayor nivel de 
evidencia.

– Se ha demostrado mayor riesgo de parto prematuro en las personas gestantes con enfermedad COVID-19 
grave.

– Los estudios realizados sobre recién nacidos (RN) con COVID-19 reportan enfermedad leve en la mayoría de 
los casos.

– El modo de parto no tiene influencia sobre el riesgo vinculado a COVID-19 para la madre o el RN.
– El contacto piel a piel inmediato en el momento del nacimiento no parece aumentar el riesgo de enfermedad 

para el RN.
– Los RN asintomáticos no requieren estudios virológicos de rutina, excepto en el contexto de programas de 

vigilancia epidemiológica o para definiciones vinculadas al aislamiento preventivo en unidades de cuidado 
neonatal, en el caso que no fueran definidos como contactos estrechos.

26.7 Recomendaciones actuales
1. Medidas de aislamiento y bioseguridad para la persona gestante con sospecha o con confirmación de CO-

VID-19.
2. Reprogramación de controles obstétricos de rutina, ecografías y exámenes de laboratorio que le hubiesen 

correspondido durante los días de aislamiento. Se recomienda acompañamiento telefónico por el efector que 
corresponda para vigilar aparición de síntomas o detectar factores de riesgo como comorbilidades preexis-
tentes o actuales y de ser necesario consulta presencial oportuna.

3. Los casos clasificados como leves no requieren internación hospitalaria para aislamiento. Pero sí requieren 
un sistema especial de seguimiento debido a la posibilidad de complicación del cuadro clínico que podría 
comprometer no solo la salud materna, sino también el curso del embarazo/puerperio.

4. En el seguimiento telefónico, se debe realizar detección de posibles comorbilidades, en particular aquellas 
que pueden aumentar el riesgo obstétrico. Y, en este caso, realizar una evaluación presencial inmediata.

5. Internación de toda persona gestante o puérpera que presenten una enfermedad clasificada como moderada 
o grave. El área de internación hospitalaria o el nivel de complejidad se decidirá de acuerdo con la condición 
clínica y obstétrica de la paciente.

6. En los casos graves o de rápido deterioro clínico que requiera evaluar necesidad y oportunidad de parto pre-
maturo, se recomienda involucrar al equipo de salud perinatal a fin de considerar, entre otras, la indicación 
de maduración pulmonar y neuroprotección fetal.

7. No retrasar la realización de estudios de imágenes, si estuvieran indicados. Se utilizará protección para 
disminuir la exposición fetal.

8. En los casos de compromiso grave por COVID-19, las recomendaciones de tratamiento farmacológico y 
medidas de sostén se utilizarán evaluando el riesgo/beneficio de cada caso. La OMS recomienda precaución 
y un cuidadoso análisis de riesgo-beneficio antes de usar agentes terapéuticos en investigación en mujeres 
embarazadas fuera de los ensayos clínicos.

9. Los criterios para el alta de personas gestantes y puérperas son los mismos que para la población adulta 
y aseguran un seguimiento cercano durante el tiempo que quede hasta finalizar la gestación y el período 
puerperal.

10. Las pautas actuales recomiendan que todas las mujeres embarazadas con COVID-19 confirmado deben recibir 
tromboprofilaxis hasta diez días después del parto.

11. El momento del parto debe individualizarse según la gravedad de la enfermedad.
12. En casos críticos, la continuación del embarazo puede poner en peligro la seguridad de la madre y su feto. 

En tales situaciones, el parto puede estar indicado incluso si el bebé es prematuro, y la interrupción del 
embarazo debe considerarse como una opción para salvar la vida de la mujer embarazada.
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13. Se recomienda alimentar al RN con leche materna, ya que los beneficios superan los riesgos potenciales 
de transmisión a través de la leche materna; si bien se ha comunicado en ámbitos de investigación alguna 
evidencia de presencia del SARSCoV-2 en la lecha materna, es una situación excepcional que no modifica la 
indicación de lactancia. Se ha demostrado, además, la presencia de anticuerpos maternos específicos (IgA e 
IgG) en mujeres inmunizadas o con antecedentes de infección previa.

14. En general, el manejo terapéutico de las pacientes embarazadas con COVID-19 debe ser el mismo que el 
de las pacientes no embarazadas. El Panel de Pautas de Tratamiento COVID-19 recomienda no suspender 
el tratamiento para la vacunación COVID-19 y SARS-CoV-2 de personas embarazadas o lactantes debido a 
preocupaciones teóricas de seguridad. El Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) reco-
mienda que todas las personas elegibles a partir de los seis meses de edad, incluidas las personas embarazadas 
y lactantes, reciban una vacuna o una serie de vacunas contra el COVID-19. Las vacunas de ARN mensajero 
(ARNm) y Novavax COVID-19 son preferibles a la vacuna de Johnson & Johnson/Janssen (J&J/Janssen) 
COVID-19 para la mayoría de las personas, incluidas las embarazadas y lactantes, para la serie primaria.

15. Existe evidencia creciente sobre la asociación del uso de corticoides con una reducción en la mortalidad en 
pacientes con COVID-19 con compromiso respiratorio grave (requerimiento de oxígeno suplementario o 
asistencia respiratoria mecánica). (10)

26.8 Conclusiones
Al comparar la información sobre el embarazo complicado por la infección por SARS‐CoV‐2 y las comorbilidades, 
las condiciones más frecuentes fueron la edad materna (mayor de 35 años), etnia latina o negra, obesidad, la 
diabetes gestacional, el hipotiroidismo y los síndromes hipertensivos. La infección por COVID-19 produce ma-
nifestaciones pulmonares y extrapulmonares, si bien la participación de múltiples órganos en esta enfermedad 
se ha citado ampliamente en la bibliografía, hay datos limitados que confirmen estos hallazgos en la población 
obstétrica, esto hace que sea difícil hacer recomendaciones basadas en evidencia sobre el uso de terapias de 
SARS-COV-2 en estos pacientes vulnerables y potencialmente limita sus opciones de tratamiento de COVID-19.

Extrapolando los efectos de otros virus al final del embarazo (más de 24 semanas de gestación), podemos es-
perar que la infección por COVID-19 pueda causar un aumento en las tasas de resultados adversos del embarazo, 
como restricción del crecimiento fetal, parto prematuro y mortalidad perinatal.

Se debe instar a los investigadores a considerar la inclusión de mujeres embarazadas y otros grupos subrepre-
sentados para crear una base de evidencia equilibrada e informada con datos de una población representativa.

Las recomendaciones en lo que respecta a embarazo y COVID-19 se encuentran en revisión 
permanente y están sujetas a actualización según la evolución de la pandemia a nivel local e inter-
nacional y la evidencia científica disponible.
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27. CONCLUSIÓN Y REFLEXIÓN FINAL

Analía Aquieri

Con el final de este Consenso sobre cardiopatías y embarazo, hemos logrado dar un importante paso adelante en la 
comprensión de las distintas patologías cardiovasculares que pueden afectar a una mujer embarazada. Sabemos 
que aún queda mucho por hacer para mejorar la prevención y el tratamiento de estas patologías.

El estudio de las cardiopatías en el embarazo es un campo en constante evolución, y es importante seguir 
investigando para poder mejorar la atención médica de las mujeres embarazadas con estas afecciones. En este 
sentido, se necesitan nuevos estudios y ensayos clínicos que nos permitan profundizar en la comprensión de los 
mecanismos de estas patologías, así como en los tratamientos más efectivos y seguros.

En los países en vías de desarrollo, estas patologías son aún más prevalentes debido a una serie de factores, 
como los socioeconómicos y culturales. Por tanto, se necesitan esfuerzos globales para mejorar la atención y el 
tratamiento de las mujeres embarazadas con cardiopatías en todo el mundo.

La existencia de registros nacionales de pacientes embarazadas con cardiopatías es esencial para mejorar la 
atención y el tratamiento de estas mujeres y reducir las complicaciones maternas y fetales.

En primer lugar, estos registros permiten una mejor comprensión de la epidemiología y la prevalencia de las 
cardiopatías en el embarazo. Al recopilar y analizar datos sobre la incidencia de estas patologías, podemos identifi-
car tendencias y patrones que nos permitan entender mejor las causas y los factores de riesgo de estas afecciones.
Además, estos registros pueden ayudar a identificar las mejores prácticas para el manejo y tratamiento de las 
cardiopatías en el embarazo. Al recopilar información sobre los tratamientos utilizados, los resultados obtenidos y 
los efectos secundarios, se pueden identificar las mejores prácticas para el manejo de estas patologías y establecer 
guías y protocolos de tratamiento estandarizados.

Asimismo, estos registros permiten la identificación temprana de las complicaciones maternas y fetales rela-
cionadas con las cardiopatías en el embarazo. Al seguir de cerca el progreso y el estado de salud de las pacientes 
a lo largo del embarazo, los profesionales de la salud pueden detectar y tratar las complicaciones de manera 
oportuna, lo que puede mejorar el pronóstico y la supervivencia tanto de la madre como del feto.

Esperamos que este trabajo sirva como una llamada de atención para seguir investigando y abordando este 
importante problema de salud pública. Animamos a los investigadores y profesionales de la salud a seguir tra-
bajando juntos para mejorar la atención y el bienestar de las mujeres embarazadas con cardiopatías.

Después de muchos meses de arduo trabajo y dedicación, hemos llegado al final de este Consenso. Ha sido un 
honor elaborar en conjunto con todos los autores este documento, y me gustaría dedicar este último capítulo a 
agradecer su valiosa contribución a este proyecto.

Espero que esta obra sea de gran utilidad para todos los profesionales de la salud que trabajan con mujeres 
embarazadas con cardiopatías, y que pueda contribuir a mejorar la atención y el bienestar de estas pacientes y 
sus bebés.
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