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Abreviaturas y siglas

ACC: American College of Cardiology.

AHA: American Heart Association.

AV: auriculoventricular.
BNP: péptido natriurético tipo B.
BRA: bloqueador del receptor de angiotensina.
CAV: comunicación auriculoventricular.
CHADS: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad 

(> 75 años), diabetes mellitus, accidente cerebrovascular.
CIA: comunicación interauricular.
CIV: comunicación interventricular.
CoA: coartación de aorta.
DAI: desfibrilador automático implantable.
EA: estenosis aórtica.
ECA: enzima de conversión de la angiotensina.
ECG: electrocardiograma.
ECV: enfermedades cardiovasculares.
EM: estenosis mitral.
EP: estenosis pulmonar.
ESC: Sociedad Europea de Cardiología.
ESH: Sociedad Europea de Hipertensión.
FA: fibrilación auricular.
FDA: Food and Drug Administration (Agencia de Alimentos 

y Fármacos de Estados Unidos).
FE: fracción de eyección.
FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda.
GC: gasto cardiaco.
HAP: hipertensión arterial pulmonar.
HBPM: heparina de bajo peso molecular.
HNF: heparina no fraccionada.
i.v.: intravenoso.
IC: insuficiencia cadiaca.
IC95%: intervalo de confianza del 95%.
ICP: intervención coronaria percutánea.
INR: cociente internacional normalizado.
IRM: imágenes por resonancia magnética.
LVOTO: obstrucción al flujo en tracto de salida de ventrículo 

izquierdo.
MCD: miocardiopatía dilatada.
MCH: miocardiopatía hipertrófica.
MCPP: miocardiopatía del periparto.
NT-proBNP: fragmento N-terminal del propéptido natriurético 

tipo B.
NYHA: New York Heart Association.

OMS: Organización Mundial de la Salud.
PA: presión arterial.
PAP: presión de la arteria pulmonar.
PD: presión diastólica.
PS: presión sistólica.
RT: regurgitación tricuspídea.
SCA: síndrome coronario agudo.
TC: tomografía computarizada.
TEV: tromboembolia venosa.
TGA: transposición de las grandes arterias.
TSV: taquicardia supraventricular.
TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.
TV: taquicardia ventricular.
TVP: trombosis venosa profunda.
VD: ventrículo derecho.

1. PREÁMBULO

Las guías de práctica clínica (GPC) resumen y evalúan todas las evi-
dencias disponibles, en el momento del proceso de redacción, sobre 
una cuestión particular con el objetivo de ayudar a los médicos en la 
selección de las mejores estrategias de tratamiento para una paciente 
individual, con determinada afección, teniendo en cuenta el impacto 
en el resultado, así como el cociente riesgo/beneficio de medios diag-
nósticos o terapéuticos particulares. Las GPC no sustituyen a los libros 
de texto, son un complemento de estos y cubren los temas curricula-
res de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC). Las GPC y las reco-
mendaciones deben asistir a los profesionales de la salud en la toma 
de decisiones clínicas en su ejercicio diario. No obstante, el juicio 
último sobre el cuidado de un paciente concreto lo debe tomar el 
médico responsable de su cuidado.

En los últimos años, la ESC y otras sociedades y organizaciones han 
publicado un gran número de GPC. Debido al impacto de las GPC, se 
han establecido criterios de calidad para su elaboración de forma que 
todas las decisiones se presenten de manera clara y transparente al 
usuario. Las recomendaciones de la ESC para la elaboración y la publi-
cación de GPC se pueden encontrar en la sección de guías de la página 
web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-gui-
delines/about/Pages/ruleswriting.aspx). Las GPC de la ESC represen-
tan la postura oficial de la ESC sobre un tema particular y se actualizan 
con regularidad.

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por 
la ESC en representación de los profesionales de la salud dedicados a 
los cuidados médicos de la patología tratada en el presente docu-
mento. Los expertos seleccionados por la ESC realizaron una revisión 
exhaustiva de la evidencia publicada sobre diagnóstico, manejo y/o 
prevención de una entidad concreta según las normas establecidas 
por el comité de la ESC para la elaboración de GPC. Además, llevaron a 
cabo la evaluación crítica de los procedimientos diagnósticos y tera-
péuticos, incluida la valoración de la razón riesgo/beneficio. Cuando 
se dispone de datos, se incluye también una estimación de los resulta-
dos sanitarios para grandes grupos de población. Se valoraron el nivel 
de evidencia y el grado de la recomendación de una opción terapéu-
tica particular de acuerdo con escalas predefinidas, tal como se indica 
en las tablas 1 y 2.

Los miembros del Grupo de Trabajo han declarado por escrito 
cualquier relación que se pueda considerar conflicto de intereses real 
o potencial. Estas declaraciones escritas han sido archivadas y se pue-
den encontrar en la página web de la ESC (http://www.escardio.org/
guidelines). Durante el periodo de redacción, las modificaciones en 
las relaciones que se pudiera considerar conflicto de intereses se noti-
ficaron a la ESC y se actualizaron. El informe del Grupo de Trabajo fue 
financiado en su totalidad por la ESC y se desarrolló sin ninguna par-
ticipación de la industria.

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparación de nuevas GPC elaboradas por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es 
responsable también del proceso de aprobación de las GPC. El Comité 
y expertos externos revisan exhaustivamente el documento, tras lo 
cual lo aprueban todos los miembros del Grupo de Trabajo. Por 
último, el Comité aprueba el documento final para su publicación en 
European Heart Journal.

La tarea de elaboración de GPC incluye no sólo la integración de la 
investigación más reciente, sino también la creación de herramientas 
educacionales y programas de implementación de las recomendaciones. 
Para su implementación, se desarrollan ediciones de bolsillo, resúmenes 
en diapositivas, folletos y versiones electrónicas para aplicaciones digita-
les (smartphone, etc.). Estas versiones son resumidas y, por lo tanto, en 
caso de necesidad, debe consultarse la versión completa que se encuen-
tra disponible gratuitamente en la página web de la ESC. 

Se recomienda a las sociedades nacionales que forman parte de la 
ESC suscribir, traducir e implementar las GPC de la ESC. Los progra-
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mas de implementación son necesarios porque se ha demostrado que 
los resultados clínicos se ven favorablemente influidos por la aplica-
ción de las recomendaciones clínicas.

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar 
si la práctica clínica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guías y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigación clínica, la elaboración de las guías y su implementación en la 
práctica clínica.

Las GPC deben asistir a los profesionales de la salud en la toma de 
decisiones clínicas en su ejercicio diario; no obstante, el juicio último 
sobre el cuidado de un paciente concreto, en consulta con dicho 
paciente y, si fuera necesario, con su representante legal, debe 
tomarlo el médico responsable de su cuidado. Además, es responsabi-
lidad del profesional de la salud comprobar la normativa aplicable a 
fármacos y dispositivos médicos antes de su prescripción.

2. CONSIDERACIONES GENERALES

2.1. Introducción

Actualmente, un 0,2-4% de todos los embarazos en los países indus-
trializados occidentales se complican por enfermedades cardiovascu-
lares (ECV)1, y el número de pacientes que sufre problemas cardiacos 
durante el embarazo aumenta. Sin embargo, el número de pacientes 
que acuden al médico individual es pequeño. No obstante, el conoci-
miento de los riesgos asociados a las ECV durante el embarazo y su 
tratamiento tiene una importancia fundamental para aconsejar a las 
pacientes antes del embarazo. Por consiguiente, las guías para el trata-
miento de las enfermedades durante el embarazo son de gran impor-
tancia. Dichas guías tienen que prestar especial atención al hecho de 
que todas las medidas afectan no sólo a la madre, sino también al feto. 
Por lo tanto, el objetivo debe ser el tratamiento óptimo de ambos. Un 
tratamiento favorable para la madre puede ocasionar daño al niño, y en 
casos extremos, las medidas de tratamiento que protegen la supervi-
vencia de la madre podrían causar la muerte del feto. Por otra parte, los 
tratamientos para proteger al niño podrían llevar a un resultado que no 
es el óptimo para la madre. Debido a que los estudios prospectivos o 
aleatorizados son escasos, las recomendaciones en esta guía correspon-
den, con algunas excepciones, sobre todo al nivel de evidencia C.

Se han extraído algunas conclusiones generales de esta guía: el ase-
soramiento y el tratamiento de mujeres en edad de concebir con sospe-
cha de cardiopatía deberían iniciarse antes de que tenga lugar el 

embarazo y deben realizarlos equipos interdisciplinarios; las pacientes 
de alto riesgo deben recibir tratamiento en centros especializados, y los 
procedimientos de diagnóstico y las intervenciones deben llevarlas a 
cabo especialistas con gran experiencia en cada técnica y en el trata-
miento de pacientes embarazadas. Se requieren urgentemente regis-
tros y estudios prospectivos para mejorar el estado de conocimiento.

2.2. Métodos

Las guías se basan en una búsqueda sistemática de la literatura 
médica de los últimos 20 años en la base de datos de los National 

Health Institutes de Estados Unidos (PubMed). También se tienen en 
cuenta las publicaciones y recomendaciones de la ESC y de las socie-
dades estadounidenses de cardiología American Heart Association/

American College of Cardiology (AHA/ACC)2, ESC en 20033, Grupo de 
Trabajo de Valvulopatía Cardiaca de la ESC4, las guías de la Sociedad 
Alemana de Cardiología5,6 y el Grupo de Trabajo sobre el Tratamiento 
de la Cardiopatía Valvular 2007 de la ESC7.

2.3. Epidemiología

La gama de ECV durante el embarazo cambia y se diferencia de un 
país a otro. En el mundo occidental, el riesgo de ECV durante el emba-
razo ha aumentado debido al aumento de la edad en que se tiene el 
primer embarazo y la creciente prevalencia de los factores de riesgo 
cardiovascular, diabetes mellitus (DM), hipertensión y obesidad. Tam-
bién ha mejorado el tratamiento de la cardiopatía congénita, lo que ha 
originado que un mayor número de mujeres con cardiopatía lleguen a 
la edad de maternidad8. En los países occidentales, la cardiopatía 
materna es ahora la causa principal de muerte materna durante el 
embarazo9.

Los trastornos hipertensivos son los episodios cardiovasculares 
más frecuentes durante el embarazo, y ocurren en un 6-8% de todos 
los embarazos10. En el mundo occidental, la cardiopatía congénita es 
la ECV más frecuente durante el embarazo (75-82%), con predominio 
de las lesiones con cortocircuito (shunts) (20-65%)11,12. La cardiopatía 
congénita representa sólo un 9-19% fuera de Europa y Norteamérica. 
La enfermedad valvular reumática domina en los países no occidenta-
les y comprende un 56-89% de todas las ECV durante el embarazo11,12.

Las miocardiopatías son poco frecuentes, pero suponen causas 
graves de complicaciones cardiovasculares durante el embarazo. La 
miocardiopatía periparto (MCPP) es la causa más común de complica-
ciones graves13.

2.4. Alteraciones hemodinámicas, hemostáticas 
y metabólicas durante el embarazo

El embarazo induce cambios en el sistema cardiovascular para 
satisfacer el aumento de las demandas metabólicas de la madre y el 
feto. Estas incluyen aumentos del volumen de sangre y del gasto car-
diaco (GC) y reducciones de la resistencia vascular sistémica y de la 
presión arterial (PA).

Tabla 1 
Clases de recomendación 

Clases de recomendación Definición Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento diagnóstico/tratamiento 
es beneficioso, útil y efectivo

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

    Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

    Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos 
puede ser perjudicial

No se recomienda

Tabla 2 
Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metaanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros
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El volumen en plasma alcanza un máximo del 40% por encima del 
basal a las 24 semanas de gestación. Durante el embarazo normal, se 
produce un aumento de un 30-50% del GC. Durante las fases iniciales 
del embarazo, el aumento del GC está relacionado principalmente con 
el incremento del volumen “latido”; sin embargo, durante el final del 
embarazo, la frecuencia cardiaca es el factor principal. La frecuencia 
cardiaca comienza a elevarse a las 20 semanas y aumenta hasta las 32 
semanas. Se mantiene alta hasta 2-5 días después del parto. La PA sistó-
lica (PAS) desciende por lo general al inicio de la gestación y general-
mente la PA diastólica (PAD) es 10 mmHg por debajo de la basal en el 
segundo trimestre. La causa de esta disminución de la PA es la vasodila-
tación activa, a través de la acción de mediadores locales como la pros-
taciclina y el óxido nítrico. En el tercer trimestre, la PAD aumenta 
gradualmente y al término puede normalizarse a los valores de las no 
embarazadas.

El corazón puede aumentar su tamaño hasta un 30%, lo que se 
debe en parte a la dilatación. Los datos referidos a la función sistólica y 
diastólica durante el embarazo son escasos. La función sistólica 
aumenta primero, pero puede disminuir en el último trimestre. Los 
datos sobre la función diastólica son contradictorios.

El embarazo induce una serie de cambios hemostáticos, con un 
aumento de la concentración de factores de coagulación, fibrinógenos 
y de adherencia plaquetaria, así como fibrinolisis disminuida, que dan 
lugar a hipercoagulabilidad y mayor riesgo de episodios tromboem-
bólicos. Además, la obstrucción del retorno venoso por el alarga-
miento del útero causa estasis y un aumento adicional del riesgo de 
tromboembolia.

La homeostasis de la glucosa materna puede cambiar y aumentar 
la concentración de colesterol para adaptarse a las necesidades del 
feto y de la madre.

Los cambios fisiológicos que tienen lugar durante el embarazo 
pueden afectar a la absorción, la excreción y la biodisponibilidad de 
todos los fármacos14. El volumen aumentado de sangre intravascular 
explica en parte que se requieran dosis más elevadas de fármacos 
para lograr concentraciones terapéuticas en plasma y las adaptacio-
nes de las dosis necesarias durante el tratamiento. Además, la perfu-
sión renal aumentada y el metabolismo hepático más elevado 
incrementan la eliminación del fármaco. Los cambios en la farmacoci-
nética de los fármacos varían en magnitud durante las diferentes eta-
pas del embarazo, lo que hace necesario monitorizar cuidadosamente 
a la paciente y ajustar las dosis.

Las contracciones uterinas, la posición (lateral izquierda frente a 
supina), el dolor, la ansiedad, el esfuerzo, el sangrado y la involución 
uterina causan cambios hemodinámicos significativos durante y des-
pués del parto. La anestesia, la analgesia, la hemorragia y la infección 
pueden inducir estrés cardiovascular adicional. Durante las contrac-
ciones uterinas, la PAS y la PAD aumentan un 15-25% y un 10-15% res-
pectivamente. Estos aumentos son secundarios a un aumento de la 
presión en el líquido amniótico y en los fluidos venosos, cerebroespi-
nales y extradurales intratorácicos. El GC aumenta el 15% en las fases 
iniciales del parto, el 25% durante la etapa 1 y el 50% durante los 
esfuerzos expulsivos15. El GC alcanza un aumento del 80% poco des-
pués del parto debido a la autotransfusión secundaria a la involución 
uterina y la reabsorción del edema de las piernas.

Para concluir, las adaptaciones fisiológicas al embarazo influyen en 
la valoración y la interpretación de la función cardiaca y del estado 
clínico.

2.5. Pruebas genéticas y orientación

Un aspecto importante del tratamiento de mujeres jóvenes con 
ECV es la consulta sobre el riesgo hereditario de defectos cardiacos 
para sus hijos. El riesgo aumenta considerablemente en comparación 
con padres sin ECV, cuyo riesgo es de ~1%. Además, existen grandes 
diferencias entre cada una de las cardiopatías hereditarias, y el riesgo 
para los hijos depende de si la madre, el padre o ambos sufren defec-

tos cardiacos hereditarios16. En general, el riesgo es más elevado 
cuando la afectada es la madre que cuando lo es el padre16. El riesgo 
de recurrencia varía entre el 3 y el 50% según el tipo de cardiopatía 
materna.

Los hijos de padres con una ECV heredada de manera autosómica 
dominante (p. ej., síndrome de Marfan, miocardiopatía hipertrófica o 
síndrome de QT largo) tienen un riesgo hereditario del 50%, indepen-
dientemente del sexo del padre afectado.

El fenotipo definitivo también estará determinado por la pene-
trancia incompleta y por los efectos pleotrópicos, y puede variar 
considerablemente. Para los defectos heredados de manera poligé-
nica, el riesgo de recurrencia está definido con menos claridad. La 
herencia autosómica recesiva y X-cromosómica recesiva son poco 
frecuentes.

Las pruebas genéticas podrían ser útiles:

• En miocardiopatías y canalopatías como el síndrome de QT 
largo17.

• Cuando están afectados otros miembros de familia.
• Cuando la paciente tiene rasgos dismórficos, retraso en el desa-

rrollo/retraso mental, o cuando están presentes otras anomalías con-
génitas no cardiacas, en síndromes tales como el de Marfan, de 
deleción 22q11, el de Williams-Beuren, el de Alagille, el de Noonan y 
el de Holt-Oram.

Para un número de defectos genéticos que aumenta constantemente, 
se puede ofrecer el cribado genético mediante biopsia de la vellosidad 
coriónica en la semana 12 de embarazo. Se debe realizar una ecocardio-
grafía fetal a todas las mujeres con cardiopatía congénita entre las sema-
nas 19 y 22 de embarazo. La medición del grosor del pliegue nucal entre 
las semanas 12 y 13 de embarazo es una prueba de cribado precoz para 
las mujeres mayores de 35 años. La sensibilidad a la presencia de un 
defecto cardiaco significativo es del 40%, mientras que la especificidad 
del método es del 99%. La incidencia de cardiopatías congénitas con un 
pliegue nucal de grosor normal es ∼ 1/1.00018.

El patrón hereditario difiere entre enfermedades y, por consi-
guiente, se recomienda la orientación genética por un genetista para 
las pacientes y los miembros de su familia17. Las pruebas genéticas 
después de una orientación cuidadosa se realizan fundamentalmente 
para identificar a los familiares asintomáticos o sin la enfermedad en 
riesgo y para orientar la monitorización clínica para la aparición de la 
enfermedad, con lo que se mejora las medidas preventivas y de trata-
miento. Las pruebas genéticas se recomiendan para pacientes con 
trastornos genéticos conocidos, y son más aconsejables si hay opcio-
nes de tratamiento disponibles17.

2.6. Diagnóstico cardiovascular en el embarazo

Los siguientes procedimientos son importantes para el diagnóstico 
y el tratamiento de las ECV durante el embarazo.

Antecedentes e investigación clínica 

Muchos trastornos se pueden identificar revisando cuidadosa-
mente los antecedentes familiares y personales, en particular de mio-
cardiopatías, síndrome de Marfan, cardiopatía congénita, muerte 
súbita juvenil, síndrome de QT largo y taquicardia ventricular (TV) 
catecolaminérgica o síndrome de Brugada. Es importante preguntar 
específicamente sobre posibles muertes súbitas en la familia. La valo-
ración de la disnea es importante para el diagnóstico y el pronóstico 
de lesiones valvulares y de insuficiencia cardiaca (IC). Es obligatorio 
un examen físico cuidadoso que tenga en cuenta los cambios fisioló-
gicos que ocurren durante el embarazo (sección 2.4), que incluya la 
auscultación de nuevos soplos, los cambios de los soplos y la bús-
queda de signos de IC. La ecocardiografía está indicada cuando hay 
disnea durante el embarazo o cuando se oye un nuevo soplo patoló-
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gico. Es crucial medir la PA con la paciente acostada sobre el lado 
izquierdo (véase la sección 9) utilizando un método estandarizado, y 
buscar proteinuria, sobre todo si existen antecedentes personales o 
familiares de hipertensión o preeclampsia. En pacientes con cardio-
patía congénita se debe realizar una oximetría.

Electrocardiografía

La gran mayoría de las pacientes embarazadas tienen un electro-
cardiograma (ECG) normal. El corazón gira hacia la izquierda y en el 
ECG superficial hay una desviación de 15-20° del eje a la izquierda. 
Los hallazgos comunes incluyen cambios pasajeros del segmento ST y 
de la onda T, la presencia de una onda Q y de ondas T invertidas en la 
derivación III, una onda Q atenuada en la derivación AVF, y ondas T 
invertidas en las derivaciones V1, V2 y, en ocasiones, V3. Los cambios 
de ECG pueden estar relacionados con un cambio gradual de la posi-
ción del corazón y pueden semejar hipertrofia del ventrículo 
izquierdo (VI) y otras cardiopatías estructurales.

En pacientes con antecedentes conocidos de arritmia (TV, fibrila-
ción auricular [FA] o flutter auricular) paroxística o persistente docu-
mentada o que refieran síntomas de palpitaciones se debe realizar 
una monitorización Holter.

Ecocardiografía

Como la ecocardiografía no implica exposición a la radiación, es 
fácil de realizar y se puede repetir cuantas veces sea necesario, se ha 
convertido en una herramienta importante durante el embarazo y es 
el método de cribado preferido para valorar la función cardiaca.

Ecocardiografía transesofágica

Los transductores multiplanares han convertido a la ecocardiogra-
fía transesofágica en un método ecocardiográfico muy útil en la valo-
ración de adultos con, por ejemplo, cardiopatía congénita compleja. 
La ecocardiografía transesofágica, aunque se requiere en raras ocasio-
nes, es relativamente segura durante el embarazo. Se debe tener en 
cuenta la presencia de contenido estomacal, el riesgo de vómitos y 
aspiración y los aumentos repentinos de la presión intraabdominal, y 
se debe realizar monitorización fetal si se utiliza sedación.

Pruebas con ejercicio

Las pruebas con ejercicio son útiles para valorar objetivamente la 
capacidad funcional, la respuesta cronotrópica y de PA, así como las 
arritmias inducidas por el ejercicio. Se ha convertido en parte inte-
grante del seguimiento de pacientes con cardiopatía congénita en el 
adulto y pacientes con cardiopatía valvular asintomática19,20. Se debe 
realizar en pacientes con cardiopatía conocida, preferentemente 
antes del embarazo para ayudar a la evaluación del riesgo.

Este Comité recomienda realizar pruebas submáximas con ejercicio 
para alcanzar el 80% de la frecuencia cardiaca máxima prevista en 
pacientes embarazadas asintomáticas con sospecha de ECV. No existe 
evidencia de que aumente el riesgo de aborto espontáneo21. La ergome-
tría en ciclo sentada parece ser la modalidad más cómoda, pero tam-
bién se puede utilizar la marcha en cinta sin fin o la ergometría en ciclo 
vertical. Se debe evitar la dobutamina por estrés. Si se utiliza el análisis 
del gas respiratorio, el límite es un cociente de intercambio respiratorio 
= 1,0. La ecocardiografía de estrés utilizando la ergometría en bicicleta 
puede aumentar la precisión del diagnóstico en la detección de la pre-
sencia y la extensión de la isquemia en pacientes de alto riesgo con 
posible enfermedad coronaria. También puede ser útil antes de la con-
cepción para valorar la reserva miocárdica en pacientes con MCPP pre-
via y función del ventrículo izquierdo (VI) recuperada (fracción de 
eyección ventricular izquierda [FEVI]), y también en pacientes con otras 
miocardiopatías, con cardiopatía valvular o congénita con FEVI limí-

trofe o reducida ligeramente. Se debe evitar la gammagrafía nuclear 
durante el embarazo debido a la exposición a la radiación.

Exposición a la radiación

Los efectos de la radiación en el feto dependen de la dosis de radia-
ción y la edad gestacional en que tiene lugar la exposición. De ser 
posible, los procedimientos se deben retrasar al menos hasta que 
finalice el periodo de organogénesis principal (> 12 semanas después 
de la menstruación). No hay evidencia de que aumente el riesgo fetal 
de malformaciones congénitas, discapacidad intelectual, restricción 
del crecimiento o pérdida del embarazo con dosis de radiación a la 
mujer embarazada < 50 mGy22,23 (www.bt.cdc.gov/radiation/prenatal-
physician.asp; visitada el 31 de octubre de 2007). Podría haber un 
pequeño aumento del riesgo de cáncer infantil (1:2.000 frente a 
1:3.000). El umbral en el que aumenta el riesgo de malformaciones 
congénitas no se ha determinado definitivamente. Algunas evidencias 
indican que el riesgo de malformaciones aumenta con una dosis > 100 
mGy, mientras que el riesgo entre 50 y 100 mGy está menos claro. 
Durante los primeros 14 días tras la fertilización, la supervivencia 
intacta sin anomalía fetal o muerte son los resultados más probables 
de la exposición a la radiación > 50 mGy. Después de los primeros 14 
días, la exposición a la radiación > 50 mGy podría estar asociada a un 
aumento del riesgo de malformaciones congénitas, restricción de cre-
cimiento y discapacidad intelectual.

La mayor parte de los procedimientos médicos no exponen al feto 
a tales niveles altos de radiación (tabla 3). Para la mayoría de los pro-
cedimientos médicos diagnósticos que implican una dosis para el feto 
de hasta ∼ 1 mGy, los riesgos asociados de cáncer infantil son muy 
bajos (documentos de la Health Protection Agency [Agencia Británica 
de Protección Sanitaria]: Radiation, Chemical and Environmental 
Hazards, March 2009; RSE-9 Protection of pregnant patients during 
diagnostic medical exposures to ionising radiation; Consejo de la 
Health Protection Agency, el Royal College of Radiologists [Real Colegio 
de Radiólogos de Reino Unido] y el College of Radiologists [Colegio de 
Radiógrafos de Reino Unido]).

Por regla general, según el principio «tan bajo como sea razonable-
mente posible», todas las dosis de radiación por exposiciones médicas 
se deben mantener tan bajas como sea razonablemente posible24.

Radiografía de tórax

La dosis fetal de una radiografía de tórax es < 0,01 mGy25. Sin 
embargo, solo se debe realizar una radiografía de tórax si ningún otro 
método puede aclarar la causa de la disnea, la tos u otros síntomas23.

Si se puede obtener la información diagnóstica requerida con una 
modalidad de imagen que no utilice radiación ionizante, se debe usar 
esta como prueba de primera línea. Si se tiene que realizar un estudio 
que usa radiación ionizante, se debe mantener la dosis de radiación al 
feto tan baja como sea posible (preferentemente < 50 mGy). Se debe 

Tabla 3 
Dosis efectivas calculadas para el feto y la madre en varios procedimientos de radiología 
diagnóstica e intervencionista

Procedimiento Exposición fetal Exposición materna

Radiografía torácica 
(PA y lateral)

< 0,01 mGy < 0,01 mSv 0,1 mGy 0,1 mSv

TC torácica 0,3 mGy 0,3 mSv 7 mGy 7 mSv

Angiografía coronaria* 1,5 mGy 1,5 mSv 7 mGy 7 mSv

ICP o ablación por catéter 
de radiofrecuencia*

3 mGy 3 mSv 15 mGy 15 mSv

ICP: intervención coronaria percutánea; PA: posteroanterior; TC: tomografía 
computarizada.

*La exposición depende del número de proyecciones.
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comunicar los riesgos y beneficios de realizar o no la prueba. Se reco-
mienda documentar la dosis de radiación a la madre en la historia 
médica, en particular si el feto está en el campo para radiar26,27.

Imagen por resonancia magnética y tomografía computarizada

La imagen por resonancia magnética (IRM) puede ser útil para el 
diagnóstico de la cardiopatía compleja o la enfermedad de la aorta28. 
Sólo se debe realizar si otras mediciones diagnósticas, como las eco-
cardiografías transtorácica y transesofágica, no son suficientes para el 
diagnóstico completo. Se dispone de pocos datos durante la organo-
génesis, pero es posible que la IRM sea segura, sobre todo después del 
primer trimestre29.

Puede suponerse que el gadolinio atraviese la barrera de sangre-
placenta fetal, pero los datos son escasos. No se conocen los riesgos a 
largo plazo de la exposición del feto en desarrollo a los iones de gado-
linio libres30 y, por lo tanto, se debe evitar.

Por lo general, la tomografía computarizada (TC)31 no es necesaria 
para diagnosticar ECV durante el embarazo, por lo que no se recomienda 
debido a la dosis de radiación que implica. Una excepción es que podría 
requerirse para el diagnóstico exacto o la exclusión definitiva de 
embolia pulmonar. Se recomienda para esta indicación cuando otras 
herramientas diagnósticas no sean suficientes (veasé la sección 10). La 
TC de baja radiación (1-3 mSv) se puede utilizar en estas situaciones.

Cateterismo cardiaco

Durante la angiografía cardiaca, la exposición media a la radiación 
para el abdomen desprotegido es 1,5 mGy, y menos del 20% de esta 
alcanza al feto debido a la atenuación del tejido. Proteger el útero grá-
vido contra la radiación directa y, sobre todo, acortar el tiempo fluo-
roscópico minimizarán la exposición a la radiación. El acceso radial es 
preferible y lo debe realizar un operador con experiencia. La mayoría 
de los estudios electrofisiológicos dirigidos a la ablación sólo se deben 
llevar a cabo si las arritmias son refractarias al tratamiento médico y 
causan deterioro hemodinámico. Si se van a realizar dichos estudios, 
se deben utilizar sistemas de cartografía electroanatómica para redu-
cir la dosis de radiación32.

Las recomendaciones generales para el tratamiento diagnóstico y 
terapéutico durante el embarazo aparecen en la tabla 9.

2.7. Valoración del feto

El ultrasonido durante el primer trimestre permite la medición 
exacta de la edad gestacional y la detección precoz de embarazo múl-
tiple y malformaciones. El diagnóstico de las malformaciones cardia-
cas congénitas se puede realizar ya a las 13 semanas; en familias con 
cardiopatía, ese momento es apropiado para comenzar el cribado de 
cardiopatías congénitas. Una revisión de la exactitud de los ultrasoni-
dos durante el primer trimestre para detectar cardiopatía congénita 
grave reveló una sensibilidad y una especificidad del 85% (intervalo 
de confianza del 95% [IC95%], 78-90%) y el 99% (IC95%, 98-100%), res-
pectivamente. El examen precoz durante el embarazo permite a los 
padres considerar todas las opciones, incluida la interrupción del 
embarazo, si hay malformaciones graves33.

El momento óptimo para el cribado de cardiopatías congénitas en 
embarazos normales34 es a las 18-22 semanas de gestación cuando la 
visualización del corazón y los tractos de salida es óptima. Después de 
30 semanas se dificulta debido a que el feto tiene menos espacio en la 
cavidad amniótica. El cribado durante el segundo trimestre (18-22 se-
manas) para detectar anomalías fetales deben realizarlo especialistas 
con experiencia, en particular en embarazos con factores de riesgo de 
anomalías cardiacas congénitas35.

Se debe valorar la anatomía y la función cardiaca, el flujo arterial y 
venoso y el ritmo. Cuando se sospecha una anomalía cardiaca fetal, es 
obligatorio obtener lo siguiente:

1. Una ecocardiografía fetal completa para valorar la estructura y la 
función cardiaca, el flujo arterial y venoso y el ritmo.

2. Exploración detallada de la anatomía fetal para buscar anoma-
lías asociadas (en particular los dedos y los huesos).

3. Antecedentes familiares para buscar síndromes familiares.
4. Historia clínica materna para identificar trastornos médicos cró-

nicos, enfermedades virales o fármacos teratogénicos.
5. Cariotipo fetal (con cribado de la deleción del 22q11.2 cuando 

haya anomalías troncoconales).
6. Derivación a un especialista de medicina maternofetal, cardió-

logo pediátrico, genetista o neonatólogo para analizar el pronóstico, 
el tratamiento obstétrico y neonatal y las opciones.

7. El parto en una institución que pueda proporcionar atención 
cardiaca neonatal si fuera necesaria.

La velocimetría de Doppler (arterias uterina, umbilical, fetal, renal 
y cerebral y aorta descendente) proporciona una determinación no 
invasiva del estado hemodinámico fetoplacentario. La anomalía del 
índice de Doppler de la arteria umbilical se correlaciona con un 
defecto del desarrollo vascular fetoplacentario, hipoxia fetal, acidosis 
y pronóstico perinatal adverso. Los hallazgos preterminales más 
inquietantes de la forma de onda de Doppler de la arteria umbilical 
son la ausencia de velocidad diastólica final y la inversión de la velo-
cidad diastólica final. La velocidad diastólica final invertida después 
de las 28 semanas motivará el parto inmediato por cesárea. La veloci-
dad diastólica final ausente hará que se considere de inmediato el 
parto una vez completadas las 32 semanas36.

Las pruebas de perfil biofísico del feto están indicadas en embara-
zos con riesgo de compromiso fetal. Las pruebas deben realizarse una 
o varias veces por semana, según la situación clínica. Para la puntua-
ción se utilizan cuatro variables biofísicas ecográficas (movimiento 
fetal, tono, respiración y volumen de líquido amniótico) y los resulta-
dos de pruebas no estresantes. Su presencia implica la ausencia de 
hipoxemia/acidemia significativa en el sistema nervioso central. Un 
feto afectado presenta pérdida de aceleración de la frecuencia car-
diaca fetal, disminución del movimiento corporal y de la respiración, 
hipotonía y, de manera menos aguda, disminución del volumen de 
líquido amniótico. Entre el 70 y el 90% de las muertes fetales tardías 
muestran evidencias de deterioro crónico o agudo. La detección eco-
gráfica de señales de riesgo fetal puede permitir la intervención apro-
piada que idealmente evitará al feto secuelas adversas37,38.

2.8. Intervenciones en la madre durante el embarazo

2.8.1. Tratamiento percutáneo

Aquí son válidas las mismas restricciones que se aplican a la 
angiografía coronaria diagnóstica (véase la sección 2.6). Si una inter-
vención es absolutamente necesaria, se considera que el mejor 
momento de intervenir es después del cuarto mes, en el segundo tri-
mestre. Para esas fechas, la organogénesis está completa, el tiroides 
fetal aún está inactivo y el volumen del útero todavía es pequeño, por 
lo que hay mayor distancia entre el feto y el pecho que en meses pos-
teriores. Los tiempos de fluoroscopia y cineangiografía deben ser tan 
breves como sea posible y se debe proteger el útero grávido contra la 
radiación directa. Se debe administrar heparina a 40-70 U/kg, con un 
tiempo de coagulación activado de al menos 200 s, pero que no 
exceda los 300 s.

2.8.2. Cirugía cardiaca con derivación cardiopulmonar

La mortalidad materna durante la derivación cardiopulmonar 
actualmente es similar a la de las no embarazadas que se someten a 
procedimientos cardiacos comparables1. Sin embargo, hay morbilidad 
significativa, que incluye deficiencia neurológica tardía, en un 3-6% de 
los niños y la mortalidad fetal sigue siendo alta39. Por esta razón, la 
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cirugía cardiaca sólo se recomienda cuando el tratamiento médico o 
los procedimientos intervencionistas fracasan y la vida de la madre 
está en peligro. El mejor periodo para la cirugía es entre las semanas 
13 y 2840,41. La cirugía durante el primer trimestre conlleva un riesgo 
más alto de malformaciones fetales, y durante el tercer trimestre hay 
mayor frecuencia de parto pretérmino y complicaciones maternas. 
Por estudios anteriores, sabemos que la edad gestacional tiene un 
gran impacto en el resultado neonatal42. La mejora reciente de la aten-
ción neonatal ha mejorado aún más la supervivencia de los niños pre-
maturos. A las 26 semanas, por lo general la supervivencia es de un 
80%, con un 20% de deficiencia neurológica seria. Por esta razón, el 
parto por cesárea podría considerarse antes que la derivación cardio-
pulmonar si la edad gestacional es > 26 semanas43. Que el parto sea 
ventajoso o no para el bebé a esa edad gestacional depende de varios 
factores: el sexo, el peso calculado, la administración de corticoides 
antes del parto y la estadística de resultados de la unidad neonatal en 
cuestión. Si la edad gestacional es ≥ 28 semanas, se debe considerar el 
parto antes que la cirugía. Antes de la cirugía se debe administrar a la 
madre, siempre que sea posible, un ciclo completo de corticoides (al 
menos 24 h). Durante la derivación cardiopulmonar, se debe monito-
rizar la frecuencia cardiaca fetal y el tono uterino, además de la moni-
torización estándar de la paciente. El flujo de la bomba > 2,5 l/min/m2 
y la presión de perfusión > 70 mmHg son obligatorios para mantener 
el adecuado flujo uteroplacentario de sangre; el flujo pulsátil, aunque 
polémico, parece más efectivo para preservar el flujo uteroplacentario 
de sangre. Se recomienda un hematocrito materno > 28% para optimi-
zar el suministro de oxígeno. Siempre que sea posible, se aboga por la 
perfusión normotérmica y se prefiere el tratamiento meticuloso del 
pH de tecnología avanzada para evitar la hipocapnia que origina vaso-
constricción uteroplacentaria e hipoxia fetal. Se debe minimizar el 
tiempo de derivación cardiopulmonar44.

2.9. Momento y modo del parto: riesgo para la madre 
y el hijo

Parto de alto riesgo

La inducción, la gestión del trabajo de parto, el parto y la monitori-
zación después del parto requieren experiencia específica y la gestión 
colaborativa de cardiólogos, obstetras y anestesiólogos especializa-
dos, en unidades de medicina maternofetal con experiencia45,46.

Momento del parto

El inicio espontáneo del trabajo de parto es apropiado para muje-
res con función cardiaca normal y se prefiere antes que el trabajo de 
parto inducido para la mayoría de las mujeres con cardiopatía. El 
momento es individualizado, según el estado cardiaco de la embara-
zada, la puntuación de Bishop (una puntuación basada en el estadio 
de la fase de presentación y cuatro características del cuello de útero: 
dilatación, borramiento, consistencia y posición), bienestar fetal y 
madurez pulmonar. Debido a la falta de datos prospectivos y la 
influencia de características individuales de las pacientes, no existen 
guías estándares, por lo que el tratamiento debe ser individualizado. 
En mujeres con cardiopatía congénita leve no reparada y en las que se 
han sometido a reparación quirúrgica cardiaca exitosa con residuos 
mínimos, la gestión del trabajo de parto y el parto son iguales que 
para las embarazadas normales.

Inducción del trabajo de parto

La oxitocina y la rotura artificial de las membranas están indicadas 
cuando la puntuación de Bishop es favorable. Se debe evitar un 
tiempo de inducción largo si el cuello del útero no es favorable. Aun-
que no hay ninguna contraindicación absoluta para el uso del miso-
prostol o la dinoprostona, hay un riesgo teórico de vasospasmo 

coronario y un riesgo bajo de arritmias. La dinoprostona también 
tiene efectos en la PA más profundos que la prostaglandina E1 y, por lo 
tanto, está contraindicada en las ECV activas. Los métodos mecánicos, 
como un catéter Foley, se prefieren a los agentes farmacológicos, en 
particular en la paciente con cianosis, para la que un descenso de la 
resistencia vascular sistémica o la PA sería perjudicial47.

Parto vaginal o por cesárea

El modo del parto preferido es el vaginal, con un plan de parto 
individualizado que informa al equipo el momento del parto (espon-
táneo/inducido), el método de inducción, la analgesia/anestesia 
regional y el nivel de monitorización requerido. En lesiones de alto 
riesgo, el parto debe tener lugar en un centro terciario con atención 
por un equipo multidisciplinario especializado. El parto vaginal se 
asocia a una pérdida de sangre y un riesgo de infección menores que 
con el parto por cesárea, que también aumenta el riesgo de trombosis 
venosa y tromboembolia48. En general, el parto por cesárea se reserva 
para indicaciones obstétricas. No hay consenso en cuanto a las contra-
indicaciones absolutas del parto vaginal debido a que depende del 
estado materno en el momento del parto y de la tolerancia cardiopul-
monar prevista de la paciente. Debe considerarse el parto por cesárea 
para pacientes con anticoagulantes orales (ACO) en el parto pretér-
mino, pacientes con síndrome de Marfan y un diámetro aórtico > 45 
mm, pacientes con disección aórtica aguda o crónica y aquellas con IC 
aguda refractaria al tratamiento. El parto por cesárea puede conside-
rarse en pacientes con síndrome de Marfan con un diámetro aórtico 
entre 40 y 45 mm7,49,50 (véase también la sección 4.3).

En algunos centros se aboga por el parto por cesárea para mujeres 
con estenosis aórtica (EA) severa y en pacientes con formas graves de 
hipertensión pulmonar (como el síndrome de Eisenmenger) o IC 
aguda7,46 (véase las secciones específicas). Se puede considerar el parto 
por cesárea en pacientes con prótesis de válvula cardiaca mecánica 
para evitar problemas con el parto vaginal planificado. En tales pacien-
tes, podría requerirse un cambio prolongado a heparina o heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) mucho antes del nacimiento vaginal, en 
particular cuando la situación obstétrica sea desfavorable. Esto aumen-
taría el riesgo materno (véase también las secciones 5.5 y 5.6).

Monitorización hemodinámica

Se ha de monitorizar la PA sistémica y la frecuencia cardiaca 
materna, pues la anestesia epidural lumbar puede causar hipoten-
sión. El pulsioxímetro y la monitorización continua con ECG se utili-
zarán según se requiera. El uso del catéter de Swan-Ganz no está 
indicado (o lo está raramente) para la monitorización hemodinámica, 
debido al riesgo de causar arritmia, hemorragia y complicaciones 
tromboembólicas al retirarlo51.

Anestesia/analgesia

Se recomienda generalmente la analgesia epidural lumbar porque 
reduce la elevación de la actividad simpática relacionada con el dolor 
y el deseo de empujar y proporciona anestesia para la cirugía. Se 
puede administrar sin peligro analgesia epidural lumbar continua con 
anestésicos locales u opiáceos o anestesia espinal opioide continua. 
Sin embargo, la anestesia regional puede causar hipotensión sisté-
mica y se debe usar con precaución en pacientes con lesiones valvula-
res obstructivas. La perfusión intravenosa (i.v.) debe monitorizarse 
cuidadosamente52.

Trabajo de parto

Una vez en el trabajo de parto, se debe colocar a la mujer en decú-
bito lateral para atenuar el impacto hemodinámico de las contraccio-
nes uterinas53. Las contracciones uterinas deben bajar la cabeza del 
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feto al perineo sin que la madre puje, para evitar los efectos no desea-
dos de la maniobra de Valsalva54,55.

El parto puede asistirse con fórceps bajos o extracción en vacío. No 
se recomienda la profilaxis antibiótica sistemática. Se recomienda la 
monitorización electrónica continua de la frecuencia cardiaca fetal.

Parto en mujeres anticoaguladas y con prótesis de válvulas

Se debe cambiar los ACO por HBPM o heparina no fraccionada (HNF) 
a partir de la semana 36. Las mujeres tratadas con HBPM deben cam-
biar a HNF i.v. al menos 36 h antes de la inducción del parto o el parto 
por cesárea. Se debe interrumpir la HNF 4-6 h antes del parto planifi-
cado y reanudarla 4-6 h después del parto si no hay ninguna complica-
ción hemorrágica (véase también la sección 5.5). Las pacientes con 
válvula mecánica tratadas con anticoagulación terapéutica podrían 
necesitar parto de urgencia, y el riesgo de hemorragia materna grave es 
alto. Si es necesario el parto emergente mientras la paciente está aún 
en tratamiento con HNF o HBPM, se debe considerar la protamina, aun-
que esta sólo revierte parcialmente el efecto anticoagulante de la 
HBPM. En caso de parto urgente de una paciente con ACO terapéuticos, 
se prefiere el parto por cesárea para reducir el riesgo de hemorragia 
intracraneal en el feto totalmente anticoagulado. Si es necesario el 
parto emergente, se debe administrar plasma fresco congelado antes 
del parto por cesárea para alcanzar un cociente internacional normali-
zado (INR) ≤ 24. También se puede administrar vitamina K oral (0,5-1 
mg), pero se necesitan 4-6 h para para que influya en el INR. Si la madre 
estuviera tratada con ACO en el momento del parto, se puede adminis-
trar plasma fresco congelado al hijo anticoagulado, que debe recibir 
vitamina K. El feto puede permanecer anticoagulado durante 8-10 días 
después de la interrupción de los ACO maternos.

Arritmias ventriculares durante el embarazo y el trabajo de parto

Las arritmias son la complicación cardiaca más común durante el 
embarazo de mujeres con y sin cardiopatía estructural12,56,57. Pueden 
manifestarse por primera vez durante el embarazo o el embarazo 
podría exacerbar las arritmias previamente existentes58-60. Las guías de 
ACC/AHA/ESC 2006 para el tratamiento de pacientes con arritmias ven-
triculares y la prevención de la muerte súbita cardiaca recomiendan 
que las mujeres embarazadas con síndrome de QT largo que han tenido 
síntomas reciban tratamiento continuo con bloqueadores beta durante 
todo el embarazo, durante el parto y después, a menos que haya con-
traindicaciones confirmadas. El uso de bloqueadores beta durante el 
parto no impide las contracciones uterinas ni el parto vaginal61.

Cuidados posparto

Una infusión i.v. lenta de oxitocina (2 U/min), que evita la hipoten-
sión sistémica, se administra después del parto placentario para evi-
tar la hemorragia materna. Los análogos de la prostaglandina F son 
útiles para tratar la hemorragia posparto, a menos que no se desee un 
aumento de la presión de la arteria pulmonar (PAP). La metilergono-
vina está contraindicada debido al riesgo (> 10%) de vasoconstricción 
e hipertensión62,63. El cuidado meticuloso de las piernas, la ayuda de 
medias elásticas y la deambulación temprana son importantes para 
reducir el riesgo de tromboembolia. El parto se asocia a importantes 
cambios hemodinámicos y desplazamientos de fluidos, en particular 
en las primeras 12-24 h, que pueden precipitar la IC en mujeres con 
cardiopatía estructural. Por lo tanto, se debe continuar la monitoriza-
ción hemodinámica durante al menos 24 h tras el parto64.

Lactancia

La lactancia se asocia a un riesgo bajo de bacteriemia secundaria a 
mastitis. Se debe considerar la alimentación con biberón en el caso de 
pacientes muy sintomáticas o muy enfermas.

2.10. Endocarditis infecciosa

La endocarditis infecciosa durante el embarazo es poco frecuente, 
con una frecuencia total calculada del 0,006% (1/100.000 embara-
zos)65 y una incidencia del 0,5% en pacientes con cardiopatía valvular 
o congénita conocida66. La incidencia es más elevada en las drogadic-
tas. Las pacientes con mayor riesgo de endocarditis infecciosa son las 
que usan una válvula protésica o material protésico para la reparación 
de la válvula cardiaca, antecedentes de endocarditis infecciosa ante-
rior y algunas pacientes especiales con cardiopatía congénita.

2.10.1. Profilaxis

Se aplican las mismas medidas que a las pacientes no embaraza-
das, con modificaciones recientes de las guías67. Ahora la profilaxis de 
la endocarditis sólo se recomienda para pacientes en alto riesgo de 
contraer endocarditis durante procedimientos de alto riesgo, como 
los procedimientos dentales. La indicación de la profilaxis durante el 
parto ha sido polémica y, debido a la falta de evidencias convincentes 
de que la endocarditis infecciosa está relacionada con el parto vaginal 
o por cesárea, no se recomienda la profilaxis antibiótica durante el 
parto vaginal o por cesárea67,68.

2.10.2. Diagnóstico y evaluación del riesgo

El diagnóstico de la endocarditis infecciosa durante el embarazo 
comprende los mismos criterios que en la paciente no embarazada67. 
A pesar del progreso en el diagnóstico y el tratamiento de la endocar-
ditis infecciosa, la morbimortalidad materna sigue siendo alta, el 33% 
según se indica en un estudio (principalmente debido a IC y complica-
ciones tromboembólicas)69. La mortalidad fetal también es alta, del 
29%. La IC debida a la regurgitación aguda de la válvula es la complica-
ción más común y requiere cirugía urgente cuando el tratamiento 
médico no puede estabilizar a la paciente67. Las embolizaciones cere-
brales y periféricas también son complicaciones frecuentes.

2.10.3. Tratamiento

La endocarditis infecciosa se debe tratar de la misma manera que 
en la paciente no embarazada, teniendo en cuenta los efectos tóxicos 
de los antibióticos en el feto (véase la sección 11). Si se diagnostica 
endocarditis infecciosa, se debe administrar antibióticos guiados por 
el cultivo y los resultados de sensibilidad de los antibióticos y los pro-
tocolos de tratamiento local. Los antibióticos que se pueden adminis-
trar durante todos los trimestres del embarazo son penicilina, 
ampicilina, amoxicilina, eritromicina, mezlocilina y cefalosporinas70, 
todos incluidos en el grupo B de la clasificación de la FDA. La vancomi-
cina, el imipenem, la rifampicina y la teicoplanina son todos del 
grupo C, lo que significa que no se puede excluir el riesgo y se debe 
considerar cuidadosamente su cociente riesgo/beneficio. Existe un 
riesgo definido para el feto en todos los trimestres del embarazo con 
los fármacos del grupo D (aminoglucósidos, quinolonas y tetracicli-
nas), por lo que sólo se deben usar para indicaciones vitales71. La ciru-
gía valvular durante el embarazo se debe reservar para los casos en 
que el tratamiento médico ha fracasado según las guías para pacien-
tes no embarazadas67. Siempre que sea posible, se debe permitir el 
parto de un feto viable antes de la cirugía (véase la sección 2.8.2).

2.11. Evaluación del riesgo: contraindicaciones 
para el embarazo

2.11.1. Orientación previa al embarazo

El riesgo del embarazo depende de la cardiopatía específica y el 
estado clínico de la paciente. Se recomienda la orientación individual 
por expertos. Se debe aconsejar a las adolescentes sobre la anticon-
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cepción y se debe informarlas sobre cuestiones del embarazo tan 
pronto como sean sexualmente activas. Antes del embarazo se debe 
realizar una evaluación del riesgo y una revisión de los fármacos, de 
modo que se puedan interrumpir o cambiar por alternativos si están 
contraindicados durante el embarazo, siempre que sea posible (véase 
la sección 11.2) (tabla 21). Se debe analizar el plan de seguimiento con 
la paciente y, de ser posible, con su pareja. Las mujeres con cardiopa-
tía significativa deben recibir tratamiento conjunto por un obstetra y 
un cardiólogo con experiencia en el tratamiento de pacientes embara-
zadas con cardiopatía desde una etapa temprana. Las pacientes de 
alto riesgo deben recibir tratamiento de un equipo multidisciplinario 
experto en un centro especializado. Debe evaluarse a todas las muje-
res con cardiopatía al menos una vez antes del embarazo y durante 
este y se debe aconsejar el parto en un hospital.

2.11.2. Evaluación del riesgo: cálculo del riesgo para la madre 
y el hijo

Se dispone de varios enfoques para calcular el riesgo de complica-
ciones cardiovasculares maternas. El riesgo específico de la enferme-
dad se puede evaluar y se describe en esta guía en las respectivas 
secciones que abordan enfermedades específicas. En general, el riesgo 
de complicaciones aumenta a medida que aumenta la complejidad de 
la enfermedad56,72.

Las series de una enfermedad específica son por lo general retros-
pectivas y demasiado pequeñas para identificar factores predictivos 
de mal pronóstico. Por lo tanto, la evaluación del riesgo se puede refi-
nar aún más teniendo en cuenta factores predictivos identificados en 
estudios que incluyeron poblaciones más grandes con varias enfer-
medades. Se han desarrollado varias puntuaciones de riesgo basadas 
en estos factores predictivos; la más conocida y usada es la puntua-
ción del riesgo de CARPREG. Esta puntuación del riesgo se ha validado 
en varios estudios y parece adecuada para predecir el riesgo materno, 
aunque se puede producir sobrestimación57,73. La puntuación del 
riesgo de CARPREG se describe en la tabla 4. En mujeres con cardiopa-
tía congénita, la puntuación de CARPREG12 también puede asociarse a 
mayor riesgo de episodios cardiovasculares tardíos después del 
embarazo74. Los factores predictivos del estudio ZAHARA57 (tabla 5) 
aún no se han validado en otros estudios. Hay que señalar que los 
factores predictivos y las puntuaciones del riesgo de los estudios CAR-
PREG y ZAHARA dependen mucho de la población. No se identificaron 
factores de riesgo importantes como la hipertensión arterial pulmo-
nar (HAP) y la aorta dilatada porque estaban subrepresentados en 
estos estudios. El estudio CARPREG incluyó la cardiopatía adquirida y 
la congénita, mientras el estudio ZAHARA estudió a una población 
con cardiopatía congénita sola.

El Grupo de Trabajo recomienda evaluar el riesgo materno según la 
clasificación del riesgo modificada de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS)72. Esta clasificación del riesgo integra todos los factores 
de riesgo cardiovasculares maternos conocidos, incluidas la cardiopa-
tía de base y cualquier otra comorbilidad. Esto incluye contraindica-
ciones para el embarazo que no están incorporadas en las 
puntuaciones/factores predictivos del riesgo de CARPREG y ZAHARA. 
Los principios generales de esta clasificación se presentan en la tabla 
6. En la tabla 7 se presenta una aplicación práctica. En las mujeres en 
clase I de la OMS, el riesgo es muy bajo, y el seguimiento de cardiolo-
gía durante el embarazo podría limitarse a una o dos consultas. Las 
que están en la clase II de la OMS tienen riesgo bajo o moderado, y se 
recomienda seguimiento trimestral. Para las mujeres en clase III de la 
OMS, hay un riesgo alto de complicaciones y se recomienda revisión 
de cardiología y obstétrica frecuente (una o dos veces al mes) durante 
el embarazo. Se debe desaconsejar el embarazo a las mujeres en clase 
IV de la OMS, pero si quedan embarazadas y no desean interrumpirlo, 
es necesaria una revisión mensual o bimensual. 

Las complicaciones neonatales ocurren en un 20-28% de las 
pacientes con cardiopatía12,56,57,75,76, con una mortalidad neonatal entre 

el 1 y el 4%12,56,57. Los episodios maternos y neonatales están muy 
correlacionados57. Los factores predictivos de complicaciones neona-
tales aparecen en la tabla 8.

Tabla 4
Factores predictivos de episodios cardiovasculares maternos y puntuación del riesgo 
del estudio CARPREG12

Episodio cardiaco previo (insuficiencia cardiaca, accidente isquémico transitorio, 
accidente cerebrovascular antes del embarazo o arritmia)

Clase funcional basal de la NYHA > II o cianosis

Obstrucción del corazón izquierdo (área de la válvula mitral < 2 cm2, área de la 
válvula aórtica < 1,5 cm2, gradiente del tracto de salida del VI > 30 mmHg por 
ecocardiografía)

Función sistólica ventricular sistémica reducida (fracción de eyección < 40%)

NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
Puntuación de riesgo de CARPREG: se asigna 1 punto a cada factor predictivo de 
CARPREG presente. Cálculo del riesgo de complicaciones cardiovasculares maternas:
0 puntos, 5%; 1 punto, 27%; > 1 punto, 75%.

Tabla 5
Factores predictivos de episodios cardiovasculares maternos identificados en 
cardiopatías congénitas en los estudios ZAHARA y Khairy

Factores predictivos ZAHARA57

   Antecedentes de episodio de arritmia

   Clase funcional basal de la NYHA > II

    Obstrucción del corazón izquierdo (gradiente valvular aórtico pico > 50 mmHg)

   Prótesis valvular mecánica

    Regurgitación sistémica moderada/grave de la válvula auriculoventricular 
(posiblemente relacionada con disfunción ventricular)

    Regurgitación moderada/grave de la válvula auriculoventricular subpulmonar 
(posiblemente relacionada con disfunción ventricular)

   Uso fármacos cardiacos antes del embarazo

   Cardiopatía cianótica reparada o no reparada

Factores predictivos de Khairy76

   Antecedentes de tabaquismo

   Función ventricular subpulmonar reducida y/o regurgitación pulmonar grave

NYHA: New York Heart Association.

Tabla 6 
Clasificación modificada de la Organización Mundial de la Salud del riesgo 
cardiovascular materno: principios

Clase del riesgo Riesgo del embarazo según enfermedad

I Sin aumento de riesgo detectable de mortalidad materna 
y sin aumento o aumento ligero de la morbilidad

II Riesgo ligeramente aumentado de mortalidad materna 
o aumento moderado de la morbilidad

III Riesgo considerablemente aumentado de mortalidad materna o 
morbilidad grave. Se requiere orientación de un especialista. Si 
se decide continuar el embarazo, se necesita monitorización 
cardiaca y obstétrica intensivas por especialistas durante todo el 
embarazo, el parto y el puerperio

IV Riesgo extremadamente alto de mortalidad materna o 
morbilidad grave; embarazo contraindicado. Si tiene lugar el 
embarazo, se debe valorar su interrupción. De continuarse 
el embarazo, atención según la clase III

Modificado de Thorne et al72.



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2012;65(2):171.e1-e44 11

2.12. Métodos anticonceptivos, interrupción 
del embarazo y fertilización in vitro

2.12.1. Métodos anticonceptivos

Los métodos anticonceptivos incluyen anticonceptivos hormona-
les combinados (estrógeno/progestina), métodos de progestágeno 
solo, dispositivos intrauterinos y anticoncepción de urgencia. Su uso 
tiene que valorarse con el riesgo del embarazo.

En 2010, los Centers for Disease Control and Prevention (Centros 
para el Control y Prevención de Enfermedades de Estados Unidos) 

modificaron las propuestas de la OMS de criterios médicos de elegibi-
lidad para el uso de anticonceptivos en mujeres con ECV (http://
www.cdc.gov/Mmwr/preview/mmwrhtml/rr59e0528a13.htm). Los 
inyectables mensuales que contienen acetato de medroxiprogeste-
rona no son adecuados para pacientes con IC debido a la tendencia a 
la retención de líquidos. Los anticonceptivos orales de dosis baja que 
contienen 20 �g de etinilestradiol son seguros en mujeres con bajo 
potencial trombogénico, pero no en mujeres con enfermedad valvular 
compleja77,78.

Aparte de los métodos de barrera (preservativo), el dispositivo in-
trauterino de liberación de levonorgestrel es el anticonceptivo más 
seguro y eficaz para mujeres con cardiopatía congénita cianótica y 
enfermedad vascular pulmonar. Reduce la pérdida de sangre mens-
trual en un 40-50% e induce amenorrea en una proporción significa-
tiva de pacientes79. Se debe tener en cuenta que alrededor de un 5% de 
las pacientes experimentan reacciones vasovagales en el momento de 
la implantación; por lo tanto, para pacientes con cardiopatía muy 
compleja (p. ej., Fontan, Eisenmenger), los implantes intrauterinos 
sólo están indicados cuando las píldoras de progesterona sola o los 
implantes dérmicos han resultado inaceptables y sólo deben implan-
tarse en un entorno hospitalario. El dispositivo intrauterino de cobre 
se puede usar en mujeres no cianóticas o levemente cianóticas. La 
profilaxis antibiótica no se recomienda en el momento de introduc-
ción o retiro, ya que no se aumenta el riesgo de infección pelviana. Si 
hay sangrado excesivo en el momento de la menstruación, se debe 
retirar el dispositivo. Está contraindicado en mujeres cianóticas con 
hematocrito > 55% porque las deficiencias hemostáticas intrínsecas 
aumentan el riesgo de sangrado menstrual excesivo.

2.12.2. Esterilización

Por lo general, la ligadura de trompas se lleva a cabo sin peligro, 
incluso en mujeres con riesgo relativamente alto. Sin embargo, debido 
a la anestesia y la inflamación abdominal asociadas, no deja de pre-
sentar riesgos para pacientes con HAP, cianosis y circulación de Fon-
tan. El riesgo puede ser más bajo con las técnicas histeroscópicas 
mínimamente invasivas, como el dispositivo Essure. La esterilización 
histeroscópica se realiza insertando un microinjerto metálico o 
matriz de polímero en la parte intersticial de cada trompa de Falopio. 
Tres meses después de la colocación, se confirma la colocación 
correcta del dispositivo y la oclusión tubárica bilateral mediante ima-
gen de la pelvis. Las ventajas de la esterilización histeroscópica inclu-
yen la capacidad de realizar el procedimiento en entorno ambulatorio 
y sin incisión. Una desventaja es el tiempo de espera de 3 meses hasta 
que la oclusión tubárica se confirma80. La vasectomía del compañero 
es otra opción efectiva, pero se debe tener en cuenta el pronóstico a 
largo plazo de la mujer si su compañero puede sobrevivirla muchos 
años. Dada la falta de datos publicados sobre la anticoncepción en la 
cardiopatía, médicos o ginecólogos con formación apropiada deben 
proporcionar asesoramiento.

Tabla 7 
Clasificación modificada de la Organización Mundial de la Salud del riesgo 
cardiovascular materno: aplicación

Enfermedades en que el riesgo de embarazo es OMS I

   No complicado, pequeño o leve
    • Estenosis pulmonar
    • Ductus arteriosus permeable
    • Prolapso de la válvula mitral 

    Lesiones simples reparadas con éxito (defecto septal auricular o ventricular, ductus 

arteriosus permeable, drenaje venoso pulmonar anómalo)

   Latido auricular o ventricular ectópico, aislados

Enfermedades en las que el riesgo de embarazo es OMS II o III

  OMS II (si por lo demás está bien y no hay complicaciones)

    Defecto septal auricular o ventricular no operado

    Tetralogía de Fallot reparada

    La mayoría de las arritmias

  OMS II-III (dependiendo de la persona)

    Disfunción ventricular izquierda ligera

    Miocardiopatía hipertrófica

    Cardiopatía valvular nativa o del tejido que no se considere OMS I o IV

    Síndrome de Marfan sin dilatación aórtica
    Aorta < 45 mm en la enfermedad aórtica asociada a válvula aórtica bicúspide

    Coartación reparada

  OMS III

    Válvula mecánica

    Ventrículo derecho sistémico

    Circulación de Fontan

    Cardiopatía cianótica (no reparada)

    Otra cardiopatía congénita compleja

    Dilatación aórtica 40-45 mm en el síndrome de Marfan
     Dilatación aórtica 45-50 mm en la enfermedad aórtica asociada a válvula aórtica 

bicúspide

Enfermedades en las que el riesgo de embarazo es OMS IV (embarazo 
contraindicado)

  Hipertensión arterial pulmonar por cualquier causa

  Disfunción ventricular sistémica grave (FEVI < 30%, NYHA III-IV)

   Miocardiopatía periparto previa con cualquier deterioro residual de la función 
del ventrículo izquierdo

  Estenosis mitral severa, estenosis aórtica sintomática grave

  Síndrome de Marfan con aorta dilatada > 45 mm
   Dilatación aórtica > 50 mm en la enfermedad aórtica asociada a válvula aórtica 
bicúspide

  Coartación nativa grave

FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; NYHA: New York Heart Association; 

OMS: Organización Mundial de la Salud.
Adaptado de Thorne et al73.

Tabla 8 
Factores maternos predictivos de episodios neonatales en mujeres con cardiopatía

1. Clase basal de la NYHA > II o cianosis12

2. Obstrucción cardiaca izquierda12,76

3. Tabaquismo durante el embarazo12,57

4. Gestación múltiple12,57

5. Uso de anticoagulantes orales durante el embarazo12

6. Prótesis de válvula mecánica57

NYHA: New York Heart Association.

Modificado de Siu et al12 (investigadores de CARPREG); Khairy et al76; Drenthen/Pieper 
et al57 (investigadores de ZAHARA).
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2.12.3. Métodos de interrupción del embarazo

La interrupción del embarazo se debe estudiar con las mujeres 
cuya gestación representa un riesgo materno o fetal grave. El primer 
trimestre es el momento más seguro para la interrupción voluntaria 
del embarazo, que se debe realizar en el hospital y no en una instala-
ción de consulta externa, para que estén disponibles todos los servi-
cios de apoyo de urgencia. Se debe analizar individualmente el 
método y la necesidad de anestesia. Las pacientes de alto riesgo deben 
recibir tratamiento en un centro con experiencia en cirugía cardiaca 
local. Los cardiólogos no concuerdan en recomendar la profilaxis de la 
endocarditis81, pero el tratamiento debe ser individualizado. Los gine-
cólogos aconsejan la profilaxis sistemática con antibióticos para evi-
tar la endometritis tras el aborto, que ocurre en un 5-20% de las 
mujeres a las que no se administran antibióticos82,83.

La dilatación y la evacuación son el procedimiento más seguro 
durante el primer y el segundo trimestre. Si la evacuación quirúrgica 
no es factible en el segundo trimestre, se puede administrar prosta-
glandinas E1 o E2 o misoprostol, una prostaglandina sintética estructu-
ralmente relacionada con la prostaglandina E1, para evacuar el útero84. 
Estos fármacos se absorben en la circulación sistémica y pueden bajar 
la resistencia vascular sistémica y la PA y aumentar la frecuencia car-
diaca, efectos que son mayores con la E2 que con la E1

85.
Hasta las 7 semanas de gestación, la mifepristona es una alterna-

tiva a la cirugía. Cuando se administran compuestos de prostaglan-
dina E, se debe monitorizar la saturación arterial sistémica de oxígeno 
con un pulsioxímetro transcutáneo e infundir noradrenalina a una 
tasa que sostenga la PAD, que refleja la resistencia vascular sistémica. 
Se debe evitar los compuestos de prostaglandina F debido a que pue-
den aumentar considerablemente la PAP y podrían disminuir la per-
fusión coronaria85.

Se debe evitar el aborto salino porque la absorción salina puede 
causar expansión del volumen intravascular, IC y anomalías de coagu-
lación.

2.12.4. Fertilización in vitro

La fertilización in vitro podría considerarse cuando el riesgo del 
procedimiento en sí, incluidos la estimulación hormonal y el emba-
razo, es bajo. Una tromboembolia podría complicar la fertilización in 

vitro, pues altas concentraciones de estradiol podrían precipitar un 
estado protrombótico86.

2.13. Recomendaciones generales (tabla 9)

3. CARDIOPATÍA CONGÉNITA E HIPERTENSIÓN PULMONAR

Muchas mujeres con cardiopatía congénita toleran bien el emba-
razo. El riesgo del embarazo depende de la cardiopatía de base y de 
factores adicionales como las funciones ventricular y valvular, la clase 
funcional y la cianosis. El índice de aborto espontáneo es más alto en 
enfermedades más complejas (fig. 1)56. En el 12% de los embarazos 
completados se dan complicaciones cardiacas maternas y estas tam-
bién son más frecuentes a medida que la enfermedad se hace más 
compleja. Las pacientes que sufren complicaciones durante el emba-
razo también podrían tener mayor riesgo de episodios cardiacos tar-
díos después del embarazo74. Las complicaciones en la descendencia, 
incluso la muerte del hijo (4%), son más frecuentes que en la pobla-
ción general.

Diagnóstico

Por lo general, las cardiopatías congénitas se conocen y se diagnos-
tican antes del embarazo. La valoración pregestacional con historia 
clínica, ecocardiografía y pruebas de ejercicio está indicada para todas 

las pacientes, mientras que otras pruebas diagnósticas se indicarán 
según cada caso. El estado funcional antes del embarazo y los antece-
dentes de episodios cardiacos son de gran valor pronóstico (tablas 4 y 
5). También la valoración del péptido natriurético tipo B (BNP)/frag-
mento N-terminal del propéptido natriurético tipo B (NT-proBNP) 
puede ser de gran ayuda en la estratificación de riesgos. Una prueba 
de ejercicio antes del embarazo que tenga como resultado más del 
70% de la carga de trabajo esperada y muestre una disminución de la 
PA o la saturación de oxígeno puede identificar a mujeres en peligro 

Tabla 9 
Recomendaciones generales

Recomendaciones Clasea Nivelb

Está indicado evaluar el riesgo y asesorar antes del embarazo a 
todas las mujeres con enfermedades cardiovasculares y aórticas, 
congénitas o adquiridas, conocidas o sospechadas

I C

Se debe evaluar el riesgo para todas las mujeres con cardiopatías 
en edad de fecundidad y después de la concepción

I C

Las pacientes de alto riesgo deben ser tratadas en centros 
especializados por un equipo multidisciplinario

I C

Se debe ofrecer asesoramiento genético a las mujeres con 
cardiopatía congénita o arritmia congénita, miocardiopatías, 
enfermedad aórtica o malformaciones genéticas secundarias a 
ECV

I C

Se debe realizar una ecocardiografía a todas las pacientes 
embarazadas con signos o síntomas cardiovasculares 
inexplicados o nuevos

I C

Antes de la cirugía cardiaca se debe administrar a la madre, 
siempre que sea posible, un ciclo completo de corticoides

I C

Para la prevención de la endocarditis infecciosa durante el 
embarazo, se deben aplicar las mismas medidas que en 
pacientes no embarazadas

I C

Se recomienda el parto vaginal como primera opción en la 
mayoría de las pacientes

I C

Se debe considerar la RM (sin gadolinio) si la ecocardiografía es 
insuficiente para el diagnóstico

IIa C

En pacientes con hipertensión grave se debe considerar el parto 
vaginal con analgesia epidural y el parto instrumentado electivo

IIa C

Cuando la edad gestacional es de al menos 28 semanas, se debe 
considerar el parto antes que la cirugía, si es necesaria

IIa C

Se debe valorar el parto por cesárea para indicaciones obstétricas 
o para pacientes con dilatación de la aorta ascendente > 45 mm, 
estenosis aórtica severa, partos prematuros con tratamiento con 
anticoagulantes orales, síndrome de Eisenmenger o insuficiencia 
cardiaca grave

IIa C

El parto por cesárea se podría considerar en pacientes con 
Marfan con un diámetro aórtico de 40-45 mm

IIb C

Podría considerarse una radiografía torácica, con protección 
para el feto, si otros métodos no logran explicar la causa de la 
disnea

IIb C

La cateterización cardiaca podría considerarse con indicaciones 
muy estrictas, momento del parto y protección del feto

IIb C

La TC y los estudios electrofisiológicos, con protección del feto, 
podrían considerarse en pacientes seleccionadas en caso de 
indicaciones vitales

IIb C

Se puede considerar cirugía de revascularización coronaria o 
cirugía valvular cuando los tratamientos conservadores y 
médicos han fracasado, en situaciones que amenazan la vida de 
la madre y que no son susceptibles de tratamiento percutáneo

IIb C

No se recomienda el tratamiento profiláctico con antibióticos 
durante el parto

III C

ECV: enfermedades cardiovasculares; RM: resonancia magnética; TC: tomografía 
computarizada.

aClase de recomendación.
bNivel de la evidencia.



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2012;65(2):171.e1-e44 13

de sufrir síntomas o complicaciones durante el embarazo. En la sec-
ción 2.6.21 se indican los procedimientos de diagnóstico que se puede 
usar durante el embarazo. Para más formas de evaluación del riesgo, 
véase la sección 2.11.

3.1. Enfermedades de alto riesgo materno 
(Organización Mundial de la Salud [III]-IV) 
(véase también la sección 2.11)

Se considera en alto riesgo durante el embarazo a las pacientes en 
clase III/IV de la New York Heart Association (NYHA) o con la función 
del ventrículo sistémico muy reducida, junto con otras enfermedades 
específicas a las que se hace referencia más adelante. Además, algu-
nas enfermedades específicas son de riesgo particularmente alto 
durante el embarazo.

3.1.1. Hipertensión pulmonar

Riesgo materno

La hipertensión pulmonar comprende un grupo de enfermedades 
con diferentes fisiopatologías que incluye la HAP, la hipertensión 
pulmonar secundaria a cardiopatía del VI, la hipertensión pulmonar 
secundaria a enfermedad de pulmón o hipoxia, hipertensión pulmo-
nar tromboembólica crónica e hipertensión pulmonar con mecanis-
mos confusos o multifactoriales. La HAP incluye las formas 

idiopáticas y hereditarias de la enfermedad, así como la hiperten-
sión pulmonar secundaria a cardiopatía congénita, con o sin cirugía 
correctiva anterior. Una PAP media ≥ 25 mmHg en reposo indica 
hipertensión pulmonar87. Se refiere un alto riesgo de muerte 
materna (entre el 30 y el 50% en series anteriores y entre el 17 y el 
33% en documentos más recientes) entre pacientes con HAP grave y 
síndrome de Eisenmenger87,88. La muerte materna ocurre en el 
último trimestre del embarazo y los primeros meses después del 
parto debido a crisis hipertensivas pulmonares, trombosis pulmonar 
o IC refractaria del ventrículo derecho (VD). Esto ocurre incluso a 
pacientes con poca o ninguna discapacidad antes o durante el emba-
razo. Los factores de riesgo de muerte materna son: hospitalización 
tardía, grado de la hipertensión pulmonar y anestesia general87. El 
riesgo probablemente aumente con presiones pulmonares más ele-
vadas. Sin embargo, incluso las formas moderadas de las enferme-
dades vasculares pulmonares pueden empeorar durante el 
embarazo a consecuencia de la disminución en la resistencia 
vascular sistémica y la sobrecarga del VD, y no se conoce un valor 
umbral de seguridad. Se desconoce si el riesgo es alto también para 
pacientes congénitos después del cierre con éxito de shunts con pre-
siones pulmonares ligeramente elevadas (p. ej., después del cierre 
de la comunicación interauricular [CIA] con una presión media de 
30 mmHg), pero estos riesgos probablemente sean más bajos y el 
embarazo podría valorarse después de una cuidadosa evaluación del 
riesgo basada en todas las modalidades diagnósticas disponibles en 
un centro especializado89.
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Figura 1. Distribución de abortos espontáneos, embarazos a término (duración del embarazo > 20 semanas) y abortos voluntarios para cada cardiopatía congénita por separado 
y global. APDSV: atresia pulmonar con defectos septales ventriculares; CIA: comunicación interauricular; CIV: comunicación interventricular; Coartación: coartación aórtica; 
DSAV: defecto septal auriculoventricular; Ebstein: malformación de Ebstein; Eisenmenger: síndrome de Eisenmenger; EA: estenosis aórtica; EP: estenosis pulmonar; Fontan: 
pacientes después de reparación de Fontan; TCA-CC: transposición de las grandes arterias corregida congénitamente; TGA: transposición completa de las grandes arterias; TF: 
tetralogía de Fallot.
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Riesgos obstétricos y para el hijo

Está documentado que los índices de supervivencia neonatal son 
de entre el 87 y el 89%87.

Tratamiento

Seguimiento. Si se produce el embarazo, se debe proponer la inte-
rrupción. En vista de los riesgos que conlleva la anestesia, el procedi-
miento se debe realizar en un centro terciario con experiencia en el 
tratamiento de pacientes con HAP. Si la paciente decide continuar el 
embarazo a pesar del riesgo, entonces se deberá tratarla en un centro 
especializado en HAP con todas las opciones terapéuticas disponi-
bles68. Se debe hacer todo lo posible por mantener el volumen circu-
lante y evitar la hipotensión sistémica, la hipoxia y la acidosis, que 
pueden precipitar la IC refractaria. En caso de hipoxemia, se debe 
administrar oxígeno suplementario. En ocasiones se ha usado prosta-
ciclina i.v. o iloprost en aerosol prenatalmente y durante el periparto 
para mejorar la hemodinámica durante el parto90. En pacientes que ya 
estaban en tratamiento farmacológico para HAP antes de quedar 
embarazadas, se debe considerar si se sigue con este tratamiento, 
pero se debe informar a las pacientes sobre los efectos teratogénicos 
de algunos medicamentos como el bosentán. La monitorización 
hemodinámica mediante catéter de Swan-Ganz podría estar asociada 
a complicaciones serias, como la rotura de la arteria pulmonar; ade-
más, como su utilidad no se ha demostrado, no se suele indicar o se 
indica en contadas ocasiones.

Tratamiento médico. En pacientes en quienes se establece la indica-
ción de anticoagulantes fuera del embarazo, también se debe mante-
nerlos durante el embarazo89. En HAP secundarias a shunts cardiacos 
congénitos en ausencia de hemoptisis significativa, se debe valorar el 
tratamiento con anticoagulantes en pacientes con trombosis de arte-
ria pulmonar o señales de IC. En HAP secundaria a trastornos del 
tejido conjuntivo, el tratamiento con anticoagulantes se debe consi-
derar caso por caso. En HAP secundaria a la hipertensión portal, los 
anticoagulantes no se recomiendan para las pacientes con mayor 
riesgo de hemorragia.

El tipo de anticoagulación durante el embarazo (HNF o HBPM) hay 
que decidirlo caso por caso. No se dispone de estudios aleatorizados 
que comparen la eficacia de diferentes heparinas ni estudios relacio-
nados con los riesgos secundarios a la sustitución de ACO por HNF o 
HBPM durante el embarazo. Se debe realizar una evaluación del 
riesgo con respecto al tipo de anticoagulantes elegidos. Debido al 
riesgo aumentado de hemorragia en estas pacientes, se prefiere la 
administración subcutánea de HBPM o HNF en lugar de ACO durante 
el embarazo. Hay que tener en cuenta que pueden producirse interac-
ciones potencialmente significativas de fármacos con tratamientos 
anti-HAP, y es necesario monitorizar cuidadosamente los anticoagu-
lantes (la monitorización de INR con ACO, la monitorización del 
tiempo de tromboplastina parcial activado [TTPa] en el caso de la HNF 
y la concentración de anti-Xa en el caso de la HBPM).

Parto. El modo de parto debe ser individualizado. Se prefiere el 
parto por cesárea planificada y el parto vaginal antes que el parto por 
cesárea de urgencia.

3.1.2. Pacientes con «síndrome de Eisenmenger»

Riesgo materno

Las pacientes con síndrome de Eisenmenger necesitan una consi-
deración especial debido a la asociación de la hipertensión pulmonar 
con cianosis causadas por el shunt de derecha a izquierda. La vasodila-
tación sistémica aumenta el shunt de derecha a izquierda y disminuye 
el flujo pulmonar, lo que origina un aumento de la cianosis y final-

mente un estado de bajo GC. La literatura médica describe una alta 
mortalidad materna, de entre el 20 y el 50%, que ocurre con mayor 
frecuencia durante el periparto y el posparto91.

Riesgo obstétrico y para el hijo

La cianosis supone un riesgo significativo para el feto, con poca pro-
babilidad de que nazca vivo (< 12%) si la saturación de oxígeno es < 85%.

Tratamiento

Seguimiento. Cuando se produce el embarazo, se debe analizar los 
riesgos y proponer la interrupción del embarazo, aunque el aborto 
también conlleva riesgos68. Si la paciente desea seguir con el emba-
razo, debe ser atendida en una unidad especializada. El reposo en 
cama puede resultar beneficioso. La tromboembolia es un riesgo 
grave para pacientes cianóticas, por lo que se debe valorar a las 
pacientes para la profilaxis después de la revisión hematológica y 
estudios de hemostasia. Los anticoagulantes se deben usar con pre-
caución, pues las pacientes con síndrome de Eisenmenger también 
son propensas a hemoptisis y trombocitopenia. Por consiguiente, se 
debe valorar los riesgos y beneficios de los anticoagulantes cuida-
dosa e individualizadamente. En pacientes con IC, los diuréticos se 
deben usar juiciosamente y en la dosis más baja efectiva para evitar 
la hemoconcentración y la depleción del volumen intravascular. La 
microcitosis y la deficiencia de hierro son frecuentes y hay que tra-
tarlas con hierro suplementario oral o i.v. Se indica revisión clínica 
frecuente con medición de la saturación de oxígeno y hemograma 
completo.

Parto. Si el estado materno o fetal se deteriora, se debe planificar un 
parto precoz por cesárea. Teniendo en cuenta los riesgos de la aneste-
sia, el parto se debe realizar en un centro de atención terciaria experi-
mentado en el tratamiento de estas pacientes. En otros casos, el ingreso 
hospitalario oportuno, el parto voluntario planificado y la anestesia 
regional incremental podrían mejorar los resultados maternos68.

3.1.3. Cardiopatía cianótica sin hipertensión pulmonar

Riesgo materno

La cardiopatía cianótica congénita, por lo general, se corrige antes 
del embarazo, pero algunos casos inoperables o paliados alcanzan la 
edad de fecundidad. Las complicaciones maternas (IC, trombosis pul-
monar o sistémica, arritmias supraventriculares, endocarditis infec-
ciosa) ocurren en el 30% de las pacientes cianóticas embarazadas. Si la 
saturación de oxígeno en reposo es < 85%, se prevé un sustancial 
riesgo de muerte materna y fetal y el embarazo está contraindicado. 
Si la saturación de oxígeno en reposo está en un 85-90%, es aconseja-
ble medirla durante el ejercicio. Si la saturación disminuye significa-
tiva y tempranamente, se debe comunicar a las pacientes que el 
embarazo tiene mal pronóstico.

Riesgo obstétrico y para el hijo

El grado de hipoxemia materna es el factor predictivo más importante 
del pronóstico fetal. Con saturación en sangre materna en reposo > 90%, 
el pronóstico fetal es bueno (pérdida fetal < 10%). Sin embargo, si la satu-
ración de oxígeno materna es < 85%, la posibilidad de un nacimiento vivo 
es de alrededor de un 12%, por lo que se debe desaconsejar el embarazo91.

Tratamiento

Seguimiento. Durante el embarazo, se recomienda la restricción 
de la actividad física y el oxígeno suplementario (monitorización de 
la saturación de oxígeno). Debido al mayor riesgo de embolia para-
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dójica, es importante prevenir la estasis venosa (usando medias de 
compresión y evitando la posición supina). Se debe valorar la admi-
nistración de heparina profiláctica en casos de reposo prolongado 
en cama. El hematocrito y la hemoglobina no son indicadores fia-
bles de hipoxemia. La tromboembolia es un riesgo grave en pacien-
tes cianóticas, por lo que se debe valorar a las pacientes para la 
profilaxis después de la revisión hematológica y estudios de hemos-
tasia.

Tratamiento médico. Se debe valorar la tromboprofilaxis con HBPM 
si la hemostasia es normal. Los diuréticos y el tratamiento con hierro 
se indican y se gestionan del mismo modo que en el caso de las 
pacientes con síndrome de Eisenmenger.

Parto. En la mayoría los casos, se recomienda el parto vaginal. Si el 
estado materno o fetal se deteriora, se debe planificar un parto precoz 
por cesárea. Teniendo en cuenta los riesgos de la anestesia, el parto se 
debe realizar en un centro de atención terciaria experimentado en el 
tratamiento de estas pacientes. En otros casos, el ingreso hospitalario 
oportuno, el parto voluntario planificado y la anestesia regional incre-
mental podrían mejorar los resultados maternos68.

3.1.4. Obstrucción grave al flujo en tracto de salida 
de ventrículo izquierdo

La obstrucción grave al flujo en tracto de salida del ventrículo 
izquierdo (LVOTO) es una contraindicación para el embarazo y se 
debe tratar antes del embarazo o aconsejar a las mujeres que no se 
queden embarazadas. La obstrucción podría ser valvular, supravalvu-
lar o subvalvular. El tratamiento de la estenosis supravalvular y sub-
valvular sólo se ha descrito en casos aislados durante el embarazo y 
probablemente es similar al tratamiento de pacientes con estenosis 
valvular, aunque la valvulotomía con balón no es una opción terapéu-
tica92. El tratamiento del embarazo en EA (severa) se describe en la 
sección sobre cardiopatía valvular (sección 5).

3.2. Enfermedades de riesgo materno bajo y moderado 
(Organización Mundial de la Salud I, II y III) 
(véanse también las tablas 6 y 7)

Las pacientes que anteriormente se han sometido con éxito a repa-
raciones quirúrgicas sin implantación de válvula cardiaca mecánica 
normalmente toleran bien el embarazo si la tolerancia al ejercicio, la 
función ventricular y el estado funcional son buenos. Aunque se debe 
informar a las pacientes acerca del riesgo adicional (a menudo 
pequeño), no se debe desaconsejar el embarazo. Las pacientes deben 
ser atendidas hacia el final del primer trimestre y se debe definir un 
plan de seguimiento con plazos para revisión y estudios tales como 
ecocardiogramas. El plan de seguimiento debe ser individualizado y 
tener en cuenta la complejidad de la cardiopatía y el estado clínico de 
la paciente. Algunas enfermedades congénitas pueden empeorar 
durante el embarazo, por lo cual la secuencia cronológica del segui-
miento tiene que ser flexible. En la mayoría los casos se puede plani-
ficar un parto vaginal3,93,94.

3.3. Defectos cardiacos congénitos específicos 

3.3.1. Comunicación interauricular

Riesgo materno

La mayoría de las mujeres con CIA toleran bien el embarazo. La 
única contraindicación es la presencia de HAP o síndrome de Eisen-
menger (véanse las secciones 3.2.1 y 3.2.2)95. El cierre de una CIA sig-
nificativa desde el punto de vista hemodinámico debe realizarse 
antes del embarazo. Se han descrito complicaciones tromboembóli-

cas en hasta el 5% de los casos56. Las arritmias ocurren más a menudo 
que en mujeres sanas, sobre todo cuando la CIA está sin reparar o se 
cierra a edad más avanzada y la embarazada tiene más de 30 años95,96.

Riesgo obstétrico y para el hijo

En las mujeres con CIA no reparada, la preeclampsia y los naci-
mientos de bebés pequeños para la edad gestacional pueden ocurrir 
con mayor frecuencia. En el caso de CIA reparadas, no hay riesgo adi-
cional alguno.

Tratamiento

Por lo general resultan suficientes dos visitas de seguimiento 
durante el embarazo. Para un defecto del ostium secundum, el cierre con 
dispositivo de catéter se puede realizar durante el embarazo, pero sólo 
está indicado cuando el estado de la madre se deteriora (con guía eco-
cardiográfica transesofágica o intracardiaca). No está indicado el cierre 
de una CIA pequeña o un foramen oval persistente para prevenir la 
embolia paradójica. Debido al mayor riesgo de embolia paradójica, en 
mujeres con un shunt residual son importantes tanto la prevención de 
la estasis venosa (usando medias de compresión y evitando la posición 
supina) como la deambulación precoz después del parto. Para largos 
reposos en cama, se debe valorar la administración profiláctica de 
heparina97. Es importante el cuidado esmerado para eliminar el aire en 
las vías intravenosas que pueda causar embolización sistémica debido 
a shunts de derecha a izquierda durante el trabajo de parto.

El parto vaginal espontáneo es apropiado en la mayoría los casos.

3.3.2. Comunicación interventricular

Riesgo materno

Para comunicaciones interventriculares (CIV) grandes con hiper-
tensión pulmonar, véase las enfermedades de alto riesgo materno 
(sección 3.1). Las CIV perimembranosas pequeñas (sin dilatación 
del ventrículo izquierdo) tienen bajo riesgo de complicaciones du-
rante el embarazo98. Las CIV corregidas tienen buen pronóstico 
durante el embarazo si se preserva la función del VI. Se recomienda 
valorar antes del embarazo la presencia de un defecto (residual) y las 
dimensiones del corazón y calcular las presiones pulmonares.

Riesgo obstétrico y para el hijo

La preeclampsia puede ocurrir más a menudo que en la población 
normal98.

Tratamiento

Por lo general son suficientes dos visitas de seguimiento durante el 
embarazo, y el parto vaginal espontáneo es apropiado.

3.3.3. Comunicación auriculoventricular

Riesgo materno

Después de la corrección, por lo general el embarazo se tolera bien 
cuando la regurgitación residual de la válvula no es grave y la función 
ventricular es normal (riesgo de clase II de la OMS). Las pacientes con 
regurgitación (residual) grave de la válvula auriculoventricular (AV) 
izquierda con síntomas o función ventricular deteriorada deben reci-
bir tratamiento quirúrgico antes del embarazo, preferentemente 
reparación de la válvula7. Para las comunicaciones auriculoventricula-
res (CAV) con hipertensión pulmonar, véanse las enfermedades de 
alto riesgo materno (sección 3.1.1). Se debe valorar desde un punto de 
vista hemodinámico la corrección de una CAV significativa antes del 
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embarazo19. Se han descrito arritmias y empeoramiento de la clase de 
la NYHA, así como empeoramiento de la regurgitación de la válvula 
AV durante el embarazo99. El riesgo de IC es bajo y sólo se da en muje-
res con regurgitación grave o función ventricular deteriorada.

Riesgo obstétrico y para el hijo

Las complicaciones obstétricas están relacionadas principalmente 
con el riesgo de IC aguda durante o justo después del parto y depen-
den de los síntomas y de la PAP durante el embarazo. Se ha documen-
tado mortalidad del hijo en el 6%, principalmente por cardiopatías 
congénitas complejas99.

Tratamiento

Seguimiento. Se aconseja el seguimiento durante el embarazo al 
menos una vez por trimestre. En pacientes con regurgitación mode-
rada o grave de la válvula o con función ventricular deteriorada se 
indica seguimiento clínico y ecocardiográfico mensual o dos veces al 
mes. En casos de CAV no corregida, hay riesgo de embolización para-
dójica. Para las medidas preventivas recomendadas en casos de 
tromboembolia, véase la sección 3.3.1.

Parto. El parto vaginal espontáneo es apropiado en la mayoría los 
casos.

3.3.4. Coartación de la aorta

Riesgo materno

A menudo el embarazo se tolera bien tras la reparación de la coar-
tación de la aorta (CoA) (riesgo de clase II de la OMS). La (re)coarta-
ción significativa se debe corregir antes del embarazo. Las mujeres 
que tienen CoA nativa no reparada y las que la tienen reparada pero 
presentan hipertensión residual, CoA residual o aneurismas aórticos 
tienen mayor riesgo de rotura aórtica y de rotura de un aneurisma 
cerebral durante el embarazo y el parto. Otros factores de riesgo de 
esta complicación son la dilatación aórtica y válvula aórtica bicúspide 
y se debe identificarlos antes del embarazo.

Riesgo obstétrico y para el hijo

Se ha constatado un exceso de trastornos hipertensivos y abortos 
espontáneos100,101.

Tratamiento

Se requiere una estrecha monitorización de la PA y se indica el 
seguimiento regular como mínimo cada trimestre. Se debe tratar la 
hipertensión, aunque hay que evitar el tratamiento agresivo en mujeres 
con coartación residual para prevenir la hipoperfusión placentaria. La 
intervención percutánea para la re-CoA es posible durante el embarazo, 
pero se asocia a mayor riesgo de disección aórtica que cuando no hay 
embarazo, y sólo se debe realizar si la hipertensión grave persiste a 
pesar del tratamiento médico máximo y si hay riesgo materno o fetal. 
El uso de stents farmacoactivos puede reducir el riesgo de disección.

Parto. Se prefiere el parto vaginal espontáneo con anestesia epidu-
ral, particularmente en hipertensas.

3.3.5. Estenosis pulmonar y regurgitación

Riesgo materno

La estenosis pulmonar (EP) generalmente se tolera bien durante el 
embarazo102-104. Sin embargo, la estenosis severa puede dar lugar a 

complicaciones como insuficiencia del VD y arritmias. El tratamiento 
de la estenosis antes del embarazo (por lo general mediante valvulo-
plastia con balón) debe realizarse en casos de estenosis severa (gra-
diente Doppler pico > 64 mmHg)19,68,105.

La regurgitación pulmonar grave se ha identificado como un factor 
independiente predictivo de complicaciones maternas, sobre todo en 
pacientes con función ventricular deteriorada76,106. En mujeres sinto-
máticas o con función del VD anormal por regurgitación pulmonar 
grave, se debe considerar el reemplazo de la válvula pulmonar (prefe-
riblemente por bioprótesis) antes del embarazo.

Riesgo obstétrico y para el hijo

La incidencia de complicaciones maternas obstétricas, en par-
ticular los trastornos relacionados con la hipertensión, incluida la 
(pre)eclampsia, podría verse aumentada en mujeres con EP103. La inci-
dencia de complicaciones en el hijo también parece ser mayor que en 
la población general103. La regurgitación pulmonar generalmente no 
representa riesgo adicional para el hijo.

Tratamiento

Seguimiento. La EP leve y la moderada se consideran lesiones de 
bajo riesgo (riesgos de clase I y II de la OMS) (tablas 6 y 7) y es sufi-
ciente el seguimiento trimestral. En pacientes con EP severa, se acon-
seja realizar evaluaciones cardiacas mensuales o bimensuales con 
ecocardiografía para determinar el estado clínico y monitorizar la 
función del VD. Durante el embarazo, en casos de EP muy sintomática 
que no responden al tratamiento médico y al reposo en cama, se 
puede realizar una valvuloplastia percutánea.

Parto. Se prefiere el parto vaginal en pacientes con EP leve o mode-
rada, o con EP severa de clase I/II de la NYHA. La cesárea se considera 
en pacientes con EP severa y en las de clase III/IV de la NYHA a pesar 
del tratamiento médico y el reposo en cama, en las que la valvuloto-
mía pulmonar percutánea no se puede realizar o ha fracasado.

3.3.6. Estenosis aórtica

La EA congénita a menudo está causada por una válvula aórtica 
bicúspide. El índice de progresión de la estenosis en estas pacientes 
jóvenes es más bajo que en pacientes de mayor edad107. Debido a que 
la válvula aórtica bicúspide se asocia a dilatación aórtica y disección 
aórtica, se debe medir las dimensiones aórticas antes y durante el 
embarazo. El riesgo de disección es mayor durante el embarazo (véase 
también la sección 4.3)108,109. Todas las mujeres que presenten válvula 
aórtica bicúspide deben someterse a diagnóstico por imagen de la 
aorta ascendente antes del embarazo y se debe considerar la cirugía 
cuando el diámetro aórtico sea > 50 mm. Para las recomendaciones 
sobre el tratamiento de mujeres embarazadas con EA, véase la sec-
ción 5 sobre cardiopatía valvular.

3.3.7. Tetralogía de Fallot

Riesgo materno

En pacientes no reparadas, se recomienda la reparación quirúr-
gica antes del embarazo. Las mujeres con tetralogía de Fallot repa-
rada por lo general toleran bien el embarazo (riesgo de clase II de la 
OMS). Se han documentado complicaciones cardiacas durante el 
embarazo en hasta el 12% de las pacientes, y en particular pueden 
producirse arritmias e IC110. Otras complicaciones posibles son la 
tromboembolia, la dilatación progresiva de la raíz aórtica y la endo-
carditis. La disfunción del ventrículo derecho o la regurgitación pul-
monar de moderada a grave son factores de riesgo de complicaciones 
cardiovasculares y el embarazo podría asociarse con un aumento 
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persistente del tamaño del VD. En mujeres sintomáticas con mar-
cada dilatación del VD debido a regurgitación pulmonar grave, se 
debe valorar el reemplazo de la válvula pulmonar (homoinjerto) 
antes del embarazo19.

Riesgo obstétrico y para el hijo

Aumenta el riesgo de complicaciones en el hijo.

Tratamiento

Seguimiento. El seguimiento cada trimestre es suficiente en la 
mayoría de las mujeres. Para mujeres con regurgitación pulmonar 
grave, se indica valoración cardiaca mensual o bimensual con ecocar-
diografía. Si durante el embarazo se produce insuficiencia del VI, se 
debe comenzar el tratamiento con diuréticos y se recomienda reposo 
en cama. Se debe valorar la implantación de una válvula transcatéter 
o el parto prematuro en caso de pacientes que no responden al trata-
miento conservador.

Parto. El modo preferido de parto es el vaginal en casi todos los 
casos.

3.3.8. Malformación de Ebstein

Riesgo materno

En mujeres con malformación de Ebstein sin cianosis ni IC, nor-
malmente el embarazo se tolera bien (riesgo de clase II de la OMS). 
Las pacientes sintomáticas con cianosis o IC deben recibir tratamiento 
antes del embarazo o se les debe aconsejar que desistan del emba-
razo. En la regurgitación tricuspídea (RT) sintomática grave, se debe 
valorar la reparación antes del embarazo. Los problemas hemodiná-
micos observados durante el embarazo dependen en gran medida de 
la gravedad de la RT y de la capacidad funcional del VD111,112. Las CIA y 
el síndrome de Wolff-Parkinson-White son hallazgos asociados 
comunes. La incidencia de las arritmias puede aumentar durante el 
embarazo y se asocian con un pronóstico peor111.

Riesgo obstétrico y para el hijo

El riesgo de parto prematuro y de mortalidad fetal es elevado112.

Tratamiento

Seguimiento. Por lo general, incluso la RT grave con IC puede tra-
tarse médicamente durante el embarazo. Las mujeres con malforma-
ción de Ebstein y CIA pueden sufrir inversión del shunt y cianosis 
durante el embarazo. También hay riesgo de embolia paradójica 
(véase la sección 3.4.2).

Parto. El modo preferido de parto es el vaginal en casi todos los 
casos.

3.3.9. Transposición de las grandes arterias

Riesgo materno

Aunque muchas mujeres toleran el embarazo relativamente bien, 
después de una operación de switch auricular (reparación de Senning 
o Mustard) las pacientes tienen un mayor riesgo de sufrir complica-
ciones como arritmias (a veces con amenaza para la vida) e IC (riesgo 
de clase III de la OMS)93. Algunas de estas mujeres padecerán bradi-
cardia de base o ritmo de la unión. En estos casos, los bloqueadores 
beta han de usarse con cautela. Se ha descrito un deterioro irreversi-
ble en la función del VD en el 10% de los casos. Se debe aconsejar a las 

pacientes con deterioro de la función del VD a moderada o con RT 
grave que desistan del embarazo.

Riesgo obstétrico y para el hijo

La preeclampsia y la hipertensión inducida por el embarazo y las com-
plicaciones en el hijo son más frecuentes que en embarazos normales.

Tratamiento

Seguimiento. Se recomienda que las pacientes con reparación de 
Senning o de Mustard se sometan a monitorización cardiaca y ecocar-
diográfica mensual o bimensual de los síntomas, la función sistémica 
del VD y el ritmo cardiaco.

Parto. Para pacientes asintomáticas con función ventricular mode-
radamente deprimida o buena, se aconseja el parto vaginal. Si la fun-
ción ventricular se deteriora, se debe planificar el parto precoz por 
cesárea para evitar la aparición o el empeoramiento de una IC113.

Operación de switch arterial

Sólo se han descrito hasta el momento pequeñas series de pacien-
tes embarazadas y con operación de switch arterial114. Cuando el 
estado clínico es bueno antes del embarazo, el riesgo de gestar parece 
ser bajo entre estas pacientes. Se recomienda el parto vaginal.

3.3.10. Transposición de las grandes arterias corregida 
congénitamente

Riesgo materno

En pacientes con transposición de las grandes arterias corregida 
congénitamente (también llamada discordancia AV y ventriculoarte-
rial), el riesgo depende del estado funcional, la función ventricular y 
la presencia de arritmias y lesiones secundarias. Las pacientes tienen 
mayor riesgo de sufrir complicaciones como arritmias (a veces con 
amenaza para de la vida) e IC (riesgo de clase III de la OMS). Estas 
pacientes presentan predisposición a bloqueo AV; por lo tanto, los 
bloqueadores beta se deben usar con extrema precaución. Se ha des-
crito un deterioro irreversible en la función del VD en el 10% de los 
casos115,116. A las pacientes en clase funcional III o IV de la NYHA, dis-
función ventricular grave (FEVI < 40%) o RT grave, se les debe aconse-
jar que desistan del embarazo.

Riesgo obstétrico y para el hijo

Aumenta el índice de pérdida del feto.

Tratamiento

Seguimiento. Se recomienda que las pacientes se sometan con regu-
laridad a monitorización ecográfica de la función sistémica del VD 
(cada 4-8 semanas) y valoración de los síntomas y del ritmo cardiaco.

Parto. Para pacientes asintomáticas con función ventricular mode-
radamente deprimida o buena, se recomienda el parto vaginal. Si la 
función ventricular se deteriora, se debe planificar el parto precoz por 
cesárea para evitar la aparición o el empeoramiento de una IC.

3.3.11. Circulación de Fontan

Riesgo materno

Aunque es posible el embarazo con éxito de pacientes selecciona-
das y con monitorización intensiva, se trata de embarazos de riesgo 
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moderado a alto y se debe asesorar a las pacientes cuidadosamente 
(riesgo de clase III o IV de la OMS). Probablemente haya mayor riesgo 
materno si el circuito de Fontan no es óptimo y se debe hacer una 
cuidadosa valoración antes del embarazo. Se han descrito arritmias 
auriculares y deterioro de la clase de la NYHA117,118. A las pacientes con 
saturación de oxígeno < 85% en reposo, función ventricular deterio-
rada o regurgitación AV de moderada a grave o con enteropatía pier-
deproteínas, se les debe aconsejar que desistan del embarazo.

Riesgo obstétrico y para el hijo

Los riesgos para el hijo incluyen el nacimiento prematuro, feto 
pequeño para la edad gestacional y muerte fetal en hasta el 50%.

Tratamiento

Seguimiento. Se recomienda la monitorización frecuente de las 
pacientes con Fontan durante el embarazo y las primeras semanas 
después del parto (cada 4 semanas); se recomienda además que reci-
ban atención en una unidad especializada. Se debe retirar los inhibi-
dores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA), y el 
tratamiento con anticoagulantes es un problema. Aunque en una revi-
sión de la literatura médica sobre el embarazo de pacientes con Fon-
tan no se describieron complicaciones tromboembólicas, se debe 
considerar que el riesgo es alto y valorar el uso terapéutico de anti-
coagulantes119. El riesgo tromboembólico podría ser menor en pacien-
tes tratadas con una corrección cavopulmonar total de Fontan.

Parto. En principio, el parto vaginal es la primera opción. Si la fun-
ción ventricular se deteriora, se debe planificar el parto precoz por 
cesárea en un centro con experiencia para evitar la aparición o el 
empeoramiento de una IC.

3.4. Recomendaciones para el tratamiento 
de la cardiopatía congénita (tabla 10)

4. ENFERMEDADES AÓRTICAS

Varios trastornos hereditarios afectan a la aorta torácica y predis-
ponen a las pacientes tanto a la formación de aneurismas como a la 
disección aórtica. Entre ellos se encuentra el síndrome de Marfan, la 
válvula aórtica bicúspide, el síndrome de Ehlers-Danlos, el síndrome 
de Turner y formas familiares de disección aórtica, aneurisma o ecta-
sia anuloaórtica. También otras formas de cardiopatía congénita (p. 
ej., tetralogía de Fallot, coartación aórtica) podrían acompañarse de 
dilatación aórtica o formación de aneurisma, por último, podría ocu-
rrir una enfermedad aórtica no hereditaria. Los factores de riesgo de 
enfermedad aórtica en la población general son la hipertensión y la 
edad materna avanzada. El embarazo es un periodo de alto riesgo 
para todas las pacientes con enfermedad aórtica que se describe como 
una de las causas principales de muerte materna en el informe para el 
periodo 2003-2005 de la Investigación Confidencial de Reino Unido 
sobre Salud Materno Infantil9. Recientemente se han publicado guías 
para el diagnóstico y el tratamiento de pacientes con enfermedades 
aórticas torácicas50.

Diagnóstico. Existen varios procedimientos de imagen y pruebas 
genéticas, que se abordan en las secciones 2.5 y 2.6.

4.1. Riesgos para la madre y el hijo

Además de los hemodinámicos, durante el embarazo ocurren 
cambios hormonales que conducen a cambios histológicos en la aorta 
que aumentan la susceptibilidad a la disección120. La disección ocurre 
más frecuentemente en el último trimestre del embarazo (50%) o al 

inicio del posparto (33%). Se debe valorar los riesgos del embarazo 
antes de la concepción en todas las mujeres con enfermedad aórtica 
conocida o un diámetro agrandado de la raíz aórtica. Las mujeres con 
disección aórtica previa tienen alto riesgo de complicaciones aórticas 
durante el embarazo. Lamentablemente, no todas las pacientes con 
enfermedad aórtica son conscientes de que están en peligro. Por lo 
tanto, todas las mujeres con síndrome de Marfan genéticamente pro-
bado u otra enfermedad aórtica familiar deben recibir orientación 
sobre el riesgo de disección y el riesgo de recurrencia y someterse a 
una valoración completa que incluya la imagen de toda la aorta antes 
del embarazo (véase la sección 2.7). No se ha demostrado ningún 
efecto irreversible del embarazo en la dilatación aórtica121. Se debe 
considerar el diagnóstico de disección aórtica en todas las pacientes 
con dolor torácico durante el embarazo, ya que este diagnóstico a 
menudo no se realiza.

Tabla 10 
Recomendaciones para el tratamiento de la cardiopatía congénita

Recomendaciones Clasea Nivelb

En casos de estenosis grave de la válvula pulmonar (gradiente 
pico de Doppler > 64 mmHg) se debe aliviar antes del 
embarazo la estenosis (por lo general mediante valvulotomía 
con balón) 

I B68,105

Se debe organizar programas individuales de seguimiento que 
oscilen entre dos veces durante el embarazo y una vez al mes

I C

Las pacientes sintomáticas con malformación de Ebstein con 
cianosis y/o insuficiencia cardiaca deben ser tratadas antes del 
embarazo o se les debe aconsejar que desistan del embarazo

I C

A las mujeres sintomáticas con dilatación grave del ventrículo 
derecho debido a regurgitación pulmonar grave, se les debe 
practicar reemplazo de la válvula pulmonar (bioprótesis) antes 
del embarazo

I C

Para las mujeres asintomáticas con dilatación grave del 
ventrículo derecho debido a regurgitación pulmonar grave, 
se debe considerar el reemplazo de la válvula pulmonar 
(bioprótesis) antes del embarazo

IIa C

Todas las mujeres con válvula aórtica bicúspide deben 
someterse a diagnóstico por imagen de la aorta ascendente 
antes del embarazo y se debe valorar la cirugía cuando el 
diámetro aórtico sea > 50 mm

IIa C

Se debe considerar tratamiento de anticoagulación durante el 
embarazo en pacientes con Fontan

IIa C

En caso de HAP, se debe considerar el tratamiento asociado con 
anticoagulantes en pacientes con sospecha de embolia 
pulmonar como causa (absoluta o parcial) de la hipertensión 
pulmonar

IIa C

En pacientes que ya estaban en tratamiento con fármacos para 
la HAP antes del embarazo,  se debe valorar si se continúa o no 
después de informarlas sobre los efectos teratogénicos

IIa C

Se debe aconsejar a las mujeres con hipertensión pulmonar 
que desistan del embarazoc

III C

Se debe aconsejar a las mujeres con saturación de oxígeno 
en reposo por debajo del 85% que desistan del embarazo

III C

Se debe aconsejar a las mujeres con TGA y deterioro más que 
moderado de la función del VD y/o RT grave que desistan del 
embarazo

III C

Se debe aconsejar a las pacientes con Fontan y función 
ventricular deteriorada y/o regurgitación valvular 
auriculoventricular moderada o grave o con cianosis o 
enteropatía pierdeproteínas que desistan del embarazo

III C

HAP: hipertensión arterial pulmonar; RT: regurgitación tricuspídea; TGA: transposición 
completa de la grandes arterias; VD: ventrículo derecho.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cVéase el texto para una descripción detallada y las excepciones.
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4.2. Síndromes específicos

4.2.1. Síndrome de Marfan

Las pacientes con síndrome de Marfan122,123 y diámetro de la raíz 
aórtica normal tienen un riesgo del 1% de disección aórtica u otra 
complicación cardiaca grave durante el embarazo124. En embarazadas 
con síndrome de Marfan, un diámetro de la raíz aórtica > 4 cm y un 
aumento del diámetro de la raíz aórtica durante el embarazo son fac-
tores de riesgo de disección109,125. Aunque no son abundantes los datos 
sobre el embarazo en mujeres con síndrome de Marfan y con diáme-
tros de la raíz aórtica > 45 mm, se debe aconsejar a estas pacientes 
que desistan del embarazo. La disección es poco frecuente con un diá-
metro aórtico < 40 mm, aunque no existe un diámetro completa-
mente seguro126. Con un diámetro aórtico entre 40 y 45 mm, hay que 
tomar en cuenta los factores de riesgo de disección (antecedentes 
familiares de disección, crecimiento rápido)121. Es importante tener en 
cuenta la superficie corporal afectada, sobre todo en mujeres de corta 
estatura. Después del reemplazo electivo de la raíz aórtica, las pacien-
tes siguen estando en peligro de disección en la aorta residual127.

Además de la disección aórtica con amenaza para la vida, en estas 
pacientes puede ocurrir un aumento de la regurgitación mitral, lo 
que puede causar complicaciones como arritmias supraventriculares 
o IC, sobre todo en las que ya tenían regurgitación de moderada a 
grave antes del embarazo (véase también la sección 5 sobre la enfer-
medad valvular).

4.2.2. Válvula aórtica bicúspide

Aproximadamente el 50% de las pacientes con válvula aórtica 
bicúspide y EA presenta dilatación de la aorta ascendente128. Con fre-
cuencia, la dilatación es máxima en la parte distal de la aorta ascen-
dente, lo que no se puede observar adecuadamente en una 
ecocardiografía; por lo tanto, se debe realizar IRM o TC antes del 
embarazo. Se producen disecciones, aunque con menor frecuencia 
que en pacientes con Marfan109. El riesgo del embarazo en mujeres 
con válvula aórtica bicúspide y aorta dilatada no se ha estudiado sis-
temáticamente. En pacientes con una raíz aórtica > 50 mm, se debe 
considerar la cirugía antes del embarazo19.

4.2.3. Síndrome de Ehlers-Danlos

La afección aórtica ocurre casi exclusivamente en el síndrome de 
Ehlers-Danlos del tipo IV, que se transmite como rasgo autosómico 
dominante. Durante el embarazo, las mujeres pueden mostrar mayor 
número de hematomas, hernias y varices y sufrir la rotura de los gran-
des vasos o del útero. Debido al riesgo de rotura uterina, el síndrome 
de Ehlers-Danlos del tipo IV es una contraindicación para el emba-
razo. La disección aórtica puede ocurrir sin dilatación. El papel de la 
cirugía profiláctica no está tan bien establecido en este grupo de 
pacientes porque el cociente riesgo/beneficio está influido por el 
hecho de que la reparación quirúrgica pueda complicarse por la fragi-
lidad del tejido y la tendencia a hemorragias extensas y mala curación 
de las heridas129,130.

4.2.4. Síndrome de Turner

La prevalencia de malformaciones cardiovasculares en el síndrome 
de Turner es de un 25-50% y a menudo también se presenta hiperten-
sión. Aunque no haya evidencias cuantitativas del riesgo de disección 
atribuible al embarazo en mujeres con síndrome de Turner, probable-
mente el riesgo aumente si la mujer tiene factores de riesgo adiciona-
les, como válvula aórtica bicúspide, CoA o hipertensión131. Las mujeres 
con mayor riesgo son las que presentan dilatación aórtica, pero la 
disección también puede ocurrir en ausencia de dilatación. Se debe 
evaluar los diámetros aórticos torácicos con relación a la superficie 

corporal afectada, ya que con frecuencia estas pacientes son de corta 
estatura. Un índice de diámetro aórtico > 27 mm/m2 se asocia con 
riesgo alto de disección, y se debe considerar la cirugía profiláctica. 
Las complicaciones aórticas durante el embarazo se asocian a una 
tasa de mortalidad materna de hasta el 11%, principalmente atribuible 
a la disección de tipo A. El riesgo de (pre)eclampsia es mayor y el 
tratamiento de la hipertensión es importante, sobre todo durante el 
embarazo.

4.3. Tratamiento

Seguimiento y tratamiento médico. Según el diámetro aórtico se 
debe monitorizar a las pacientes con enfermedad aórtica por ecocar-
diografía a intervalos de 4-12 semanas durante todo el embarazo y 6 
meses después del parto. El embarazo debe ser supervisado por un 
cardiólogo y un obstetra que estén al tanto de las posibles complica-
ciones. El tratamiento con bloqueadores beta puede reducir el índice 
de dilatación aórtica y podría mejorar la supervivencia. Sin embargo, 
en un metaanálisis reciente132 que incluyó fundamentalmente estu-
dios con pacientes no embarazadas, no se confirmó efecto beneficioso 
alguno. A pesar de estas incertidumbres, el Grupo de Trabajo reco-
mienda el uso de bloqueadores beta en pacientes con síndrome de 
Marfan durante el embarazo para evitar la disección. En pacientes con 
síndrome de Ehlers-Danlos del tipo IV, se recomienda el celiprolol 
debido al alto riesgo de disecciones y los beneficios demostrados en 
pacientes no embarazadas130. Es necesario monitorizar el crecimiento 
fetal cuando la madre está tomando bloqueadores beta.

Intervenciones. En pacientes con síndrome de Marfan u otros sín-
dromes con alto riesgo de disección, como el síndrome de Loeys-
Dietz, el de Ehlers-Danlos o la mutación del gen Smad-3133, se 
recomienda la cirugía antes del embarazo cuando la aorta ascendente 
sea ≥ 45 mm, según las características individuales. En otras pacientes 
con dilatación de la aorta, se debe valorar la cirugía antes del emba-
razo cuando la aorta ascendente sea ≥ 50 mm. Probablemente se deba 
tener en cuenta la superficie corporal afectada en las mujeres de corta 
estatura. Un índice de diámetro aórtico > 27 mm/m2 se asocia con 
riesgo alto de disección, y se debe considerar la cirugía profiláctica. 
Cuando se produce dilatación progresiva durante el embarazo antes 
de que el feto sea viable, se debe valorar la reparación aórtica con el 
feto in utero. Cuando el feto es viable, se recomienda el parto por cesá-
rea seguida inmediatamente de cirugía aórtica (véase la sección 
2.8.2). La cesárea se debe practicar en un hospital que disponga de 
instalaciones para cirugía cardiotorácica y cuidados intensivos neona-
tales. La disección aórtica ascendente que ocurre durante el embarazo 
es una urgencia quirúrgica; los médicos con experiencia de las espe-
cialidades cardiotorácica, cardiología, obstetricia y anestesia deben 
actuar rápidamente para realizar un parto por cesárea (si el feto es 
viable) en quirófanos cardiacos y proceder directamente a la repara-
ción de la disección.

Parto (véase también la sección 2.9). El objetivo primario del tra-
tamiento intraparto de pacientes con agrandamiento de la aorta 
ascendente es reducir la tensión cardiovascular del trabajo de parto 
y del expulsivo. Si la mujer estaba tomando bloqueadores beta 
durante el embarazo, debe seguir tomándolos en el periparto. Si el 
diámetro de la aorta ascendente es 40-45 mm, se aconseja el parto 
vaginal con facilitación de la segunda etapa y anestesia regional para 
evitar picos de PA que puedan inducir la disección. El parto por cesá-
rea también puede considerarse en estas pacientes, según la situa-
ción individual. Las técnicas de anestesia regional pueden ser 
difíciles en pacientes con Marfan, dependiendo de si hay escoliosis y 
de su gravedad y en caso de ectasia dural134. El parto por cesárea 
debe considerarse cuando el diámetro aórtico excede los 45 mm. Se 
aconseja practicar el parto precoz por cesárea en mujeres con sín-
drome de Ehlers-Danlos del tipo IV.
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4.4. Recomendaciones para el tratamiento 
de las enfermedades aórticas (tabla 11)

5. CARDIOPATÍA VALVULAR

Tanto las cardiopatías valvulares adquiridas como las congénitas 
son causas importantes de morbilidad y mortalidad materna y fetal. 
La cardiopatía reumática sigue siendo un gran problema en los países 
en desarrollo y aún se observa en países occidentales, especialmente 
en inmigrantes. Las enfermedades de la válvula estenótica conllevan 
mayor riesgo para el embarazo que las lesiones regurgitantes, y las 
valvulopatías izquierdas tienen mayor índice de complicaciones que 
las derechas12,56,57,135. En las mujeres con prótesis de válvula mecánica 
se dan problemas específicos relacionados principalmente con el tra-
tamiento con anticoagulantes.

5.1. Lesiones valvulares estenóticas

En las afecciones de la válvula estenótica, el GC aumentado causa 
un aumento en el gradiente transvalvular y, por lo tanto, en las presio-
nes corriente arriba, y hay mayor riesgo de complicaciones maternas 
y fetales12,102.

5.1.1. Estenosis mitral

La estenosis mitral (EM) moderada o severa se tolera mal durante 
el embarazo. La EM causa la mayor parte de la morbimortalidad por 
cardiopatía reumática durante el embarazo. El diagnóstico se basa en 
la ecocardiografía7,136. El tiempo de hemipresión es menos fiable que 
la planimetría directa, pero se puede utilizar durante el embarazo136. 
El gradiente y la PAP no reflejan directamente la gravedad de la EM 
durante el embarazo, pero tienen un valor pronóstico importante136. 
La valoración de la anatomía mitral y la cuantificación de la regurgita-
ción asociada o de otras valvulopatías son especialmente importantes 
cuando se considera la comisurotomía mitral percutánea7,136. La 
prueba de ejercicio es útil para revelar síntomas y valorar la tolerancia 
al ejercicio.

Riesgo materno

El riesgo de descompensación depende de la severidad de 
la EM102,137. Con frecuencia se produce IC en mujeres embarazadas con 
EM moderada o severa (área de la válvula < 1,5 cm2), especialmente 
durante el segundo y el tercer trimestre, incluso en mujeres previa-
mente asintomáticas102,135,137. La IC a menudo es progresiva. Puede 
darse edema pulmonar, sobre todo cuando la EM es desconocida o se 
produce FA. La FA, aunque es poco frecuente (< 15%), tiene el riesgo 
adicional de que ocurran episodios tromboembólicos102,137. La mortali-
dad está entre 0 y el 3%102,135,137. Los síntomas se pueden precipitar en 
mujeres con EM leve, pero generalmente no son graves y se toleran 
bien102,135.

Riesgo obstétrico y para el hijo

Las complicaciones obstétricas se relacionan principalmente con 
el riesgo de IC aguda durante o después del parto y dependen de los 
síntomas y la PAP durante el embarazo135. La tasa de prematuridad es 
de un 20-30%; la de retraso del crecimiento intrauterino, de un 5-20%, 
y de parto de fetos muertos, de un 1-3%102,137. El riesgo para el hijo 
durante el embarazo es mayor en mujeres clase III/IV de la NYHA12,135.

Tratamiento

Se debe aconsejar a todas las pacientes con EM moderada o severa 
(aunque estén asintomáticas) que desistan del embarazo, y se debe 
realizar la intervención antes de este, preferentemente mediante 
intervenciones percutáneas7.

Seguimiento. El seguimiento clínico y ecocardiográfico se indica 
mensualmente o dos veces al mes, dependiendo de la tolerancia 
hemodinámica. En el caso de la EM leve, se recomienda el segui-
miento cada 3 meses y antes del parto.

Tratamiento médico. Cuando aparecen síntomas o hiperten-
sión pulmonar (PAP sistólica calculada ecocardiográficamente 
> 50 mmHg), se debe restringir la actividad e iniciar el uso de blo-
queadores β1 selectivos7,64. Se puede emplear diuréticos si persisten 
los síntomas, evitando dosis altas64. Se recomienda anticoagulación 
terapéutica en caso de FA paroxística o permanente, trombosis 
auricular izquierda o embolia previa7,64. También se debe considerar 
en mujeres con EM moderada o severa y contraste ecocardiográfico 
espontáneo en la aurícula izquierda, la aurícula izquierda gigante 

Tabla 11
Recomendaciones para el tratamiento de las enfermedades aórticas

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe advertir a las mujeres con síndrome de Marfan u otra 
enfermedad aórtica conocida sobre los riesgos de disección 
aórtica durante el embarazo y el riesgo de recurrencia para el 
hijo

I C

Se debe tomar una imagen de toda la aorta (TC/RM) antes del 
embarazo de las pacientes con síndrome de Marfan u otras 
enfermedades aórticas conocidas

I C

Las mujeres con síndrome de Marfan y aorta ascendente > 45 
mm deben ser tratadas quirúrgicamente antes del embarazo

I C

Se recomienda un estricto control de la PA de las mujeres 
embarazadas con dilatación aórtica conocida, (antecedentes 
de) disección de tipo B o predisposición genética a la disección

I C

Se debe practicar ecocardiografía cada 4-8 semanas durante el 
embarazo a las pacientes con dilatación de la aorta ascendente

I C

Se recomienda IRM (sin gadolinio) para explorar a las 
embarazadas con dilatación de la aorta distal ascendente, el 
arco aórtico o la aorta descendente

I C

Se recomienda imagen de la aorta ascendente de las mujeres 
con válvula aórtica bicúspide

I C

Se prefiere el parto vaginal para pacientes con aorta ascendente 
< 40 mm

I C

Las mujeres con dilatación aórtica o (antecedentes de) 
disección aórtica deben dar a luz en centros donde esté 
disponible la cirugía cardiotorácica

I C

Se debe considerar la cesárea para pacientes con aorta 
ascendente > 45 mm

I C

Se debe considerar el tratamiento quirúrgico antes del 
embarazo para mujeres con enfermedades aórticas secundarias 
a una válvula aórtica bicúspide cuando el diámetro aórtico sea 
> 50 mm (o área de superficie corporal > 27 mm/m2)

IIa C

Se debe valorar la cirugía profiláctica durante el embarazo si el 
diámetro aórtico es ≥ 50 mm y aumenta rápidamente

IIa C

Se debe valorar el parto vaginal con anestesia epidural 
y facilitación de la segunda etapa en casos de pacientes con 
Marfan, al igual que en otras con aortas de 40-45 mm

IIa C

Se debe valorar una cesárea para pacientes con Marfan, al igual 
que en otras con aortas de 40-45 mm

IIb C

Se debe aconsejar que desistan del embarazo a las pacientes 
con disección del tipo B (o antecedentes)

III C

RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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(≥ 40 ml/m2), bajo GC o IC congestiva, porque estas mujeres tienen un 
riesgo tromboembólico muy alto.

Intervenciones durante el embarazo. La comisurotomía mitral per-
cutánea se realiza preferiblemente después de las 20 semanas de ges-
tación. Sólo se debe considerar para mujeres en clase III/IV de la NYHA 
o con PAP sistólica calculada en > 50 mmHg en la ecocardiografía a 
pesar de un tratamiento médico óptimo, en caso de ausencia de con-
traindicaciones y si las características de las pacientes son las adecua-
das7,64. Debe realizarla un operador experimentado, en cuyas manos 
tiene un índice de complicaciones bajo. Se recomienda la protección 
abdominal con plomo7,64. Se debe disminuir la dosis de radiación 
manteniendo el tiempo de escopia lo más corto posible7,64. Dado el 
riesgo de complicaciones, la comisurotomía mitral percutánea no se 
debe realizar a pacientes asintomáticas. La comisurotomía cerrada 
sigue siendo una alternativa en los países en desarrollo cuando la 
comisurotomía percutánea no está disponible. La cirugía a corazón 
abierto se debe reservar para los casos en que las demás medidas fra-
casan y la vida de la madre está en peligro.

Parto. El parto vaginal se debe considerar para pacientes con EM 
leve y pacientes con EM moderada o severa de clase I/II de la NYHA, 
sin hipertensión pulmonar. La cesárea se considera para las pacientes 
con EM moderada o grave en clase III/IV de la NYHA o que tienen 
hipertensión pulmonar a pesar del tratamiento médico, en quienes la 
comisurotomía mitral percutánea no se puede realizar o ha fracasado.

5.1.2. Estenosis aórtica valvular

En las mujeres en edad fértil, la causa principal de la EA es la válvula 
aórtica bicúspide congénita7. Las pacientes pueden estar asintomáticas, 
incluso con EA severa. Los síntomas pueden aparecer por primera vez 
durante el embarazo. La ecocardiografía es obligatoria para el diagnós-
tico7,136. La prueba de ejercicio se recomienda para pacientes asintomáti-
cas antes del embarazo, para confirmar el estado asintomático y valorar 
la tolerancia al ejercicio, la respuesta de la PA, arritmias o la necesidad de 
intervención. En las mujeres con válvula aórtica bicúspide, se debe valo-
rar los diámetros aórticos antes y durante el embarazo.

Riesgo materno

La morbilidad cardiaca durante el embarazo está relacionada con 
la gravedad de la EA y con los síntomas. Con EA leve o moderada asin-
tomática, el embarazo se tolera bien. También las pacientes con EA 
grave pueden soportar bien el embarazo siempre que sigan asintomá-
ticas durante la prueba de ejercicio y tengan una respuesta normal de 
la PA durante el ejercicio19,139.

El aumento en el GC puede causar un aumento notable en el gra-
diente135,139. Se produce IC en alrededor de un 10% de las pacientes con 
EA grave y arritmias en un 3-25%140. Actualmente la muerte es poco 
frecuente si se proporciona tratamiento cuidadoso8,56,74,102,135,139,140. Las 
mujeres con válvula aórtica bicúspide tienen riesgo de dilatación aór-
tica y disección (véase la sección 4.3.2).

Riesgo obstétrico y para el hijo

Las complicaciones obstétricas puede aumentar en pacientes con 
EA severa (trastornos secundarios a la hipertensión en el 13%, parto 
prematuro)140.

Hasta el 25% de los hijos de madres con EA moderada y grave sufren 
parto prematuro, retraso del crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer.

Tratamiento

Se debe aconsejar a todas las pacientes sintomáticas con EA grave 
o las asintomáticas con función deteriorada del VI o con prueba de 

ejercicio patológica que desistan del embarazo, y la valvuloplastia o 
cirugía se debería realizar antes del embarazo, de acuerdo con las 
guías7,19. No es necesario disuadir del embarazo a pacientes asintomá-
ticas, incluso con EA grave, cuando el tamaño del VI, su función y la 
prueba de ejercicio sean normales y se haya excluido hipertrofia 
severa del VI (pared posterior > 15 mm). Tampoco debe haber eviden-
cia de progresión reciente de la EA74,139,140,141. Independientemente de los 
síntomas, en pacientes con aorta ascendente > 50 mm (27,5 mm/m2) 
se debe considerar la cirugía antes del embarazo.

Seguimiento. Es necesario que un equipo experimentado de segui-
miento regular durante el embarazo. En el caso de la EA severa, se 
aconseja realizar evaluaciones cardiacas mensuales o bimensuales 
que incluyan ecocardiografía para determinar el estado de los sínto-
mas, la progresión de la EA u otras complicaciones.

Tratamiento médico. Se indica tratamiento médico y limitación de 
las actividades para las pacientes con signos o síntomas de IC durante 
el embarazo. Se puede administrar diuréticos para los síntomas con-
gestivos. Se debe considerar un bloqueador beta o un antagonista de 
los canales de calcio que no sea dihidropiridina para el control de la 
respuesta ventricular si se presenta FA. Si ambos están contraindica-
dos, se puede considerar la digoxina142.

Intervenciones durante el embarazo. Durante el embarazo, para 
pacientes muy sintomáticas que no responden al tratamiento médico, 
se puede realizar valvuloplastia percutánea en las válvulas no calcifi-
cadas con regurgitación mínima143. Si esto no es posible y las pacien-
tes tienen síntomas con peligro para la vida, se debe considerar el 
reemplazo de la válvula después del parto precoz por cesárea, si esta 
fuera posible (véase la sección 2.7.2).

Parto. En la EA severa, especialmente con síntomas durante la 
segunda mitad del embarazo, se prefiere el parto por cesárea con intu-
bación endotraqueal y anestesia general. En la EA de leve a moderada, 
se prefiere el parto vaginal, evitando una disminución de la resistencia 
vascular periférica durante la anestesia regional y la analgesia.

5.2. Lesiones regurgitantes

5.2.1. Regurgitación mitral y aórtica

Las regurgitaciones mitral y aórtica en edad fértil pueden ser de 
origen reumático, congénito o degenerativo. Los antecedentes de val-
vulotomía y de endocarditis infecciosa pueden ser factores asociados. 
Una causa poco frecuente de la regurgitación valvular aguda durante 
el embarazo es el síndrome antifosfolipídico. Las lesiones regurgitan-
tes de las válvulas del lado izquierdo conllevan menos riesgo para el 
embarazo que las lesiones estenóticas de la válvula, ya que la resisten-
cia vascular sistémica disminuida reduce el volumen regurgitante. La 
regurgitación grave con disfunción del VI se tolera mal, al igual que la 
regurgitación grave aguda. Es preferible realizar la evaluación antes 
de la concepción, y debe incluir la valoración de los síntomas, evalua-
ción ecocardiográfica de la gravedad de la regurgitación (enfoque 
integral según los criterios de la ESC) y las dimensiones y la función 
del VI7. En la regurgitación moderada/grave, se recomienda realizar la 
prueba de ejercicio antes del embarazo. Se debe medir los diámetros 
aórticos ascendentes en las mujeres con regurgitación aórtica, espe-
cialmente en aquellas con válvulas bicúspides.

Riesgo materno

El riesgo cardiovascular materno depende de la gravedad de 
la regurgitación, los síntomas y la función del VI135. Las mujeres con 
regurgitación grave y síntomas o función del VI deteriorada tienen un 
riesgo alto de IC135. En mujeres asintomáticas con función del VI pre-
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servada, las complicaciones más frecuentes son las arritmias. En el 
caso de mujeres con cardiopatía congénita, se ha constatado que la 
regurgitación significativa de la válvula AV izquierda se asocia con 
complicaciones cardiacas durante el embarazo. Esta asociación puede 
atribuirse en parte a la disfunción ventricular. Puede ocurrir un 
empeoramiento persistente de la regurgitación57,99.

Riesgo obstétrico y para el hijo

No se ha constatado un aumento del riesgo de complicaciones obs-
tétricas. En la regurgitación sintomática, aumenta el riesgo de compli-
caciones para el hijo12.

Tratamiento

Las pacientes con regurgitación grave y síntomas o función del VI 
deteriorada o dilatación del VI (según los criterios de las guías para la 
cardiopatía valvular)7 deben ser derivadas a cirugía antes del emba-
razo, favoreciendo la reparación de la válvula.

Seguimiento. Es necesario realizar un seguimiento cada trimestre 
en caso de regurgitación leve/moderada, y más a menudo en caso de 
regurgitación grave. Los planes de seguimiento deben ser individuali-
zados según el estado y los síntomas clínicos.

Tratamiento e intervención médica durante el embarazo. Común-
mente, se puede dar tratamiento médico para los síntomas de sobre-
carga de líquidos. En la regurgitación grave aguda con IC resistente al 
tratamiento, en ocasiones es inevitable la cirugía durante el emba-
razo. Si el feto está suficientemente maduro, el parto se debe realizar 
antes de cirugía cardiaca (véase la sección 2.8.2).

Parto. Se prefiere el parto vaginal. En las pacientes sintomáticas se 
recomienda utilizar anestesia epidural y facilitación de la segunda 
etapa del parto.

5.2.2. Regurgitación tricuspídea

La RT es generalmente funcional (dilatación anular debido a la pre-
sión del VD o la sobrecarga de volumen); de lo contrario, la causa 
puede ser endocarditis o malformación de Ebstein. Debe realizarse 
una valoración clínica y ecocardiográfica7. El riesgo cardiovascular 
materno está determinado generalmente por la enfermedad primaria 
de la válvula izquierda o la hipertensión pulmonar. Sin embargo, el 
riesgo materno puede aumentar en caso de RT sintomática grave o 
disfunción del VD76. En las mujeres con cardiopatía congénita, la 
regurgitación tricuspídea moderada/grave de la válvula AV puede 
asociarse con complicaciones cardiacas maternas (posiblemente 
dependientes de la función ventricular), principalmente las arrit-
mias57.

Por lo general, incluso la RT grave con IC se puede tratar de manera 
conservadora durante el embarazo (tabla 12). Cuando es necesaria la 
cirugía para las lesiones de la válvula del lado izquierdo antes o 
durante el embarazo, está indicada la reparación tricuspídea adicional 
en la RT grave y se debe considerar para la RT moderada y la mode-
rada secundaria a dilatación anular (> 40 mm)7. En la RT sintomática 
grave, se debe considerar la reparación antes del embarazo. El modo 
de parto preferido es el vaginal en casi todos los casos. 

5.3. Fibrilación auricular valvular (válvulas nativas)

Se asocia alto riesgo tromboembólico con la FA valvular, que es 
especialmente pronunciado en pacientes con EM severa. En caso de 
FA, se requiere la anticoagulación inmediata con HNF i.v., seguida de 
HBPM en el primero y el último trimestre y ACO o HBPM para el 
segundo trimestre. La HBPM se debe administrar en dosis terapéuti-

cas ajustadas según el peso (dos veces al día) hasta 36 h antes del 
parto. Si se utilizan ACO, el INR se puede mantener entre 2,0 y 2,5, con 
lo que disminuye el riesgo para el feto.

5.4. Válvulas protésicas

5.4.1. Selección de la prótesis valvular

Cuando la implantación de una válvula protésica es inevitable en 
una mujer que desee volver a quedar embarazada en el futuro, la 
selección de la válvula es problemática.

Las válvulas mecánicas tienen un rendimiento hemodinámico y 
una durabilidad a largo plazo excelentes, pero la necesidad de anti-
coagulación aumenta la mortalidad y la morbilidad fetal y materna. 
Las válvulas bioprotésicas también tienen un buen rendimiento 
hemodinámico y son mucho menos trombogénicas. Sin embargo, su 
uso en mujeres jóvenes se asocia a un alto riesgo de deterioro 
estructural de la válvula, que ocurre en un 50% de las mujeres meno-
res de 30 años a los 10 años de la implantación y es mayor en la 
posición mitral que en la aórtica y la tricuspídea. En la posición pul-
monar, la implantación de la válvula transcatéter es una opción en 
un número creciente de pacientes, sobre todo después de un 
implante de bioprótesis previo. Hay evidencias contradictorias en 
cuanto a si el embarazo acelera la degeneración bioprotésica o no144. 
Sin embargo, las pacientes jóvenes con una válvula biológica necesi-
tarán casi con certeza una reoperación, con un riesgo de mortalidad 
de un 0-5%, dependiendo de la posición de la válvula y el grado de 
urgencia.

En pacientes con enfermedad de la válvula aórtica, la operación de 
Ross (autoinjerto pulmonar transferido a la posición aórtica y reem-
plazo de la válvula pulmonar con un homoinjerto) puede ser una 
alternativa. No hay riesgo de trombosis valvular y los parámetros 
hemodinámicos son excelentes. No obstante, es una operación de dos 
válvulas que requiere una habilidad quirúrgica específica y tiene un 
índice significativo de reoperación después de 10 años. Por otra parte, 
sólo se dispone de pocos datos sobre el embarazo de mujeres después 
de un procedimiento de Ross145. El deseo de gestar se considera una 
indicación de clase IIb para una válvula biológica7. La selección de una 
prótesis específica se debe realizar después de ofrecer una informa-
ción amplia a la paciente y analizarla con ella.

5.4.2. Bioprótesis

Las mujeres con una válvula bioprotésica generalmente toleran 
bien el embarazo. El riesgo cardiovascular materno está condicionado 
principalmente por la función de la bioprótesis. El riesgo es menor en 
mujeres sin disfunción o con disfunción mínima de la bioprótesis y 
función ventricular no deteriorada144.

La valoración y el asesoramiento antes del embarazo y el segui-
miento, el tratamiento médico y las indicaciones para la intervención 
son comparables con los de los embarazos con disfunción valvular 
nativa.

5.5. Prótesis mecánica y anticoagulación

Hemodinámicamente, las mujeres con válvulas mecánicas con 
buen funcionamiento toleran bien el embarazo. No obstante, la nece-
sidad de anticoagulación despierta inquietudes específicas debido a 
un mayor riesgo de trombosis valvular, complicaciones hemorrágicas 
y complicaciones para el hijo. El embarazo se asocia con aumento del 
riesgo materno. La naturaleza y la magnitud del riesgo dependen del 
régimen de anticoagulación utilizado durante el embarazo y la cali-
dad del control de la anticoagulación. La valoración antes del emba-
razo debe incluir la evaluación de los síntomas y el estudio 
ecocardiográfico de la función ventricular y de las válvulas protésica y 
nativa.
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Riesgo materno

Las válvulas mecánicas conllevan el riesgo de trombosis valvular, 
que aumenta durante el embarazo. En una revisión amplia, este riesgo 
fue del 3,9% con ACO durante el embarazo, el 9,2% cuando se utilizó 
HNF en el primer trimestre y ACO en el segundo y el tercer trimestre y 
del 33% con HNF durante todo el embarazo146. La muerte materna se 
produjo en el 2, el 4 y el 15% de estos grupos, respectivamente, y en 
general fue secundaria a la trombosis valvular146. Una revisión de la 
literatura médica reciente confirmó el bajo riesgo de trombosis valvu-
lar con ACO durante el embarazo (2,4%; 7/287 embarazos) comparada 
con la HNF en el primer trimestre (el 10,3%; 16/156 embarazos)147. 
Probablemente el riesgo sea menor con dosis adecuadas y dependa 
también del tipo y la posición de la válvula mecánica, así como de 
factores de riesgo relacionados con la paciente7. La HNF durante el 
embarazo se asocia además con trombocitopenia y osteoporosis. Las 
HBPM también se asocian con riesgo de trombosis valvular148,149. El 
riesgo es menor, pero sigue estando presente, al ajustar la dosis según 
las concentraciones de anti-Xa147,148,150-152. En 111 embarazos en los 
cuales se utilizó HBPM con ajuste de la dosis según cifras de anti-Xa 
durante el embarazo, se produjo trombosis valvular en el 9%147,150-152. 
Probablemente las cifras de anti-Xa demasiado bajas o el incumpli-
miento contribuyeron a la trombosis valvular en todos los embarazos 
menos en uno. Una revisión describió menor frecuencia de trombosis 
valvular con la HBPM sólo en el primer trimestre, pero en un pequeño 
grupo de pacientes (3,6%; 2/56 embarazos)147.

El uso de HBPM durante el embarazo en mujeres con prótesis 
mecánicas sigue siendo polémico porque hay poca evidencia. Entre 
las cuestiones sin resolver se encuentran los valores óptimos de anti-
Xa, la importancia de concentraciones pico frente a las previas a la 
dosis y los mejores intervalos para el control de las concentraciones 
de anti-Xa. Urge realizar estudios en este sentido.

Hay un aumento marcado en los requerimientos de las dosis 
durante el embarazo para mantener en valores terapéuticos la con-
centración de anti-Xa151,153 debido al volumen creciente de distribu-
ción y al aumento del aclaramiento renal. Por lo tanto, es necesario 
el control regular de la concentración de anti-Xa. Se ha demostrado 
que los valores de anti-Xa antes de la dosis a menudo están por 
debajo de los niveles terapéuticos cuando los valores máximos están 
en 0,8-1,2 U/ml153,154. Aun cuando la monitorización de los anti-Xa 
antes de la dosis y una dosificación más frecuente conducen a valores 
previos a la dosis más elevados combinados con valores pico más 
bajos, no se dispone de datos que demuestren que este abordaje 
logre una intensidad terapéutica estable y constante de la anticoagu-
lación y evite trombosis valvular y hemorragias152-154.

La evidencia actual indica que los ACO durante el embarazo, con 
control estricto del INR, son el régimen más seguro para la 
madre146,147,155. Sin embargo, no se dispone de estudios aleatorizados 
adecuados que comparen los diferentes regímenes. La superioridad 
de la HNF o de la HBPM en el primer trimestre está por demostrar, 
aunque una reciente revisión indica mayor eficacia de la HBPM147. No 
hay ninguna HBPM aprobada oficialmente (con prospecto) para las 
mujeres embarazadas con válvulas mecánicas.

Riesgo obstétrico y para el hijo. Todos los regímenes de anticoagula-
ción conllevan un mayor riesgo de aborto y complicaciones hemorrá-
gicas, incluso hemorragia retroplacentaria que conduce a parto 
prematuro y muerte fetal144,146,148,150-152. Sin embargo, la comparación 
entre los estudios se ha visto obstaculizada por las diferencias en las 
conclusiones. Los ACO atraviesan la placenta y su uso en el primer tri-
mestre puede dar lugar a embriopatía en un 0,6-10% de los casos146,156-

158. La HNF y la HBPM no atraviesan la placenta y no se produce 
embriopatía. La sustitución de los ACO por HNF en las semanas 6-12 
disminuye considerablemente el riesgo. La incidencia de embriopatía 
fue baja (2,6%) en una pequeña serie con dosis de warfarina < 5 mg y 
del 8% con dosis de warfarina > 5 mg diarios159. La dependencia de la 

dosis se confirmó en una serie reciente155. El 1% de los niños sufren 
más anomalías del sistema nervioso central cuando se utilizan ACO en 
el primer trimestre158. Hay menos riesgo de anomalías del sistema ner-
vioso central con los ACO sólo fuera del primer trimestre158. El parto 
vaginal está contraindicado mientras la madre esté en tratamiento con 
ACO debido al riesgo de hemorragia intracraneal fetal.

Tratamiento

Se debe considerar la disfunción valvular y ventricular y tener en 
cuenta el tipo y la posición de las válvulas, así como los antecedentes 
de trombosis valvular. Se debe analizar en profundidad las ventajas y 
las desventajas de los diferentes regímenes de anticoagulación. La 
madre y su pareja deben comprender que, según la evidencia actual, 
los ACO son el régimen más efectivo para evitar la trombosis valvular; 
por lo tanto, es el régimen más seguro para ella, y los riesgos para la 
madre también ponen en peligro al bebé. Por otra parte, se debe ana-
lizar el riesgo de embriopatía y de hemorragia fetal teniendo en 
cuenta la dosis de ACO. También se debe considerar el cumplimiento 
de un tratamiento previo con anticoagulantes. La gestión del régimen 
que se seleccione se debe planificar detalladamente.

Seguimiento. Se debe monitorizar semanalmente la eficacia del 
régimen de anticoagulación y realizar un seguimiento clínico men-
sual que incluya ecocardiografía.

Tratamiento médico. El objetivo principal del tratamiento de anticoa-
gulación en estas mujeres es impedir la trombosis valvular y sus 
consecuencias mortales para la madre y el feto. Las siguientes reco-
mendaciones deben considerarse desde esta perspectiva. Se debe con-
tinuar el tratamiento con ACO hasta que se logre el embarazo. No se 
recomiendan HNF o HBPM durante el embarazo debido al alto riesgo de 
trombosis valvular con estos regímenes en combinación con bajo riesgo 
fetal con ACO en el segundo y el tercer trimestre. Se debe considerar 
seguir con los ACO durante el embarazo cuando la dosis de warfarina es 
< 5 mg diarios (o fenprocoumona < 3 mg o acenocoumarol < 2 mg dia-
rios) porque el riesgo de embriopatía es bajo, mientras en grandes 
series los ACO son el régimen más efectivo para evitar la trombosis val-
vular146,147. Después de que la madre haya recibido una información 
completa con respecto a que el uso de ACO durante el embarazo es, con 
mucho, el régimen más seguro para ella y que el riesgo de embriopatía 
es < 3%, podría considerarse interrumpir los ACO y un cambio a HNF o 
HBPM entre las semanas 6 y 12, con control y supervisión estrictos de la 
dosis (como se indica más adelante) después de un análisis individual 
en pacientes que requieren una dosis baja. Cuando se necesite una 
dosis más elevada de ACO, se debe considerar la interrupción de los 
ACO entre las semanas 6 y 12 y el reemplazo por HNF con dosis ajus-
tada (TTPa ≥ 2 veces que el control en pacientes con alto riesgo aplicada 
como infusión i.v.) o HBPM dos veces al día con ajuste de la dosis según 
el peso y cifras de anti-Xa (tabla 12). Los valores de anti-Xa deben man-
tenerse entre 0,8 y 1,2 U/ml, determinados 4-6 h después de la aplica-
ción (tabla 12)4,7. El Grupo de Trabajo recomienda el control semanal de 
los picos de anti-Xa debido a la necesidad de aumentar las dosis de 
HBPM durante el embarazo2,4,7,147,151,153. Como alternativa, se puede con-
siderar seguir con los ACO en estas pacientes después de su consenti-
miento informado completo.

La importancia de monitorizar también la concentración antes de 
la dosis de anti-Xa y la necesidad de mantener estos valores por 
encima de 0,6 UI/ml no se han estudiado lo suficiente, especialmente 
en relación con episodios tromboembólicos y hemorragias, como 
para hacer recomendaciones firmes. La dosis inicial de HBPM es 1 mg/
kg de peso corporal si se opta por enoxaparina y 100 UI/kg para la 
dalteparina, administrada subcutáneamente dos veces al día. La dosis 
se debe ajustar a medida que aumenten el peso durante el emba-
razo160 y los valores de anti-Xa. El Grupo de Trabajo no recomienda la 
adición de ácido acetilsalicílico a este régimen porque no hay datos 
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que prueben su eficacia y su seguridad en mujeres embarazadas. El 
uso de HBPM en el primer trimestre está limitado por la falta de datos 
sobre su eficacia147 y su seguridad, las incertidumbres con respecto a 
la dosis óptima para evitar trombosis valvular y hemorragias y la dis-
ponibilidad variable de determinaciones de anti-Xa.

Independientemente del régimen utilizado, se debe monitorizar 
muy cuidadosamente el efecto de los anticoagulantes y, en el caso de 
los ACO, determinar el INR a intervalos semanales. La intensidad del 
INR se debe seleccionar según el tipo y la localización de la válvula 
protésica, conforme a las guías4,7. Se recomienda un aprendizaje 
intenso sobre la anticoagulación y la automonitorización de la anti-
coagulación en pacientes seleccionados. Si se utiliza HNF, una vez que 
se alcance un TTPa estable, se debe monitorizar semanalmente a tra-
vés del TTPa, 4-6 h después de comenzar la primera dosis, con una 
prolongación ≥ 2 el control.

Diagnóstico y tratamiento de la trombosis valvular. Cuando una 
mujer con una válvula mecánica se presenta con disnea o un episodio 
embólico, está indicado realizar ecocardiografía transtorácica en 
busca de trombosis valvular, seguida generalmente de ecocardiogra-
fía transoesofágica. En caso de necesidad, se puede realizar fluorosco-
pia con poco riesgo fetal. El tratamiento de la trombosis valvular es 
similar al tratamiento en pacientes no embarazadas e incluye optimi-
zar la anticoagulación con heparina i.v. y reiniciar ACO en pacientes 
no críticas con anticoagulación reciente por debajo del nivel terapéu-
tico, y cirugía cuando fracase la anticoagulación y para las pacientes 
en estado crítico con trombosis obstructiva7. La mayoría de los agen-
tes fibrinolíticos no atraviesan la placenta, pero el riesgo de emboliza-
ción (10%) y sangrado subplacentario es una preocupación, y la 
experiencia en el embarazo es escasa. La fibrinolisis se debe aplicar a 
pacientes en estado crítico cuando la cirugía no esté disponible inme-
diatamente. Como la pérdida fetal es alta con la cirugía, la fibrinolisis 
se podría considerar en lugar de la cirugía para pacientes no críticas 
cuando fracase la anticoagulación. La fibrinolisis es la opción de trata-
miento en caso de la trombosis de la válvula protésica del lado dere-
cho7. Se debe informar a la madre sobre los riesgos.

Parto (véase también la sección 2.9). Por lo general se prefiere el 
parto vaginal planificado, previo cambio a heparina. Se puede consi-
derar la cesárea planificada como alternativa, especialmente en 
pacientes con un riesgo elevado de trombosis valvular, para mantener 
el tiempo sin ACO lo más corto posible. Si el trabajo de parto se inicia 
mientras la paciente aún está en tratamiento con ACO, se debe practi-
car cesárea.

5.6. Recomendaciones para el tratamiento 
de la cardiopatía valvular (tabla 12)

Tabla 12
Recomendaciones para el tratamiento de la cardiopatía valvular

Recomendaciones Clasea Nivelb

Estenosis mitral

   En pacientes con síntomas o hipertensión pulmonar, se 
recomienda restricción de actividades y bloqueadores 
selectivos ß1

I B7,64

   Se recomienda el uso de diuréticos cuando los síntomas 
congestivos persisten a pesar de los bloqueadores beta

I B64

   Las pacientes con EM severa deben someterse a intervención 
antes del embarazo

I C

   Se recomienda anticoagulación terapéutica en caso de 
fibrilación auricular, trombosis auricular izquierda o embolia 
previa

I C

    Se debe considerar comisurotomía mitral percutánea para 
embarazadas con síntomas graves o presión arterial pulmonar 
sistólica > 50 mmHg a pesar del tratamiento médico

IIa C

Tabla 12 
Recomendaciones para el tratamiento de la cardiopatía valvular (Continuación)

Estenosis aórtica

  Las pacientes con EA severa deben someterse a intervención antes del embarazo si:

    Están sintomáticas I B7

    O tienen disfunción del VI (FEVI < 50%) I C

   Las pacientes asintomáticas con EA severa deben someterse 
a intervención antes del embarazo cuando sufran síntomas 
durante la prueba de ejercicio

I C

   Para las pacientes asintomáticas con EA severa, se debe 
considerar intervención antes del embarazo cuando haya una 
caída en la presión arterial por debajo de la basal durante la 
prueba de ejercicio

IIa C

Lesiones regurgitantes

   Las pacientes con regurgitación aórtica o mitral grave 
y síntomas o función ventricular deteriorada o dilatación 
ventricular deben ser tratadas quirúrgicamente antes 
del embarazo

I C

   Se recomienda tratamiento médico para embarazadas 
con lesiones regurgitantes cuando aparezcan síntomas

I C

Válvulas mecánicas

   Se recomienda ACO durante el segundo y el tercer trimestre 
hasta la semana 36

I C

   El cambio del régimen de anticoagulación durante el 
embarazo se debe implementar en el hospital

I C

   Si el trabajo de parto comienza cuando aún está en 
tratamiento con ACO, está indicada la cesárea

I C

   Se debe interrumpir el uso de ACO y utilizar HNF con dosis 
ajustada (TTPa ≥ 2 veces control) o HBPM con dosis ajustada 
(anti-Xa diana 4-6 h después de haber comenzado la dosis de 
0,8-1,2 U/ml) en la semana 36 de gestación

I C

   En las embarazadas tratadas con HBPM, se debe evaluar 
semanalmente la concentración de anti-Xa después de la dosis

I C

   Se debe sustituir la HBPM por HNF intravenosa al menos 36 h 
antes del parto planificado. Se debe seguir administrando 
HNF hasta 4-6 h antes del parto planificado y reiniciarlo 4-6 h 
después del parto si no hay complicaciones hemorrágicas

I C

   Está indicada una ecocardiografía inmediata en mujeres 
con válvulas mecánicas que presenten disnea y/o un episodio 
de embolia

I C

   Se debe considerar la continuación con los ACO durante el 
primer trimestre si la dosis de warfarina requerida para la 
anticoagulación terapéutica es < 5 mg/día (o fenprocoumona 
< 3 mg/día o acenocumarol < 2 mg/día), después de informar 
a la paciente y obtener su consentimiento

IIa C

   Se debe considerar interrupir los ACO entre las semanas 6 y 
12 y su sustitución por HNF con dosis ajustada (TTPa ≥ 2 veces 
control; en pacientes de alto riesgo, aplicada como infusión 
intravenosa) o HBPM dos veces al día (con dosis ajustada 
según el peso y concentración de anti-Xa diana 4-6 h después 
de la dosis de 0,8-1,2 U/ml) en pacientes con una dosis de 
warfarina requerida > 5 mg/día (o fenprocoumona > 3 mg/día 
o acenocumarol > 2 mg/día)

IIa C

   La interrupción del uso de ACO entre las semanas 6 y 12 y su 
sustitución por HNF o HBPM con control estricto de la dosis 
(como se ya se ha descrito) se podría considerar 
individualizadamente para pacientes con dosis de warfarina 
requerida para la anticoagulación terapéutica < 5 mg/día 
(o fenprocoumona < 3 mg/día o acenocumarol < 2 mg/día)

IIb C

   Se podría considerar continuar con los ACO entre las semanas 
6 y 12 para pacientes con dosis de warfarina requerida para la 
anticoagulación terapéutica > 5 mg/día (o fenprocoumona 
> 3 mg/día o acenocumarol > 2 mg/día)

IIb C

   Se debe evitar el uso de HBPM, a menos que se controle la 
concentración de anti-Xa

III C

ACO: anticoagulantes orales; EA: estenosis aórtica; EM: estenosis mitral; FEVI: 
fracción de eyección ventricular izquierda; HBPM: heparina de bajo peso molecular; 
HNF: heparina no fraccionada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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6. ENFERMEDAD CORONARIA Y SÍNDROMES CORONARIOS 
AGUDOS

Los criterios de diagnóstico del síndrome coronario agudo (SCA) 
durante el embarazo o el puerperio son similares a los de las pacien-
tes no embarazadas y consisten en dolor torácico, cambios en el ECG 
y biomarcadores cardiacos. Sin embargo, podrían aparecer ondas T 
negativas con mayor frecuencia durante el embarazo en condiciones 
no isquémicas. Un aumento de la troponina I llevará al médico a con-
siderar el diagnóstico de cardiopatía isquémica de base, aun en caso 
de preeclampsia161. A menudo se retrasa el diagnóstico, ya que la pre-
sentación de los síntomas podría atribuirse al embarazo. Los diagnós-
ticos diferenciales principales del dolor torácico isquémico agudo son 
preeclampsia, embolia pulmonar aguda y disección aórtica. La eco-
cardiografía se puede utilizar con seguridad para valorar la presencia 
de anomalías del movimiento de la pared. El ECG y la ecocardiografía 
en ejercicio pueden realizarse en pacientes estables, mientras que se 
debe evitar las pruebas de esfuerzo con radionucleótidos debido a la 
radiación. La hemorragia posparto grave con shock hemorrágico tam-
bién puede conducir a valores elevados de troponina con cambios en 
el ECG isquémicos y anomalías del movimiento de la pared del VI.

6.1. Riesgo para la madre y el hijo

Con el aumento de la edad materna y el número creciente de 
mujeres con alto riesgo que quedan embarazadas, se prevé que 
aumenten los SCA relacionados con el embarazo. El embarazo puede 
considerarse en mujeres con enfermedad coronaria conocida sin 
isquemia residual ni signos clínicos de disfunción del VI. La evalua-
ción del riesgo cardiaco antes de la concepción es muy recomendable 
(véase la sección 2.11). El SCA durante el embarazo es poco frecuente 
y se calcula en 3-6/100.000 partos162-164. Está muy relacionado con los 
principales factores de riesgo de cardiopatía isquémica, como taba-
quismo, hipertensión, hiperlipemia, edad avanzada de la madre, dia-
betes mellitus y antecedentes familiares positivos.  Otras 
enfermedades que contribuyen al riesgo de SCA son (pre)eclampsia, 
trombofilia, infecciones posparto y hemorragia grave posparto161,163-165. 
El SCA relacionado con el embarazo puede ocurrir en cualquier etapa 
de la gestación. Las disecciones espontáneas de la arteria coronaria 
son más frecuentes en las mujeres embarazadas que en las no emba-
razadas, y se registran más cerca del parto o al inicio del posparto163. 
Podrían estar relacionadas con valores de progesterona altos, con 
cambios estructurales del colágeno de la pared del vaso. La ergome-
trina administrada para la hemorragia después del parto podría cau-
sar vasospasmo coronario e isquemia. La trombosis y las disecciones 
ocurren en el periparto con mayor frecuencia que antes del parto163.

Después de un SCA se estima en un 5-10% la mortalidad materna, 
que alcanza su punto más elevado durante el periparto. La supervi-
vencia ha mejorado con la intervención coronaria percutánea prima-
ria (ICPp)162-164. El pronóstico materno a largo plazo depende 
principalmente del tamaño del infarto y el perfil del riesgo cardio-
vascular. Antes del parto, el SCA podría causar muerte fetal y prema-
turidad, cuyo riesgo está relacionado principalmente con la gravedad 
de la cardiopatía materna.

6.2. Tratamiento

El primer paso en el SCA con elevación del ST consiste en derivar a 
la paciente inmediatamente a un centro especializado para la realiza-
ción de coronariografía diagnóstica e ICPp.

Intervenciones durante el embarazo. La angiografía coronaria con 
posibilidad de ICP se prefiere a la trombolisis, pues también diag-
nosticará la disección de la arteria coronaria. Se debe tener en 
cuenta el riesgo de daño potencial al feto, sobre todo en el primer 
trimestre. Todos los procedimientos publicados de stent durante la 

fase aguda del infarto del miocardio con elevación del ST durante el 
embarazo sólo utilizaron stents metálicos; por lo tanto, aún se des-
conoce la seguridad de los stents liberadores de fármacos en la 
mujer embarazada. Se debe evitar los stents liberadores de fármacos 
debido a que también requieren tratamiento antiplaquetario dual 
prolongado. Aunque el activador tisular del plasminógeno recombi-
nante no atraviesa la placenta, puede inducir complicaciones hemo-
rrágicas (sangrado subplacentario); por lo tanto, el tratamiento 
fibrinolitico debe reservarse para SCA con riesgo para la vida, 
cuando no hay acceso a la ICP166. En mujeres con SCA sin elevación 
del ST con criterios de riesgo intermedio o alto, se indica un abordaje 
invasivo para evaluar la anatomía coronaria, mientras en enferme-
dad estable con síntomas por esfuerzo, la espera vigilante y la tera-
pia médica son el tratamiento de elección167. Para todas las pacientes, 
si hay un deterioro del estado clínico, lo indicado es una estrategia 
invasiva. En caso de disecciones coronarias recurrentes, se debe con-
siderar el parto pretérmino según la viabilidad fetal. Los datos sobre 
la cirugía de revascularización aortocoronaria de urgencia durante 
el embarazo son poco frecuentes, con una tasa de mortalidad poten-
cialmente alta163,164.

Tratamiento médico. El uso de IECA, bloqueadores del receptor de 
angiotensina (BRA) e inhibidores de la renina está contraindicado 
durante el embarazo (véase la sección 11). Se considera que los blo-
queadores beta y una dosis baja de ácido acetilsalicílico son relativa-
mente seguros, mientras que se desconoce la seguridad del uso de 
tienopiridinas. Por consiguiente, el clopidogrel sólo se debe usar 
durante el embarazo cuando sea estrictamente necesario (p. ej., des-
pués de un procedimiento de stent) y durante el menor tiempo posi-
ble. En ausencia de datos de seguridad en cuanto a los inhibidores de 
la glucoproteína IIb/IIIa, bivalirudina, prasugrel y ticagrelor, el uso de 
estos fármacos no se recomienda durante el embarazo.

Parto. En la mayoría de los casos, el parto vaginal es apropiado. El 
parto se trata en la sección 2.9.

6.3. Recomendaciones para el tratamiento 
de la enfermedad coronaria (tabla 13)

7. MIOCARDIOPATÍAS E INSUFICIENCIA CARDIACA

Se desconoce la incidencia actual de las miocardiopatías asocia-
das al embarazo en Europa. La etiología de las miocardiopatías secun-
darias al embarazo es diversa, con formas de miocardiopatías 
adquiridas y heredadas (MCPP, miocardiopatía tóxica, miocardiopatía 

Tabla 13 
Recomendaciones para el tratamiento de la enfermedad coronaria

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe realizar un ECG y determinación de troponina a las 
embarazadas con dolor torácico

I C

La angioplastia coronaria es el tratamiento de reperfusión 
preferido para el IAMCEST durante el embarazo

I C

Se debe considerar un tratamiento conservador para el SCA sin 
elevación del ST si no hay criterios de riesgo

IIa C

Se debe considerar un tratamiento invasivo para el SCA sin 
elevación del ST con criterios de riesgo (incluido el IAMSEST)

IIa C

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del ST; 
IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del ST; SCA: síndrome coronario 
agudo.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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hipertrófica [MCH], miocardiopatía dilatada [MCD], tesaurismosis, 
etc.). Las miocardiopatías son enfermedades poco frecuentes, pero 
pueden originar complicaciones graves en el embarazo168.

7.1. Miocardiopatía periparto

La MCPP ha sido revisada recientemente168. Aquí se describen bre-
vemente los aspectos más importantes. La incidencia varía de 1/300 a 
1/4.000 embarazos, con énfasis en la implicación de factores genéti-
cos o culturales168,169. Los factores que predisponen parecen ser la mul-
tiparidad y los partos múltiples, los antecedentes familiares, el origen 
étnico, el tabaquismo, la diabetes mellitus, la hipertensión, la 
preeclampsia, la desnutrición, la edad avanzada de las madres o el 
embarazo en adolescentes y el uso prolongado de agonistas beta168,169. 
La etiología de la MCPP es incierta; podrían participar infecciones, 
inflamación y procesos autoinmunitarios170. Se sospecha que la MCPP 
es consecuencia de un estrés oxidativo desequilibrado que conduce a 
la conversión proteolítica de la hormona de la lactancia (prolactina) 
en un factor angiostático potente y en fragmentos proapoptóticos171.

Según definiciones actuales, la MCPP es una miocardiopatía idiopática 
que se presenta con IC secundaria a la disfunción sistólica del VI al final del 
embarazo o en los meses que siguen al parto. Es un diagnóstico de exclu-
sión cuando no se encuentra ninguna otra causa de IC. El VI podría no estar 
dilatado, pero la FE se reduce casi siempre por debajo del 45%168.

Los signos y síntomas a menudo son típicos de IC pero, debido a la 
situación fisiológica especial del embarazo y el posparto, se describe 
un amplio espectro de síntomas en pacientes con MCPP. Se debe sos-
pechar MCPP en todas las mujeres que tardan en regresar al estado 
que tenían antes del embarazo. Con frecuencia las pacientes presen-
tan IC aguda. También se han descrito arritmias ventriculares comple-
jas y parada cardiaca súbita.

En algunos casos, no se cumplen rigurosamente todos los criterios 
diagnósticos. La ecocardiografía es el método preferido para valorar la 
función del VI. La MCD transmitida genéticamente puede manifes-
tarse en el mismo lapso y es indistinguible de la MCPP172,173.

Tratamiento

La IC en la MCPP puede aparecer muy rápidamente, y se aplican las 
guías para el tratamiento de la IC aguda174.

Intervenciones

Si una paciente depende de agentes inotrópicos a pesar de un trata-
miento médico óptimo, debe ser derivada a una instalación donde se dis-
ponga de balón de contrapulsación intraaórtico, dispositivos de asistencia 
ventricular y equipos de consulta de trasplante. Se debe analizar con los 
especialistas el uso de la contrapulsación aórtica y la implantación de un 
dispositivo de asistencia. Es importante señalar que el pronóstico de la 
MCPP es diferente que el de la MCD, con una proporción significativa de 
mejora o normalización de su función del VI durante los primeros 6 meses 
tras el diagnóstico. La tasa relativamente elevada (∼ 50%) de recuperación 
espontánea se debe tener en cuenta al tomar las decisiones175.

Dispositivos y trasplante cardiaco

Para las mujeres con síntomas y disfunción grave del VI 6 meses 
después de la primera presentación pese a recibir tratamiento médico 
óptimo y duración del QRS > 120 ms, la mayoría de los clínicos acon-
sejan tratamiento de resincronización cardiaca o tratamiento con 
desfibrilador automático implantable (DAI). El trasplante cardiaco 
debe reservarse para pacientes en las que no sea posible o deseable 
utilizar soporte circulatorio mecánico por razones individuales o que 
no se recuperan después de 6-12 meses con soporte circulatorio 
mecánico. Las pacientes con MCPP tienen un pronóstico después del 
trasplante similar al de las pacientes con MCD176.

Tratamiento médico

Para el tratamiento de la IC crónica, el estado del embarazo de la 
paciente es importante. La mayoría de las pacientes con MCPP la pre-
sentan en el periparto o el posparto. Las mujeres que presentan MCPP 
durante el embarazo requieren cuidado cardiaco y obstétrico combi-
nado. Al recetar los fármacos se debe tener en cuenta los posibles efec-
tos secundarios en el feto. Puede ser necesario un parto de urgencia, 
independientemente de la gestación, en las mujeres en las que aparece 
o persiste una IC avanzada con inestabilidad hemodinámica. Tan 
pronto nazca el bebé y la paciente esté hemodinámicamente estable, 
se puede aplicar el tratamiento estándar para la IC (sección 7.4).

Se debe tener cuidado con el tratamiento de anticoagulación en la 
fase inmediata después del parto, pero una vez detenido el sangrado, 
se debe considerar en pacientes con FE muy bajas porque las embolias 
periféricas (embolia cerebral y trombos ventriculares) son frecuentes 
en pacientes con MCPP168. Esto se debe en parte al aumento de la acti-
vidad procoagulante en la fase de periparto177.

La IC debe tratarse según las guías sobre IC aguda y crónica174. 
Durante el embarazo, los IECA, los BRA y los inhibidores de la renina 
están contraindicados debido a su fetotoxicidad178,179. Cuando los IECA 
son necesarios durante la lactancia materna, se prefieren benazepril, 
captopril o enalapril. Se puede utilizar hidralazina o nitratos en lugar 
de los IECA/BRA para reducir la poscarga. Se puede utilizar dopamina 
o levosimendán si se necesitan fármacos inotrópicos. El tratamiento 
con bloqueadores beta está indicado para todas las pacientes con IC 
que los toleren3. Se prefieren los fármacos selectivos β1 (metoprolol). 
No se debe utilizar el atenolol180. Los recién nacidos deben ser super-
visados durante 24-48 h después del parto para excluir hipoglucemia, 
bradicardia y depresión respiratoria. Los diuréticos sólo se utilizan si 
hay congestión pulmonar, pues podrían disminuir el flujo sanguíneo 
en la placenta169. La furosemida y la hidroclorotiazida son los más uti-
lizados. Se debe evitar los antagonistas de la aldosterona181. La espiro-
nolactona puede asociarse a efectos antiandrogénicos en el primer 
trimestre. No hay datos sobre la eplerenona.

La actividad de la coagulación aumenta durante el embarazo 
(véase la sección 2.4)177. En el contexto de la FE reducida en la MCPP, 
se debe considerar el tratamiento con HBPM o ACO. La anticoagula-
ción se recomienda en pacientes con trombo intracardiaco detectado 
mediante imágenes o evidencia de embolia sistémica174, así como en 
pacientes con IC y FA paroxística o persistente. Se recomienda la 
HBPM o los antagonistas de la vitamina K según la etapa del emba-
razo para evitar los accidentes cerebrovasculares142,174,182. Cuando se 
utiliza HBPM, se debe controlar la concentración de anti-Xa.

Parto

El parto vaginal es siempre preferible si la paciente está hemodi-
námicamente estable y no hay indicaciones obstétricas para cesárea. 
Es necesaria una monitorización hemodinámica minuciosa. Se pre-
fiere la analgesia epidural. Se ha descrito parto prematuro en el 17% 
de las pacientes, sin grandes efectos negativos para el niño183. Se debe 
considerar el parto de urgencia independientemente de la duración 
de la gestación en las mujeres con IC avanzada e inestabilidad hemo-
dinámica a pesar del tratamiento. Se recomienda la cesárea con anes-
tesia espinal y epidural combinadas184. Se necesita un equipo 
interdisciplinario experimentado. 

Lactancia materna

Algunos IECA (benazepril, captopril, enalapril) están suficiente-
mente probados en mujeres que están amamantando y es seguro para 
los bebés que sus madres los tomen185. La supervisión del peso de los 
niños durante las primeras 4 semanas es esencial como indicador de 
disfunción renal. Un pequeño estudio piloto prospectivo aleatorizado 
reciente avala la hipótesis de que agregar bromocriptina al trata-
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miento estándar para la IC tiene efectos beneficiosos en la FE ven-
tricular y los resultados clínicos obtenidos en mujeres con MCPP 
grave aguda186. Además, debido a las altas demandas metabólicas de 
la lactancia, se puede considerar evitarla.

Pronóstico y asesoramiento para el embarazo repetido

Los datos mundiales sobre las tasas de mortalidad varían de un 
0-9% de la población caucásica de Estados Unidos hasta el 15% de los 
afroamericanos y poblaciones de Sudáfrica y Haití. Hasta el momento 
no se dispone de estudios sistemáticos de países europeos. Se ha des-
crito deterioro de la función del VI a pesar de tratamiento médico 
óptimo en hasta el 50% de los casos187.

Un embarazo posterior conlleva un riesgo de recurrencia de la 
MCPP de un 30-50%169,175. Cuando la FE no se ha normalizado, se debe 
aconsejar a la mujer que desista de otro embarazo. Aunque la FE se 
normalice, es necesario aconsejar a la mujer sobre el riesgo de recu-
rrencia con un nuevo embarazo.

7.2. Miocardiopatía dilatada

La MCD se define por síntomas típicos de IC, dilatación del VI y 
disfunción sistólica del VI de origen desconocido. La diferenciación de 
la MCPP está avalada por el momento en que se manifiesta. Si no se 
conoce antes de la concepción, la enfermedad se manifiesta en la 
mayoría de los casos durante el primer o el segundo trimestre cuando 
la carga hemodinámica está aumentando. Los antecedentes familiares 
de MCD favorecen el diagnóstico de la MCD, frente a la MCPP. Los 
pocos casos de MCD clásica en el embarazo describen un marcado 
deterioro durante este188.

Las miocardiopatías secundarias, como las infiltrativas o tóxicas o 
tesaurismosis y otras formas poco frecuentes, también pueden mani-
festarse en el embarazo. Las cardiopatías hipertensivas o isquémicas 
también pueden causar cuadros clínicos similares.

Riesgo para la madre y el hijo

Se debe informar a las mujeres con MCD del riesgo de deterioro de 
la enfermedad durante la gestación y el periparto (véase la sección 2). 
Se las debe asesorar basándose en la estratificación individual del 
riesgo. Si se produce el embarazo, la FEVI < 40% es un factor predictivo 
de alto riesgo y se debe aconsejar una monitorización minuciosa en 
un centro terciario. Si la FEVI es < 20%, la mortalidad materna es muy 
alta y se debe considerar la interrupción del embarazo.

Tratamiento

Se debe considerar la anticoagulación con HBPM o antagonistas de 
la vitamina K según la etapa del embarazo para las pacientes con 
arritmias auriculares.

La MCD, según las guías vigentes de la ESC/Sociedad Europea de 
Medicina Intensiva para la IC174, se trata con las adaptaciones durante 
el embarazo ya descritas para la MCPP.

7.3. Miocardiopatía hipertrófica

La MCH es la cardiopatía genética más común189. Con frecuencia se 
diagnostica por primera vez durante el embarazo mediante ecocar-
diografía. Los sustratos más comunes de las complicaciones son dis-
funciones diastólicas debido a rigidez del miocardio hipertrofiado, 
LVOTO grave y arritmias.

Los síntomas son típicos de la IC, con congestión pulmonar por ele-
vación de la presión telediastólica o síncopes durante la actividad 
física como respuesta a la obstrucción del tracto de salida. La ecocar-
diografía es la herramienta de diagnóstico preferida. Las arritmias 
supraventriculares y ventriculares son comunes.

Riesgo para la madre y el hijo

Las mujeres con MCH generalmente toleran bien el embarazo. El 
riesgo aumenta en las mujeres ya sintomáticas antes del embarazo y 
en aquellas con alto gradiente del tracto de salida. Las pacientes con 
perfil clínico de alto riesgo antes del embarazo están más expuestas y 
necesitan un cuidado obstétrico especializado34,190. Los casos de bajo 
riesgo pueden tener trabajo de parto y parto vaginal espontáneos.

Tratamiento

Se debe considerar el uso de bloqueadores beta para las pacientes 
con LVOTO más que leves y/o grosor máximo de la pared > 15 mm, para 
evitar la congestión pulmonar repentina durante el esfuerzo o el estrés 
emocional189. Los bloqueadores beta pueden utilizarse para el control 
de la respuesta ventricular en casos de FA y para suprimir arritmias 
ventriculares. El verapamilo se puede utilizar como segunda opción en 
caso de intolerancia a los bloqueadores beta (prestando atención a no 
causar bloqueo AV en el feto). La cardioversión se debe considerar para 
la arritmia persistente porque la FA se tolera mal. Se recomienda la 
anticoagulación terapéutica con HBPM o antagonistas de la vitamina K 
según la etapa del embarazo para las pacientes con FA paroxística o 
persistente. Las pacientes con antecedentes personales o familiares de 
muerte súbita necesitan una vigilancia estricta e investigación rápida si 
se describen síntomas de palpitaciones o presincopales.

Parto

Los casos de bajo riesgo pueden tener trabajo de parto y parto 
vaginal espontáneos, aunque puede haber complicaciones; por lo 
tanto, se recomienda un parto planificado en todos los demás casos. 
La gravedad de la LVOTO determinará si la anestesia regional es acep-
table. La anestesia epidural causa vasodilatación e hipotensión sisté-
micas, por lo que se debe utilizar con cautela en pacientes con LVOTO 
grave. Se debe administrar con prudencia los fluidos i.v. y evitar la 
sobrecarga de volumen, ya que se tolera mal en presencia de disfun-
ción diastólica. La oxitocina puede causar hipotensión, arritmias y 
taquicardia, y sólo se debe administrar en infusión lenta. 

7.4. Recomendaciones para el tratamiento 
de la insuficiencia cardiaca (tabla 14)

8. ARRITMIAS

Tanto los latidos extras prematuros como las taquiarritmias soste-
nidas se hacen más frecuentes e incluso pueden manifestarse por pri-
mera vez durante el embarazo. Se produce exacerbación sintomática 
de la taquicardia supraventricular paroxística (TSV) durante el emba-
razo en un ∼ 20-44% de los casos60. Aunque la mayoría de las palpita-
ciones son benignas, la TV de nueva aparición es de interés y se debe 
examinar a las pacientes en busca de cardiopatía estructural de base.

La principal preocupación respecto al uso de fármacos antiarrítmi-
cos durante el embarazo es los posibles efectos secundarios para el 
feto. Todos los fármacos deben considerarse como potencialmente 
tóxicos para el feto. Aunque el primer trimestre se asocia al mayor 
riesgo teratogénico, la exposición al fármaco más tarde en 
el embarazo puede conllevar efectos secundarios en el crecimiento y el 
desarrollo fetales y aumento del riesgo de proarritmia. No existen 
grandes estudios controlados de fármacos antiarrítmicos durante el 
embarazo. Los fármacos antiarrítmicos se enumeran en la sección 11.

Se debe considerar minuciosamente el riesgo y el beneficio de 
continuar frente a interrumpir la medicación debido al problema 
potencial de taquiarritmia recurrente durante el embarazo. Estas 
decisiones son individualizadas y se basan en la naturaleza de la arrit-
mia y la cardiopatía de base. En los casos en que sea posible, es impor-
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tante tratar la taquiarritmia sintomática mediante ablación por 
catéter antes del embarazo.

8.1. Arritmias asociadas a la cardiopatía estructural 
y congénita

Aparecen arritmias supraventriculares y ventriculares que requie-
ren tratamiento en hasta el 15% (media, 5%) de las pacientes con car-
diopatías congénitas durante el embarazo56. Los episodios de 
taquicardia sostenida, especialmente flutter auricular, no son bien 
tolerados y pueden causar hipoperfusión fetal en caso de cardiopatía 
estructural. Se debe realizar la cardioversión eléctrica para restable-
cer el ritmo sinusal. Se puede utilizar digoxina para controlar la res-
puesta ventricular, pero no tiene ningún efecto antiarrítmico 
profiláctico. Se debe utilizar con precaución los agentes bloqueadores 
beta, los fármacos antiarrítmicos de clase I y el sotalol si la función del 
VI o el VD está deteriorada (véase la sección 11). La amiodarona se 
debe utilizar sólo cuando otro tratamiento haya fracasado, y se pres-
cribirá la dosis efectiva más baja (véase la sección 11).

8.2. Arritmias específicas

8.2.1. Taquicardia supraventricular

Taquicardia auriculoventricular por reentrada intranodal y taquicardia 

auriculoventricular por reentrada secundaria a una vía accesoria

Tanto la taquicardia por reentrada intranodal, como la taquicardia 
AV por reentrada que implica una vía accesoria se pueden detener por 

medio de maniobras vagales o, si estas fracasan, administrando ade-
nosina i.v.191. La adenosina i.v. es el fármaco preferido si las maniobras 
vagales no pueden poner fin a un episodio de TSV paroxística191. El 
metoprolol i.v. se recomienda si la adenosina no puede terminar con 
una taquicardia. El tratamiento farmacológico antiarrítmico profilác-
tico se debe emplear sólo si los síntomas son intolerables o la taqui-
cardia causa deterioro hemodinámico (tabla 15). En ese caso la 
digoxina o un agente betabloqueador selectivo (metoprolol) son los 
agentes de primera línea, seguidos por sotalol, flecainida o propafe-
nona192. Los agentes bloqueadores nodales no se deben utilizar en 
pacientes con preexcitación manifiesta en el ECG en reposo. La abla-
ción por catéter se debe considerar sólo en casos especiales si es nece-
saria durante el embarazo.

Taquicardia auricular focal

El tratamiento de los casos de taquicardia auricular durante el 
embarazo generalmente es un reto a su naturaleza resistente a los fár-
macos, con tendencia a ser persistente, y su asociación con la cardio-
patía estructural. El control de la frecuencia mediante bloqueadores 
beta o digoxina se debe utilizar para evitar la miocardiopatía inducida 
por la taquicardia. El tratamiento farmacológico antiarrítmico profi-
láctico incluye flecainida, propafenona o sotalol para las pacientes con 
síntomas definidos. La amiodarona se debe utilizar sólo si la arritmia 
no se puede controlar con otros agentes.

La cardioversión eléctrica se recomienda generalmente en casos 
de recurrencia de la taquicardia. Aproximadamente el 30% de las 
taquicardias auriculares se pueden detener con adenosina. Se debe 
considerar la ablación por catéter en los casos de resistencia y mala 
tolerancia a fármacos.

8.2.2. Aleteo auricular y fibrilación auricular

El aleteo auricular o flutter y la FA son muy poco frecuentes durante 
el embarazo, a menos que haya cardiopatía estructural o hipertiroi-
dismo. Una respuesta ventricular rápida a estas arritmias puede con-
llevar consecuencias hemodinámicas graves para la madre y el feto. 
Por lo tanto, es prioritario diagnosticar y tratar la enfermedad de base. 
Se debe realizar cardioversión eléctrica en caso de inestabilidad 
hemodinámica.

En pacientes hemodinámicamente estables con corazón de 
estructura normal, se debe considerar la terminación farmacológica 
del aleteo auricular y la FA. Por lo general, la ibutilida o la flecainida 
i.v. son efectivas y se pueden considerar, pero la experiencia durante 
el embarazo es muy escasa193. Debido a que prácticamente no existe 
experiencia con la propafenona i.v. y el nuevo fármaco antiarrítmico 
de clase III vernakalant i.v. para la conversión farmacológica de la FA 
durante el embarazo, estos fármacos sólo se deben considerar si fra-
casan otros intentos de cardioversión. Debido a sus efectos fetotóxi-
cos, no se recomienda el uso de amiodarona, a menos que otras 
opciones fracasen.

La cardioversión del aleteo auricular y la FA, independientemente 
de que se haya llevado a cabo eléctricamente o por medio de fárma-
cos, requiere tratamiento anticoagulante anterior y/o examen ecocar-
diográfico transesofágico para excluir la formación de trombo 
auricular izquierdo182. La anticoagulación (warfarina, sustituida por 
HNF o HBPM en el primero y el último trimestre) se considera obliga-
toria durante al menos 3 semanas antes de la cardioversión electiva 
para la FA o el aleteo auricular de duración ≥ 48 h o cuando se desco-
nozca la duración de la FA182, y se debe continuar durante al menos 
4 semanas después de la cardioversión debido al riesgo de trombo-
embolia secundaria al llamado «aturdimiento auricular».

Para las pacientes con duración de la FA < 48 h y sin factores de 
riesgo tromboembólico, la heparina i.v. o la dosis terapéutica de 
HBPM ajustada según el peso se podría considerar en la pericardio-
versión, sin necesidad de anticoagulación oral después de la cardio-

Tabla 14 
Recomendaciones para el tratamiento de miocardiopatías y de la insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la anticoagulación para pacientes con trombo 
intracardiaco detectado mediante técnicas de imagen o con 
evidencia de embolia sistémica

I A174

Se debe tratar a las mujeres con insuficiencia cardiaca durante 
el embarazo según las guías actuales para pacientes no 
embarazadas, respetando las contraindicaciones para algunos 
fármacos en el embarazo (véase la sección 11, tabla 21)

I B168

Las mujeres con MCD deben ser informadas sobre el riesgo de 
deterioro de la enfermedad durante la gestación y el periparto

I C

Para las pacientes con antecedentes personales o familiares de 
muerte súbita, se recomienda vigilancia estricta e investigación 
rápida si se describen síntomas de palpitaciones o presincopales

I C

Se recomienda la anticoagulación terapéutica con HBPM o 
antagonistas de la vitamina K según la etapa del embarazo para 
las pacientes con fibrilación auricular

I C

El parto en mujeres con MCH se debe realizar con protección 
con bloqueadores beta

IIa C

Hay que considerar los bloqueadores beta para todas las 
pacientes con MCH y LVOTO más que leve o grosor máximo de 
la pared > 15 mm, para evitar la congestión pulmonar súbita

IIa C

En la MCH, se debe considerar la cardioversión para tratar la 
fibrilación auricular persistente

IIa C

Debido a las altas demandas metabólicas de la lactancia 
materna, se podría considerar evitar la lactación en la MCPP

IIb C

No se recomienda un nuevo embarazo si no se normaliza la FEVI 
de las mujeres con MCPP

III C

FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; HBPM: heparina de bajo peso 
molecular; LVOTO: obstrucción al flujo en tracto de salida de ventrículo izquierdo; 
MCD: miocardiopatía dilatada; MCH: miocardiopatía hipertrófica; MCPP: 
miocardiopatía del periparto.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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versión. Las indicaciones de fármacos antiarrítmicos profilácticos y 
anticoagulación están relacionadas con presencia de síntomas y fac-
tores de riesgo de tromboembolia, respectivamente182. En pacientes 
con factores de riesgo de accidente cerebrovascular o recurrencia de 
FA, el tratamiento antitrombótico debe continuar de por vida inde-
pendientemente del mantenimiento evidente del ritmo sinusal des-
pués de la cardioversión182.

Anticoagulación en la fibrilación auricular

El riesgo tromboembólico en la FA depende de la presencia de fac-
tores de riesgo. Las pacientes sin cardiopatía estructural o factores de 
riesgo («fibrilación auricular solitaria») tienen el menor riesgo de epi-
sodios tromboembólicos y no requieren anticoagulación o trata-
miento antiplaquetario fuera del embarazo o durante este; sin 
embargo, no se dispone de estudios durante el embarazo. El aumento 
del riesgo tromboembólico en la FA no valvular se evalúa con los cri-
terios CHADS2

182 y la puntuación CHA2DS2-Vasc142 en pacientes no 
embarazadas, en las que se documenta el beneficio de los ACO cuando 
el riesgo tromboembólico es ≥ 4,0 episodios/100 pacientes/año 
(corresponde a ≥ 2 puntos de riesgo en la puntuación CHADS2 o 
2 puntos de riesgo con la puntuación CHA2DS2-Vasc). Por lo tanto, 
también en el caso de las pacientes embarazadas, se recomienda la 
tromboprofilaxis de las pacientes con alto riesgo. La selección del 
anticoagulante se hace según la etapa del embarazo. Los antagonistas 
de la vitamina K se recomiendan en la mayoría de los casos a partir 
del segundo trimestre hasta 1 mes antes del parto planificado142. La 
administración subcutánea de dosis terapéuticas de HBPM ajustadas 
al peso se recomienda durante el primer trimestre y durante el último 
mes de embarazo. Los nuevos antagonistas orales de la trombina 
como el dabigatrán se han demostrado fetotóxicos a altas dosis y no 
se debe utilizarlos. El tratamiento antiplaquetario sencillo o doble 
(clopidogrel y ácido acetilsalicílico) no fue tan efectivo como la warfa-
rina en pacientes de alto riesgo con FA142,194.

Los estudios en pacientes de más edad no embarazadas revelan 
que la HBPM es efectiva y se puede utilizar si se dispone de una moni-
torización apropiada. La administración subcutánea de dosis terapéu-
ticas ajustadas al peso se recomienda durante el primer trimestre y 
durante el último mes de embarazo.

Control de la frecuencia

Se debe considerar el control de la frecuencia ventricular con fár-
macos bloqueadores del nodo AV como digoxina, bloqueadores beta y 
antagonistas del canal del calcio distintos de dihidropiridina (verapa-
milo, diltiazem)182. Para el control de la frecuencia cardiaca durante la 
FA, se recomiendan los bloqueadores beta como primera opción. La 
digoxina también se puede utilizar, pero es menos efectiva durante 
ejercicios extenuantes195. Las determinaciones de digoxina en sangre 
no son fiables durante el embarazo debido a la interferencia con com-
ponentes inmunorreactivos séricos196. La segunda opción debe ser el 
verapamilo.

Se puede considerar los fármacos antiarrítmicos profilácticos 
(sotalol, flecainida o propafenona) en caso de síntomas graves aun 
usando fármacos para el control de la frecuencia182. La flecainida y la 
propafenona deben combinarse con bloqueadores del nodo AV. La 
dronedarona, un nuevo fármaco antiarrítmico, no se debe utilizar 
durante el embarazo.

8.2.3. Taquicardia ventricular

Las arritmias ventriculares con peligro para la vida durante el 
embarazo son poco frecuentes. Siempre se debe considerar, por ante-
cedentes familiares y pruebas diagnósticas apropiadas durante o des-
pués del embarazo, la presencia de trastornos arritmogénicos 
hereditarios61.

En las pacientes sanas, la taquicardia idiopática del tracto de salida 
del VD es el tipo más frecuente, y se debe tratar según las guías esta-
blecidas para el uso de verapamilo o un agente betabloqueador como 
profilaxis si está asociada a síntomas graves o deterioro hemodiná-
mico61,197. La ablación por catéter de la taquicardia idiopática del tracto 
de salida del VD se podría considerar si está asociada a deterioro 
hemodinámico y si el tratamiento farmacológico fracasa.

La TV secundaria a cardiopatía estructural está asociada a 
mayor riesgo de muerte súbita cardiaca de la madre198. La MCPP se 
debe descartar siempre en mujeres que presenten TV de nueva 
aparición durante las últimas 6 semanas de embarazo o al inicio 
del posparto.

Para el tratamiento intensivo de la TV con inestabilidad hemodiná-
mica, se recomienda la cardioversión inmediata, que parece ser 
segura en todas las etapas del embarazo. La restauración oportuna del 
ritmo sinusal es conveniente incluso si la TV se tolera bien, y se puede 
lograr con cardioversión, medicación antiarrítmica o, en casos selec-
cionados, estimulación con marcapasos. En el caso de mujeres con TV 
sostenida en ausencia de QT largo y una situación hemodinámica 
estable, se puede considerar el sotalol i.v. de manera intensiva para 
poner fin a la taquicardia. En pacientes con TV monomórfica estable, 
podría considerarse la procainamida i.v., aunque no está disponible 
en muchos países. La amiodarona i.v. se debe considerar para pacien-
tes con TV monomórfica sostenida que es hemodinámicamente ines-
table, refractaria a la cardioversión o recurrente pese al uso de otros 
agentes. La amiodarona i.v. no es ideal para la conversión temprana de 
la TV monomórfica estable. Se recomienda el control minucioso de la 
PA en presencia de disfunción del VI.

El tratamiento profiláctico con un bloqueador beta cardioselectivo 
como el metoprolol puede ser efectivo. Se podría considerar el sotalol 
o fármacos antiarrítmicos de clase IC en ausencia de cardiopatía 
estructural si los bloqueadores beta no son efectivos. Se debe conside-
rar la amiodarona y, en caso necesario, la implantación de DAI para el 
tratamiento de TV resistente al tratamiento también durante el emba-
razo, para proteger la vida de la madre61,199.

En las mujeres con síndrome de QT largo congénito, el riesgo de 
parada cardiaca es mayor durante el posparto que antes o durante el 
embarazo200. Los bloqueadores beta tienen mayor beneficio tras el 
parto, pero también se recomiendan durante el embarazo en estas 
mujeres.

8.3. Terapia intervencionista: ablación por catéter

La ablación por catéter puede ser necesaria en caso de taquicardias 
resistentes a los fármacos y mal toleradas. Debido a la alta exposición 
a la radiación, la ablación debe posponerse para el segundo trimestre, 
si es posible, y se debe realizar en un centro experimentado en abla-
ciones, con la adecuada protección con plomo y un uso máximo de 
sistemas de cartografía ecoanatómica y electroanatómica. Se han cal-
culado las dosis de radiación y el riesgo fetal de los procedimientos de 
ablación por catéter durante el embarazo25 (véase la sección 2.5).

8.4. Desfibrilador automático implantable

La presencia de un DAI no contraindica por sí solo un embarazo 
futuro. El tratamiento con un DAI también se debe considerar durante 
el embarazo para proteger la vida de la madre61,199. En general, si el 
embarazo es planificado, la implantación de un DAI se debe conside-
rar en pacientes con factores de alto riesgo de muerte súbita car-
diaca199.

8.5. Bradiarritmias

Las bradiarritmias y las disfunciones de conducción son poco fre-
cuentes durante el embarazo. Las bradiarritmias asintomáticas pue-
den convertirse en sintomáticas debido a las demandas de frecuencia 
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cardiaca y GC más elevados en pacientes con cardiopatía estructu-
ral201. Sin embargo, las bradiarritmias tienen generalmente un resul-
tado favorable en ausencia de cardiopatía de base.

8.5.1. Disfunción del nodo sinusal

La bradicardia sinusal puede aparecer como una desaceleración 
cardiaca refleja (maniobra de Valsalva) durante el parto. Los casos 
poco frecuentes de bradicardia sinusal se han atribuido al síndrome 
de hipotensión en supino del embarazo, causado por la compresión 
uterina del retorno sanguíneo de la vena cava inferior con desacelera-
ción sinusal paradójica. En el caso inusual de que se produzca una 
bradicardia sintomática, se debe tratar cambiando la posición de la 
madre a decúbito lateral izquierdo. Para los síntomas persistentes, 
puede ser necesario un marcapasos temporal.

8.5.2. Bloqueos auriculoventriculares

Se puede observar un bloqueo AV de primer grado durante el 
embarazo en ausencia de cardiopatía de base. El lugar de retraso AV 
generalmente está situado encima del haz de His y no progresa hasta 
el bloqueo cardiaco. El bloqueo de segundo grado ocurre raramente, y 
por lo general es secundario a la cardiopatía estructural o el trata-
miento farmacológico. La mayoría de los casos son bloqueos de 
Wenckebach, de segundo grado del tipo I, no secundarios a bradicar-
dias sintomáticas. En pacientes con cardiopatía congénita, el bloqueo 
de segundo grado ocurre más comúnmente en casos de tetralogía de 
Fallot reparada y con menor frecuencia después de la reparación de 
las CIV.

El bloqueo cardiaco completo adquirido, observado más común-
mente en casos de cardiopatía congénita después de la cirugía correc-
tiva, es poco frecuente durante el embarazo. El 30% de los bloqueos AV 
congénitos no se detectan hasta la edad adulta y pueden presentarse 
durante el embarazo201. El bloqueo cardiaco completo congénito ais-
lado tiene un resultado favorable durante el embarazo, especialmente 
cuando el ritmo de escape tiene un complejo QRS estrecho. Por lo 
general, no es necesario utilizar marcapasos de apoyo durante el 
embarazo. El parto vaginal no implica ningún riesgo adicional para 
una madre con bloqueo cardiaco congénito completo, a menos que 
esté contraindicado por razones obstétricas.

8.5.3. Uso de marcapasos durante el embarazo

El uso temporal de marcapasos durante el parto se recomienda 
para mujeres seleccionadas con bloqueo cardiaco completo y sínto-
mas, debido al riesgo de bradicardias y síncopes.

Los riesgos de la implantación permanente de marcapasos (prefe-
riblemente de una cámara) generalmente son bajos. La implantación 
se puede realizar con seguridad, especialmente si el feto tiene más de 
8 semanas de gestación. La guía ecográfica puede ayudar a la implan-
tación202.

8.6. Recomendaciones para el tratamiento de arritmias 
(tabla 15)

9. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS

Los trastornos hipertensivos en el embarazo siguen siendo causa 
importante de morbimortalidad materna, fetal y neonatal tanto en los 
países en desarrollo como en los desarrollados. Estas mujeres tienen 
mayor riesgo de complicaciones graves tales como abruptio placentae, 
accidente cerebrovascular, fallo orgánico y coagulación intravascular 
diseminada. El feto está en riesgo de retraso del crecimiento intraute-
rino, prematuridad y muerte intrauterina. La hipertensión es el pro-
blema médico más común del embarazo, complica hasta el 15% de los 

Tabla 15
Recomendaciones para el tratamiento de arritmias

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tratamiento de la TSV

   Para la conversión aguda de la TSV paroxística, se recomienda 
la maniobra vagal seguida de adenosina intravenosa

I C

   Se recomienda la cardioversión eléctrica inmediata para el 
tratamiento de cualquier taquicardia con inestabilidad 
hemodinámica

I C

   Para el tratamiento de la TSV a largo plazo se recomienda 
digoxinac o metoprolol/propranololc,d orales

I C

   Para la conversión aguda de la TSV paroxística, se debe 
considerar el metoprolol o el propranolol intravenosos

IIa C

   Para el tratamiento a largo plazo de la TSV, se debe considerar 
el sotalole o la ecainidaf oral si fracasan la digoxina o el agente 
betabloqueador

IIa C

   Para la conversión aguda de la TSV paroxística, se podría 
considerar el verapamilo intravenoso

IIb C

   Para el tratamiento a largo plazo de la TSV, se podría 
considerar como última opción la propafenona oral o la 
procainamida si otros agentes propuestos fracasan y antes 
de usar amiodaronae

IIb C

   Para el tratamiento a largo plazo de la TSV, se podría 
considerar el verapamiloc oral para la regulación de la 
frecuencia si fallan otros agentes bloqueadores del nodo AV

IIb C

  El atenolold no se debe utilizar para ninguna arritmia III C

Tratamiento de la TV

   La implantación de un DAI, si está indicado clínicamente, se 
recomienda antes del embarazo, pero también se recomienda 
en cualquier momento que se indique durante el embarazo

I C

   Para el tratamiento a largo plazo del síndrome de QT largo 
congénito, se recomienda el uso de bloqueadores beta durante 
el embarazo y también el posparto cuando tienen un mayor 
beneficio

I C

   Para el tratamiento a largo plazo de la TV idiopática sostenida 
se indica metoprololc,d, propranololc,d o verapamiloc,f oral

I C

   Se recomienda la cardioversión eléctrica inmediata de la TV 
para las TV sostenidas, inestables y estables

I C

   Para la conversión aguda de la TV sostenida, monomórfica 
y hemodinámicamente estable, se debe considerar el sotalole 
o la procainamida intravenosos

IIa C

   Se debe considerar la implantación de marcapasos o DAI 
permanentes (preferiblemente de una cámara) con guía 
ecocardiográfica, especialmente si el feto tiene más de 8 
semanas de gestación

IIa C

   Para la conversión aguda de la TV sostenida, monomórfica, 
hemodinámicamente inestable y refractaria a la cardioversión 
eléctrica o que no responde a otros fármacos, se puede 
considerar la amiodaronae intravenosa

IIa C

   Para el tratamiento a largo plazo de la TV idiopática sostenida, 
se debe considerar sotalole, ecainidaf y propafenonaf oral si 
fallan otros fármacos

IIa C

   La ablación por catéter podría considerarse en caso de 
taquicardias resistentes a los fármacos y mal toleradas

IIb C

AV: auriculoventricular; DAI: desfibrilador automático implantable; ECG: 
electrocardiograma; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cNo se debe utilizar agentes bloqueadores del nodo AV en pacientes con 
preexcitación en el ECG en reposo.
dEn el primer trimestre, hay que utlizar con precaución los bloqueadores beta; véase 
la sección 11.
eNo se debe utilizar fármacos de clase III en casos con QTc largo.
fConsidérese el uso de agentes bloqueadores del nodo AV conjuntamente con 
flecainida y propafenona para ciertas taquicardias auriculares.

Para más información sobre la dosificación del fármaco, por favor, consulte las tres 
guías publicadas sobre el tratamiento de pacientes con fibrilación auricular, arritmias 
supraventriculares y arritmias ventriculares61,142,192
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embarazos y constituye alrededor de un cuarto de todos los ingresos 
prenatales203.

9.1. Diagnóstico y valoración de riesgos

Se debe confirmar en dos ocasiones las lecturas de PA elevadas204 
utilizando esfigmomanómetro de mercurio (Korotkoff V para la lec-
tura de la PAD) en sedestación o un dispositivo aneroide. Las medicio-
nes de la PA en decúbito lateral izquierdo son una alternativa 
razonable. Deben utilizarse sólo dispositivos de medición validados y 
dispositivos validados de control de la PA ambulatoria (CPA) (véase: 
www.dableducational.org). La hipertensión en el embarazo, diagnos-
ticada mediante CPA, es superior a la medición de la PA en consulta en 
cuanto a los resultados predictivos205,206.

Los estudios básicos de laboratorio recomendados para el control 
de las pacientes embarazadas con hipertensión son análisis de orina, 
hemograma, hematocrito, enzimas hepáticas, creatinina y ácido úrico 
en suero. La proteinuria se debe estandarizar en recogidas de orina 
cada 24 h (si > 2 g/día, realizar la monitorización minuciosa; si > 3 g/
día, se debe considerar el parto). La investigación ecográfica de las 
glándulas suprarrenales y las pruebas de metanefrina y normetane-
frina en orina pueden considerarse en mujeres embarazadas con 
hipertensión para excluir feocromocitoma, que puede ser asintomá-
tico y es fatal si no se diagnostica antes del trabajo de parto207. La eco-
grafía Doppler de las arterias uterinas, realizada durante el segundo 
trimestre (> 16 semanas), es útil para detectar la hipoperfusión utero-
placentaria, asociada a un riesgo mayor de preeclampsia y retraso del 
crecimiento intrauterino, en mujeres con riesgo tanto alto como 
bajo208.

9.2. Definición y clasificación de la hipertensión durante 
el embarazo

La definición de la hipertensión en el embarazo se basa en valores 
absolutos de la PA (PAS ≥ 140 o PAD ≥ 90 mmHg)209,210, y distingue la 
PA levemente elevada (140-159/90-109 mmHg) o muy elevada 
(≥ 160/110 mmHg), en contraste con los grados usados por la Sociedad 
Europea de Hipertensión (ESH)/ESC210 u otras211.

La hipertensión en el embarazo no es una entidad única, sino que 
abarca212:

• Hipertensión preexistente.
• Hipertensión gestacional.
• Hipertensión preexistente más hipertensión gestacional super-

puesta con proteinuria.
• Hipertensión prenatal no clasificable.

9.2.1. Hipertensión preexistente

La hipertensión preexistente complica un 1-5% de los embarazos y 
se define como la PA ≥ 140/90 mmHg que antecede al embarazo o se 
inicia antes de las 20 semanas de gestación. La hipertensión persiste 
generalmente más de 42 días tras el parto y puede estar asociada a 
proteinuria.

Las mujeres hipertensas no diagnosticadas podrían parecer nor-
motensas al inicio del embarazo debido a la caída fisiológica de la PA 
que comienza el primer trimestre. Esto podría encubrir la hiperten-
sión preexistente y, cuando la hipertensión se registra más adelante 
durante el embarazo, puede interpretarse como gestacional.

9.2.2. Hipertensión gestacional

La hipertensión gestacional es la hipertensión inducida por el 
embarazo con o sin proteinuria y complica un 6-7% de los embarazos. 
Está asociada a proteinuria clínicamente significativa (≥ 0,3 g/día en 
recogidas de orina de 24 h o creatinina urinaria ≥ 30 mg/mmol en una 

muestra aleatoria de orina), en cuyo caso se conoce como pre-
eclampsia. La hipertensión gestacional se desarrolla después de 
20 semanas de gestación y se soluciona en la mayoría de los casos en 
el plazo de 42 días tras el parto. Se caracteriza por una pobre perfu-
sión del órgano.

La preeclampsia es un síndrome específico del embarazo que 
ocurre después de la mitad de la gestación, definida por la aparición 
de novo de hipertensión acompañada por la nueva aparición de una 
proteinuria significativa > 0,3 g/24 h. Es un trastorno sistémico con 
manifestaciones maternas y fetales. El edema ya no se considera 
parte de los criterios de diagnóstico, puesto que ocurre en hasta el 
60% de los embarazos normales. En total, la preeclampsia complica 
un 5-7% de los embarazos213, pero aumenta hasta el 25% en las muje-
res con hipertensión preexistente. La preeclampsia ocurre más 
comúnmente durante el primer embarazo, en fetos múltiples, mola 
hidatidiforme o diabetes mellitus. Es secundaria a la insuficiencia 
placentaria, y a menudo causa restricción del crecimiento fetal. Ade-
más, la preeclampsia es una de las causas más comunes de prematu-
ridad, que causa el 25% de todos los niños con muy bajo peso al 
nacer (< 1.500 g)214.

Los signos y síntomas de preeclampsia grave incluyen:

• Dolor en el cuadrante superior derecho o epigástrico debido a 
edema hepático con o sin hemorragia hepática.

• Cefalea con o sin trastorno visual (edema cerebral).
• Ceguera del lóbulo occipital.
• Hiperreflexia con o sin clonos.
• Convulsiones (edema cerebral).
• Síndrome HELLP: hemolisis, enzimas hepáticas elevadas, 

recuento bajo de plaquetas.

El tratamiento contra la preeclampsia se ha centrado esencial-
mente en reconocer la enfermedad y, en última instancia, la expulsión 
de la placenta, que es curativa.

Como la proteinuria podría ser una manifestación tardía de pre-
eclampsia, se debe sospechar cuando la hipertensión de novo se 
acompaña de cefalea, trastornos visuales, dolor abdominal o pruebas 
de laboratorio anómalas, específicamente recuento bajo de plaquetas 
y enzimas hepáticas anómalas; se recomienda tratar a esas pacientes 
como si tuvieran preeclampsia.

9.2.3. Hipertensión preexistente + hipertensión gestacional 
superpuesta con proteinuria

Cuando la hipertensión preexistente está asociada al empeora-
miento adicional de la PA y excreción de proteínas > 3 g/día en la reco-
gida de orina de 24 h después de las 20 semanas de gestación, se 
clasifica como «hipertensión preexistente + hipertensión gestacional 
superpuesta con proteinuria».

9.2.4. Hipertensión prenatal no clasificable

Cuando la PA se registra por primera vez después de 20 semanas 
de gestación y se diagnostica hipertensión (con o sin manifestación 
sistémica), es hipertensión prenatal no clasificable. Es necesario vol-
ver a valorar a la paciente a los 42 días del parto o después.

9.3. Tratamiento de la hipertensión durante el embarazo

La mayoría de las mujeres con hipertensión preexistente durante 
el embarazo tienen hipertensión de leve a moderada (140-160/90-
109 mmHg) y bajo riesgo de complicaciones cardiovasculares dentro 
del breve marco de tiempo del embarazo. Las mujeres con hiperten-
sión esencial y función renal normal tienen buenos resultados mater-
nos y neonatales y son candidatas a tratamiento no farmacológico 
porque no hay evidencia de que el tratamiento farmacológico mejore 
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los resultados neonatales. Algunas mujeres con hipertensión preexis-
tente tratada pueden suspender su medicación en la primera mitad 
del embarazo debido a la caída fisiológica de la PA durante ese 
periodo. Sin embargo, son necesarios el control minucioso y, en oca-
siones, la reanudación del tratamiento.

El único ensayo del tratamiento de la hipertensión durante el 
embarazo con seguimiento adecuado del niño (7,5 años) se realizó 
hace más de 30 años con alfametildopa215,216.

9.4. Tratamiento no farmacológico y prevención 
de la hipertensión durante el embarazo

El tratamiento no farmacológico se debe considerar para las muje-
res embarazadas con PAS de 140-150, PAD de 90-99 mmHg o ambas. 
Puede ser necesaria una estancia hospitalaria de corta duración para 
confirmar el diagnóstico y descartar hipertensión gestacional grave 
(preeclampsia), para la que el único tratamiento efectivo es el parto. El 
tratamiento depende de la PA, la edad gestacional y la presencia de 
factores de riesgo materno y fetal asociados, e incluye el control minu-
cioso, limitación de actividades y un cierto reposo en cama en decú-
bito lateral izquierdo. Se aconseja seguir una dieta normal sin 
restricción de sal, especialmente cuando esté cerca del parto, pues 
la restricción de sal puede inducir un volumen intravascular bajo. El 
suplemento de calcio de al menos 1 g diario durante el embarazo casi 
redujo a la mitad el riesgo de preeclampsia sin causar daño alguno. El 
efecto fue mayor para las mujeres en alto riesgo217. Sin embargo, la evi-
dencia sobre el calcio suplementario para la prevención de trastornos 
hipertensivos es controvertida. El suplemento de aceite de pescado218, 
al igual que los suplementos de vitamina y nutrientes, no desempeña 
papel alguno en la prevención de los trastornos hipertensivos. El ácido 
acetilsalicílico en dosis baja (75-100 mg/día) se utiliza de manera pro-
filáctica en las mujeres con antecedentes de preeclampsia de aparición 
precoz (< 28 semanas)219. Se debe administrar a la hora de acostarse, 
comenzando antes del embarazo o a partir del diagnóstico de emba-
razo, pero antes de las 16 semanas de gestación, y se debe continuar 
hasta el parto. La pérdida de peso durante el embarazo no se reco-
mienda a las mujeres obesas, porque puede originar un peso neonatal 
reducido y un posterior crecimiento más lento de los hijos de madres 
obesas que están a dieta. Sin embargo, como la obesidad materna 
puede producir resultados negativos tanto para las mujeres como para 
los fetos, se han establecido guías para lograr un aumento de peso 
durante el embarazo dentro de límites saludables. En el caso de las 
embarazadas con índice de masa corporal (IMC) normal (< 25), el 
aumento de peso recomendado es 11,2-15,9 kg; para las embarazadas 
con sobrepeso (IMC 25-29,9) es 6,8-11,2 kg, y para las embarazadas 
obesas (IMC ≥ 30) el aumento de peso recomendado es < 6,8 kg220.

9.5. Tratamiento farmacológico de la hipertensión 
durante el embarazo

El tratamiento farmacológico de la hipertensión grave durante el 
embarazo es necesario y beneficioso; a pesar de ello, el tratamiento 
de la hipertensión menos grave es polémico. Aunque pueda ser bene-
ficioso para las madres con hipertensión para reducir su PA, una PA 
más baja puede deteriorar la perfusión uteroplacentaria y, por consi-
guiente, comprometer el desarrollo fetal.

Las mujeres con hipertensión preexistente pueden continuar con 
la medicación en curso, a excepción de IECA, BRA e inhibidores direc-
tos de la renina, que están contraindicados estrictamente durante el 
embarazo debido a su alta fetotoxicidad, especialmente en el segundo 
y el tercer trimestre (tabla 21). Si se toman accidentalmente durante 
el primer trimestre, se recomienda, y generalmente es suficiente, 
cambiar a otra medicación y realizar un control estricto que incluya 
ecografía fetal.

La alfametildopa es el fármaco preferido para el tratamiento a 
largo plazo de la hipertensión durante el embarazo216. El bloqueador 

alfa/beta labetalol tiene una eficacia equiparable a la de metildopa. Si 
hay hipertensión grave, se puede indicar por vía i.v. También se reco-
mienda el metoprolol221. Los bloqueadores de los canales de calcio 
como nifedipino (oral) o isradipino (i.v.) son fármacos de segunda 
elección para el tratamiento de la hipertensión222. Estos fármacos 
pueden administrarse en emergencias hipertensivas o en hiperten-
sión causada por preeclampsia. La posible sinergia con el sulfato de 
magnesio podría inducir hipotensión materna e hipoxia fetal. El ura-
pidilo también se puede seleccionar para emergencias hipertensivas. 
El sulfato de magnesio i.v. es el fármaco preferido para tratamiento de 
convulsiones y prevención de la eclampsia. Se debe evitar los diuréti-
cos para el tratamiento de la hipertensión porque pueden disminuir 
el flujo sanguíneo en la placenta. No se recomiendan en la pre-
eclampsia.

9.5.1. Tratamiento de la hipertensión leve a moderada 

Los beneficios y riesgos del tratamiento antihipertensivo para la 
hipertensión de leve a moderada (definida como PAS de 140-169 
mmHg y PAD de 90-109 mmHg) son todavía polémicos. Las guías 
ESH/ESC actuales210 recomiendan como umbrales para el tratamiento 
antihipertensivo una PAS de 140 mmHg o una PAD de 90 mmHg en las 
mujeres con:

• Hipertensión gestacional (con o sin proteinuria).
• Hipertensión preexistente con superposición de hipertensión 

gestacional.
• Hipertensión con daño orgánico subclínico o síntomas en cual-

quier momento del embarazo.

En cualquier otra circunstancia, los umbrales de la ESH/ESC son 
una PAS de 150 mmHg y una PAD de 95 mmHg. Este Grupo de Trabajo 
recomienda seguir estas guías.

9.5.2. Tratamiento de la hipertensión grave

Tampoco hay acuerdo sobre la definición de hipertensión grave, 
con valores que varían entre 160 y 180 mmHg/> 110 mmHg. Este 
Grupo de Trabajo recomienda considerar emergencia una PAS ≥ 170 
mmHg o una PAD ≥ 110 mmHg en una mujer embarazada. Está indi-
cada la hospitalización. La selección del fármaco antihipertensivo y su 
vía de administración dependen de la fecha de parto prevista. Se debe 
iniciar el tratamiento farmacológico con labetalol i.v. o metildopa oral 
o nifedipino. La hidralazina i.v. ya no es el fármaco de elección, pues 
su uso se asocia a más efectos secundarios perinatales que el de otros 
fármacos. El fármaco de elección en las crisis hipertensivas es el nitro-
prusiato de sodio administrado como infusión i.v. a 0,25-5,0 μg/kg/
min. El tratamiento prolongado con nitroprusiato de sodio se asocia a 
mayor riesgo de envenenamiento fetal por cianuro, pues el nitropru-
siato se metaboliza a tiocianato y se excreta en la orina223. El fármaco 
de elección en la preeclampsia secundaria a edema pulmonar es la 
nitroglicerina (trinitrato de glicerilo), administrada como infusión i.v. 
a 5 �g/min y aumentada gradualmente cada 3-5 min hasta una dosis 
máxima de 100 �g/min.

Parto

La inducción del parto se indica en caso de hipertensión gestacio-
nal con proteinuria con trastornos adversos como perturbaciones 
visuales, anomalías en la coagulación o sufrimiento fetal.

Lactancia materna

La lactancia materna no aumenta la PA en la madre lactante. La 
bromocriptina, que se utiliza para suprimir la lactancia, puede inducir 
hipertensión224. Todos los agentes antihipertensivos ingeridos por la 
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madre lactante se excretan a la leche materna. La mayoría de los 
fármacos antihipertensivos están presentes en concentraciones muy 
bajas, a excepción de propranolol y nifedipino, cuyas concentraciones 
en la leche materna son similares a las concentraciones en el plasma 
materno.

9.6. Pronóstico después del embarazo

9.6.1. Presión arterial posparto

La hipertensión posparto es común. La PA aumenta generalmente 
después del parto durante los primeros 5 días. Las mujeres hiperten-
sas durante el embarazo pueden estar normotensas después del naci-
miento, pero vuelven a ser hipertensas en la primera semana 
posnatal. La metildopa se debe evitar después del parto debido al 
riesgo de depresión posparto.

9.6.2. Riesgo de recurrencia de trastornos hipertensivos 
en un embarazo posterior

Las mujeres que sufren hipertensión en su primer embarazo ten-
drán mayor riesgo en un embarazo posterior225. Mientras más tem-
prana sea la aparición de la hipertensión en el primer embarazo, 
mayor será el riesgo de recurrencia226.

9.6.3. Consecuencias cardiovasculares a largo plazo

Las mujeres que sufren hipertensión gestacional o preeclampsia 
tienen mayor riesgo de hipertensión y accidente cerebrovascular en 
su vida adulta posterior227, así como de cardiopatía isquémica228,229. 
El riesgo relativo de cardiopatía isquémica después de la pre-
eclampsia es más de 2 veces superior que el de las mujeres con 
embarazos normales, y el riesgo de hipertensión es casi el cuádru-
ple229. Se considera que las mujeres con preeclampsia de aparición 
precoz (parto antes de las 32 semanas de gestación), parto de feto 
muerto o retraso en el crecimiento fetal tienen mayor riesgo229. Los 
factores de riesgo antes del embarazo que causan el desarrollo de 
trastornos hipertensivos son edad materna avanzada, PA elevada, 
dislipemia, obesidad, antecedentes familiares positivos, síndrome 
antifosfolipídico e intolerancia a la glucosa. Los trastornos hiperten-
sivos durante el embarazo se han reconocido como un importante 
factor de riesgo de ECV en las mujeres230. Por lo tanto, se recomienda 
modificar el estilo de vida, el control regular de la PA y el control de 
los factores metabólicos después del parto para evitar complicacio-
nes en posteriores embarazos y reducir el riesgo cardiovascular 
materno en el futuro.

9.7. Recomendaciones para el tratamiento 
de la hipertensión (tabla 16)

10. TROMBOEMBOLIA VENOSA DURANTE EL EMBARAZO 
Y EL PUERPERIO

10.1. Epidemiología y riesgo materno

El embarazo y el puerperio se asocian a un aumento de la inciden-
cia de tromboembolia venosa (TEV), que ocurre en un ∼0,05-0,20% de 
todos los embarazos231-235. La TEV, que comprende la embolia pulmo-
nar y la trombosis venosa profunda (TVP), es una causa importante de 
morbilidad y mortalidad relacionadas con el embarazo. La embolia 
pulmonar es la causa más común de muerte materna directa en Reino 
Unido, con una incidencia de 1,56 muertes/100.000 embarazos, y la 
segunda causa más común de todas las muertes maternas9. La tasa de 
casos fatales es del 3,5%236. El riesgo de TEV es más alto en el posparto 

inmediato232, especialmente después de cesárea235, y retorna a los 
niveles de las no embarazadas después de la sexta semana pos-
parto231,232.

10.2. Factores de riesgo de tromboembolia venosa 
relacionada con el embarazo y estratificación de riesgo

La presencia de factores de riesgo (tablas 17 y 18) contribuye a un 
mayor riesgo de TEV durante el embarazo y el puerperio. El 79% de las 
mujeres que murieron de embolia pulmonar prenatal en Reino Unido 
tenían factores de riesgo identificables9,236. Los factores de riesgo más 
importantes para la TEV durante el embarazo son antecedentes de 
TVP no provocada o embolia pulmonar237 y trombofilias (tabla 18). Del 
15 al 25% de las TEV son episodios recurrentes. La mitad de las muje-
res que sufren un episodio trombótico durante el embarazo ya han 
tenido un trastorno trombofílico o una TEV idiopática.

Por lo tanto, la identificación de los factores de riesgo en la 
paciente individual es importante para la valoración de riesgos y la 
selección de estrategias preventivas. Todas las mujeres deben some-
terse a una valoración documentada de factores de riesgo de TEV 
antes del embarazo o al principio del embarazo. La tabla 17 presenta 
una lista de comprobación propuesta para documentar esta valora-
ción de riesgo238. Según el tipo y el número total de factores de riesgo 
presentes en la paciente individual, se puede identificar tres grupos 
de riesgo (alto, medio y bajo) y las medidas preventivas se aplican 
según el caso (tabla 19)238. Las TEV anteriores recurrentes y TEV ante-
riores no provocadas o secundarias a estrógenos se consideran facto-
res de alto riesgo. Se desconoce la influencia exacta de otros factores 
de riesgo individuales o la adición de varios factores de riesgo al 
riesgo total de TEV.

Tabla 16 
Recomendaciones para el tratamiento de la hipertensión

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el tratamiento no farmacológico para las 
embarazadas con PAS 140-150 o PAD 90-99 mmHg

I C

En mujeres con hipertensión gestacional o hipertensión 
preexistente superpuesta por la hipertensión gestacional o 
con hipertensión y daño orgánico subclínico o síntomas en 
cualquier momento durante el embarazo, se recomienda 
iniciar el tratamiento farmacológico cuando haya una PA de 
140/90 mmHg. En cualquier otra circunstancia, se recomienda 
iniciar el tratamiento farmacológico si PAS ≥ 150 o PAD 
≥ 95 mmHg

I C

PAS ≥ 170 o PAD ≥ 110 mmHg en una mujer embarazada 
es una urgencia, y se recomienda la hospitalización

I C

Se recomienda inducir el parto en caso de hipertensión 
gestacional con proteinuria en condiciones adversas tales 
como alteraciones visuales, anomalías de la coagulación 
o sufrimiento fetal

I C

En caso de preeclampsia secundaria a edema pulmonar, 
se recomienda administrar nitroglicerina en infusión 
intravenosa

I C

En caso de hipertensión grave, se recomienda tratamiento 
farmacológico con labetalol intravenoso o metildopa 
o nifedipino oral

I C

Para las mujeres con hipertensión preexistente, se debe 
considerar continuar con su medicación actual, a excepción 
de IECA, BRA e inhibidores directos de la renina, con control 
estricto de la PA

IIa C

BRA: bloqueador del receptor de angiotensina; IECA: inhibidores de la enzima de 
conversión de la angiotensina; PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; 
PAS: presión arterial sistólica.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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10.3. Prevención de la tromboembolia venosa

Estudios prospectivos no aleatorizados han revelado que, en muje-
res con factores de riesgo que no recibieron anticoagulación, el índice 
de recurrencia de TEV fue del 2,4 al 12,2%, frente a un 0-2,4% de las 
pacientes que sí la recibieron241.

La HBPM es el fármaco de elección para la profilaxis y el trata-
miento de la TEV en pacientes embarazadas242. Causa menos osteopo-
rosis que la HNF, y el índice de fractura osteoporótica es más bajo (el 
0,04% de las mujeres embarazadas tratadas con HBPM)242.

La dosis de HBPM para la tromboprofilaxis se basa en el peso al 
ingreso. No hay datos que sirvan de guía para la dosis apropiada de 
HBPM para las mujeres embarazadas obesas o puérperas. Hay con-
senso en que las mujeres de mayor peso deben recibir dosis más ele-
vadas, pero no existen estudios sobre la dosis óptima o umbrales de 
peso. Las pacientes en alto riesgo de TEV (tabla 19) deben recibir la 
dosis profiláctica usual de 0,5 UI/kg de peso corporal de enoxaparina 
o 50 UI/kg de peso corporal de dalteparina dos veces al día.

10.4. Tratamiento de la tromboembolia venosa aguda

10.4.1. Embolia pulmonar

Presentación clínica

Los signos y síntomas clínicos de la embolia pulmonar durante el 
embarazo son los mismos que fuera del embarazo (disnea, dolor torá-
cico, taquicardia, hemoptisis y colapso). Sin embargo, la valoración 
clínica subjetiva de la embolia pulmonar es más difícil, porque la dis-
nea y la taquicardia no son raras en un embarazo normal.

Diagnóstico

Las reglas de predicción clínica para asignar probabilidades de TEV 
antes de la prueba se han validado en pacientes no embarazadas, al 
igual que el uso de la prueba del dímero D, la ecografía de compresión, 
la angiografía pulmonar por TC (CTPA) y la gammagrafía pulmonar de 
ventilación-perfusión para el diagnóstico de embolia pulmonar243. Sin 
embargo, estos datos no se han validado en mujeres embarazadas244. 
Los algoritmos de diagnóstico que se establecen para el diagnóstico de 
TEV en población general aún no se han validado en las pacientes 
embarazadas. Esto complica las recomendaciones y demanda con 
urgencia la realización de estudios prospectivos multicéntricos. Un 
alto índice de sospecha es importante para el diagnóstico oportuno de 
la TEV. Todas las mujeres embarazadas con signos y síntomas que indi-
quen TEV, especialmente disnea de aparición o empeoramiento agudo, 
deben someterse a exámenes objetivos realizados de manera expe-
dita, igual que las pacientes no embarazadas.

Dímero D y ecografía por compresión. La concentración de dímero D 
aumenta fisiológicamente con cada trimestre. En un estudio, la con-
centración media de dímero D antes de la concepción era 0,43 ± 
0,49 mg/l, y aumentó en el primero, el segundo y el tercer trimestre a 
0,58 ± 0,36, 0,83 ± 0,46 y 1,16 ± 0,57 mg/l, respectivamente, lo que 
indica un aumento relativo del 39% en la concentración de dímero D 
para cada trimestre con respecto al anterior245. Por lo tanto, una 
prueba positiva del dímero D basada en concentraciones de corte con-
vencionales no indica necesariamente una TEV y se necesitan nuevos 
puntos de corte y son precisas nuevas pruebas objetivas.

Sin embargo, la prueba negativa del dímero D es útil para excluir 
TEV, aunque haya algunos casos de TEV descritos con concentraciones 
normales de dímero D246. La recomendación de determinar el dímero 
D en todas las mujeres embarazadas con sospecha clínica de TEV aún 
es polémica243. No obstante, el consenso de este Grupo de Trabajo es 
que la concentración de dímero D se debe medir en las pacientes con 

Tabla 17 
Lista de comprobación de factores de riesgo de tromboembolia venosa, modificada 
según el Royal College of Obstetricians and Gynaecologists238

Factores de riesgo preexistentes

  TEV anterior recurrentea

  TEV anterior no provocada o asociada al uso de estrógenosb

  TEV anterior provocada

  Antecedentes familiares de TEV

  Trombofilia conocidac

   Comorbilidades médicas (p. ej., cardiopatías o neumopatías, LES, cáncer, 
enfermedades inflamatorias, síndrome nefrítico, enfermedad drepanocítica, uso de 
fármacos intravenosos)

  Edad > 35 años

  Obesidad (IMC > 30 kg/m2)

  Paridad ≥ 3

  Fumador

  Várices grandes

Factores de riesgo obstétricos

  Preeclampsia

  Deshidratación/hiperemesis/síndrome de hiperestimulación ovárica

  Embarazo múltiple o tratamiento de reproducción asistida

  Cesárea de urgencia

  Cesárea electiva

  Fórceps de cavidad media o rotatorios

  Trabajo de parto prolongado (> 24 h)

  Hemorragia del periparto (> 1 l o transfusión)

Factores de riesgo transitorios

  Infección sistémica en curso

  Inmovilidad

  Procedimiento quirúrgico durante el embarazo o < 6 semanas posparto

IMC: índice de masa corporal; LES: lupus eritematoso sistémico; TEV: tromboembolia 
venosa.

aPacientes con TEV anteriores recurrentes (> 1).
bPacientes con TEV anterior no provocada o asociada al uso de estrógenos pertenecen 
al grupo de alto riesgo (véase tabla 19).
cVéase tabla 18.
dObesidad basada en el peso al ingreso.

Ejemplo: en una embarazada con antecedentes familiares de TEV, edad > 35 años y 
obesidad (IMC > 30 kg/m2), el número total de factores de riesgo es 3. Esta paciente 
pertenece al grupo de riesgo intermedio y requiere profilaxis de TEV según corresponda 
(véase tabla 19).

Tabla 18 
Prevalencia de trombofilia congénita y riesgo asociado a la tromboembolia venosa 
durante el embarazo en una población europea, según Marik et al239

Factor de riesgo Prevalencia, % OR (IC95%)

Mutación de Factor V de Leiden

  Heterocigoto 2,0-7,0 8,32 (5,44,12,70)

  Homocigoto 0,2-0,5 34,40 (9,86-120,05)

Mutación de la protrombina G20210A

  Heterocigoto 2,0 6,80 (2,46-18,77)

  Homocigoto Raro 26,36 (1,24-559,29)

   Déficit de antitrombina (< 80% 
de actividad)

< 0,1-0,6 4,76 (2,15-10,57)

  Déficit de proteína C (< 75% de actividad) 0,2-0,3 4,76 (2,15-10,57)

  Déficit de proteína S (< 65% de actividad) < 0,1-0,1 2,19 (1,48-6,00)

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.
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sospecha de embolia pulmonar, seguida por ecografía por compresión 
bilateral. Si es normal en presencia de valores negativos de dímero D, 
la embolia pulmonar es poco probable y no es necesaria la anticoagu-
lación con HBPM.

En pacientes con sospecha de embolia pulmonar, valores de 
dímero D positivos y ecografía por compresión positiva, se indica tra-
tamiento de anticoagulación. Si los valores de dímero D son elevados 
y la ecografía por compresión es negativa en pacientes con sospecha 
de embolia pulmonar, es necesario realizar nuevas pruebas. La IRM no 
implica exposición a la radiación, probablemente no sea dañina para 
el feto y tiene sensibilidad y especificidad altas para el diagnóstico de 
trombosis de la vena iliaca. La angiografía pulmonar por TC se debe 
realizar cuando el diagnóstico no se pueda confirmar o excluir con las 
herramientas mencionadas. Es preferible realizar gammagrafía pul-
monar de ventilación-perfusión para el diagnóstico de la embolia pul-
monar en estas pacientes243. Ambas se asocian con exposición del feto 
a la radiación; la gammagrafía pulmonar de ventilación-perfusión 
emite una dosis fetal de radiación más elevada que la angiografía pul-
monar por TC (véase la tabla 3 en la sección 2). Sin embargo, las dosis 
de radiación están por debajo del límite considerado peligroso para el 
feto243,247.

Tratamiento

Heparina de bajo peso molecular. La HBPM también se ha conver-
tido en el fármaco de elección para el tratamiento de la TEV en el 
embarazo y el puerperio. Una revisión de 2.777 mujeres embarazadas 
tratadas contra la TVP o la embolia pulmonar mostró la eficacia y 
seguridad de varios preparados de HBPM. El riesgo de TEV recurrente 
con las dosis de tratamiento de HBPM fue del 1,15%. El índice de 
hemorragia grave fue del 1,98%. La trombocitopenia inducida por 
heparina es mucho menor con la HBPM que con la HNF, al igual que la 
osteoporosis inducida por heparina (0,04%)242. Para la sospecha clínica 
de TVP o embolia pulmonar, se debe administrar tratamiento con 
HBPM hasta excluir el diagnóstico mediante exámenes objetivos.

Dosis. La dosis terapéutica recomendada se calcula según el peso 
corporal (p. ej., enoxaparina 1 mg/kg de peso corporal dos veces al día, 
dalteparina 100 UI/kg de peso corporal dos veces al día), con el objetivo 
de lograr valores pico de anti-Xa de 0,6-1,2 UI/ml durante 4-6 h248.

Monitorización. La necesidad de monitorizar los valores de anti-Xa 
en las pacientes con TEV aún es polémica. Mientras se considera 
necesaria en pacientes con válvulas mecánicas para las que se utiliza 
HBPM (véase la sección 5), este aspecto no está tan claro en pacientes 

con TEV. Dada la necesidad de aumentar la dosis a medida que avanza 
el embarazo para mantener cierto nivel terapéutico de anti-Xa153,154, 
parece razonable determinar las concentraciones de anti-Xa también 
durante el embarazo en pacientes con TEV. Esto parece estar especial-
mente justificado porque se ha producido embolia pulmonar en 
mujeres que recibían dosis preventivas de HBPM236. Este asunto tam-
bién requiere nuevos estudios. Una guía sencilla es ajustar la dosis a 
medida que aumenta el peso durante el embarazo.

Heparina no fraccionada. La HNF tampoco atraviesa la placenta 
pero, comparada con la HBPM, se asocia a más trombocitopenia y 
osteoporosis y dosis más frecuentes cuando se administra subcutá-
neamente. Se prefiere en pacientes con insuficiencia renal y cuando se 
necesita la reversión urgente de la anticoagulación con protamina, así 
como en el tratamiento intensivo de embolias pulmonares masivas.

Dosis. En pacientes con embolia pulmonar aguda con deterioro 
hemodinámico, se recomienda la administración i.v. de HNF (dosis de 
carga de 80 U/kg, seguida por una infusión i.v. continua de 18 U/kg/h).

Monitorización. El TTPa tiene que calcularse 4-6 h después de la 
dosis de carga, 6 h después de cualquier cambio de dosis y luego al 
menos diariamente mientras estén en intervalo terapéutico. El 
cociente de TTPa diana terapéutica es generalmente 1,5-2,5 veces el 
valor medio del control de laboratorio. Luego la dosis se ajusta para 
lograr un TTPa terapéutico, definido como el TTPa que corresponde a 
cifras de anti-Xa de 0,3-0,7 UI/ml. Cuando los parámetros hemodiná-
micos mejoran y la paciente está estabilizada, la HNF se puede cam-
biar a HBPM en dosis terapéuticas y se puede mantener durante el 
embarazo. La HBPM se debe cambiar a HNF i.v. al menos 36 h antes de 
la inducción del trabajo de parto o la cesárea. La HNF se debe inte-
rrumpir 4-6 h antes del parto planificado y se debe reanudar 6 h des-
pués del parto si no hay complicaciones de hemorragia. Ni la HNF ni la 
HBPM se observan en la leche materna en cantidades significativas y 
no representan una contraindicación para la lactancia materna.

Trombolisis. Se considera que la trombolisis está relativamente 
contraindicada durante el embarazo y el periparto, y se debe utilizar 
sólo en pacientes en alto riesgo con hipotensión o shock grave243. El 
riesgo de hemorragia, sobre todo del tracto genital, es de un 8%249. En 
∼ 200 pacientes descritas, el trombolítico más utilizado fue la estrep-
tocinasa y, más recientemente, el activador tisular del plasminógeno 
recombinante. Ninguno de los dos atraviesa la placenta en cantidades 
significativas. Se detectó una pérdida fetal del 6% y un 6% de parto 
prematuro250. Si se aplica trombolisis, se debe omitir la dosis de carga 

Tabla 19
Grupos de riesgo según factores de riesgo, definición y medidas preventivas modificadas del Royal College of Obstetricians and Gynaecologists238

Grupos de riesgo Definición según los factores de riesgo enumerados en la tabla 17 Medidas preventivas según grupo de riesgo

Alto riesgo Pacientes con:
(i) TEV anterior recurrente (> 1) o 
(ii) TEV no provocada/asociada a estrógenos
o
(iii) una única TEV + trombofilia o antecedentes familiares

Las pacientes de alto riesgo deben recibir profilaxis prenatal y posparto 
con HBPM durante 6 semanas
También se recomienda el uso de medias de compresión graduadas 
durante el embarazo y posparto

Riesgo intermedio Pacientes con:
(i) 3 o más factores de riesgo distintos de los mencionados como de alto 
riesgo
(ii) 2 o más factores de riesgo distintos de los mencionados como de alto 
riesgo si la paciente es hospitalizada

En pacientes de riesgo intermedio se debe considerar la profilaxis 
prenatal con HBPM
Se recomienda la profilaxis posparto durante al menos 7 días o más si 
persisten > 3 factores de riesgo
Se debe considerar el uso de medias de compresión durante el embarazo 
y el posparto

Bajo riesgo Pacientes con 
< 3 factores de riesgo

Para pacientes de bajo riesgo, se recomienda la movilización temprana 
y evitar la deshidratación

HBPM: heparina de bajo peso molecular; TEV: tromboembolia venosa.
Se han desarrollado varias puntuaciones para la identificación de pacientes en diferentes niveles de riesgo240, pero todas las puntuaciones del riesgo, estas inclusive, aún deben ser 
validadas en estudios prospectivos. 
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de HNF y comenzar una infusión a razón de 18 U/kg/h. Después de la 
estabilización de la paciente, la HNF se puede cambiar a HBPM 
durante el resto del embarazo.

Fondaparinux. Existen muy pocos estudios sobre el uso del fonda-
parinux en el embarazo; uno de ellos reveló un paso transplacentario 
menor del fondaparinux251. Debido a la escasez de datos, el fármaco 
no se debe utilizar durante el embarazo (véase la sección 11).

Rivaroxabán. El rivaroxabán atraviesa la barrera placentaria, por lo 
que no se ha evaluado y no se recomienda para pacientes embaraza-
das.

Filtros de la vena cava. Las indicaciones para los filtros de la vena 
cava son similares que para las pacientes no embarazadas. Sin 
embargo, el riesgo asociado al procedimiento podría aumentar243,250.

Tratamiento posparto

En pacientes con embolia pulmonar reciente, se debe reanudar el 
tratamiento preparto con heparina 6 h después del nacimiento por 
vía vaginal y 12 h después de cesárea si no ha habido sangrado signi-
ficativo, con superposición posterior con antagonistas de la vitamina 
K durante al menos 5 días. La administración de antagonistas de la 
vitamina K puede comenzar el segundo día después del parto y conti-
nuar durante al menos 3 meses o durante 6 meses si la embolia pul-
monar se produjo tardíamente durante el embarazo. El INR debe estar 
entre 2 y 3 y se requiere una monitorización regular, idealmente, una 
vez cada 1-2 semanas. Los antagonistas de la vitamina K no llegan a la 
leche materna en formas activas y son seguros para las madres lactan-
tes.

10.4.2. Trombosis venosa profunda aguda

Presentación clínica

La hinchazón de las piernas es una condición frecuente en el 
embarazo, que da lugar a la sospecha de TVP. Como la TVP ocurre del 
lado izquierdo en más del 85% de los casos, debido a la compresión de 
la vena iliaca izquierda por la arteria iliaca derecha y el útero grávido, 
específicamente la hinchazón de la pierna izquierda resulta sospe-
chosa. La trombosis aislada de la vena iliaca podría manifestarse con 
dolor aislado en las nalgas, las ingles, el flanco o el abdomen. Una 
regla para la decisión clínica que tiene en cuenta tres variables (pre-
sentación en la pierna izquierda, > 2 cm de diferencia en la circunfe-
rencia de la pantorrilla y en el primer trimestre) permite un valor 
predictivo negativo del 100% (IC95%, 95,8-100%) si no está presente 
ninguna de las tres variables y la ecografía de las piernas es negativa86. 
Esta regla de decisión clínica debe ser validada en estudios prospecti-
vos.

Diagnóstico

Dímero D. Véase el diagnóstico de la embolia pulmonar.

Imágenes de la vena de las piernas por ecografía de compresión. La 
ecografía de compresión es el procedimiento diagnóstico por imagen 
preferido para valorar la sospecha de TVP en el embarazo, con altas 
sensibilidad y especificidad para la TVP proximal, aunque inferior 
para la TVP distal y la TVP en la vasculatura de la pelvis. Las evaluacio-
nes seriadas de la ecografía de compresión en los días 0, 3 y 7 del 
embarazo ofrecen alto valor predictivo negativo, del 99,5% (IC95%, 
97-99%)240.

Todas las mujeres con sospecha de TVP en el embarazo deben ser 
valoradas en cuanto a la probabilidad antes de la prueba, someterse a 
la prueba del dímero D y luego a ecografía de compresión.

Si se detecta una TVP proximal, se debe continuar el tratamiento. 
En mujeres con alta probabilidad antes de la prueba, dímero D posi-
tivo y venografía por ecografía de compresión inicial normal, con 
venografía por IRM, se puede considerar excluir la TVP pelviana ais-
lada. Las mujeres con baja probabilidad antes de la prueba y dímero D 
normal deben someterse a ecografía de compresión seriada el día 3 y 
después de 1 semana sin anticoagulación. Si la ecografía de compre-
sión sigue siendo negativa, se puede excluir la TVP.

Tratamiento

En la TVP aguda, se debe aplicar el tratamiento con dosis terapéu-
ticas de HBPM, ajustadas según el peso, dos veces al día (véase el tra-
tamiento de la embolia pulmonar).

10.5. Recomendaciones para la prevención 
y el tratamiento de la tromboembolia venosa durante 
el embarazo y el puerperio (tabla 20)

11. FÁRMACOS DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA 
MATERNA

11.1. Principios generales

Esta sección resume todos los fármacos pertinentes y su uso 
potencial durante el embarazo y la lactancia materna. Aún no existen 
recomendaciones uniformes para el tratamiento de las mujeres 

Tabla 20
Recomendaciones para la prevención y el tratamiento de la tromboembolia venosa 
durante el embarazo y el puerperio

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la valoración del riesgo de TEV en todas las 
mujeres embarazadas o que estén considerando gestar

I C

Las madres deben ser informadas sobre signos y síntomas de 
TEV en el embarazo y la necesidad de contactar con los 
médicos en caso de que aparezcan

I C

Las pacientes de alto riesgoc deben recibir profilaxis con HBPM 
prenatal y durante 6 semanas después del parto

I C

La profilaxis posparto con HBPM en pacientes de riesgo 
intermediod se debe realizar al menos durante 7 días o más si 
persisten > 3 factores de riesgo

I C

Para pacientes de bajo riesgoe se recomienda la movilización 
temprana y evitar la deshidratación

I C

Se recomienda el uso de medias de compresión graduada antes 
del parto y en el posparto a todas las mujeres de alto riesgo

I C

Se recomienda determinación de dímero D y ecografía de 
compresión para pacientes con sospecha de TEV durante el 
embarazo

I C

Para el tratamiento de la TEV aguda durante el embarazo, se 
recomienda la HNF en caso de alto riesgo y la HBPM para 
pacientes que no estén en alto riesgo

I C

Se debe considerar el uso de medias de compresión graduada 
en mujeres con riesgo intermedio durante el embarazo y el 
posparto

IIa C

En pacientes de riesgo intermedio, se debe considerar la 
profilaxis prenatal con HBPM

IIa C

No se debe realizar sistemáticamente cribado de trombofilia III C

HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; TEV: 
tromboembolia venosa.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Para definiciones de alto riesgoc, riesgo intermediod y bajo riesgoe, véasé la tabla 19.
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embarazadas. También se hace referencia al momento del comienzo 
del tratamiento y la selección de los fármacos. Debido a que el trata-
miento farmacológico en el embarazo implica a las madres y al feto, el 
objetivo debe ser el tratamiento óptimo de ambos. Que el tratamiento 
farmacológico sea necesario o no depende de la urgencia de la indica-
ción.

En caso de urgencia, no se debe negar a la madre los fármacos que 
no están recomendados por la industria farmacéutica para su utiliza-
ción durante el embarazo y la lactancia materna. Se debe sopesar el 
riesgo potencial de un fármaco y el posible beneficio del tratamiento.

Se puede utilizar diversas fuentes de evidencias para clasificar el 
riesgo de los fármacos aplicados durante el embarazo.

11.1.1. Clasificación de la Food and Drug Administration

Esta clasificación fue publicada por el Departamento de Salud y 
Servicios Humanos de Estados Unidos (Fuente: Drug Information for 

the Health Care Professional; USDPI vol. 1, Micromedex 23.a ed., 1-1-
2003; adaptada y modificada de Bonow et al46).

La clasificación consta de las categorías de la A (más segura) a la X 
(peligro conocido, no utilizar). Las siguientes categorías se utilizan 
para los fármacos durante el embarazo y la lactancia materna.

• Categoría B: los estudios de la reproducción en animales no han 
demostrado riesgo fetal, pero no existen estudios controlados en 
mujeres embarazadas o los estudios de reproducción en animales han 
constatado un efecto secundario que no se confirmó en estudios con-
trolados en mujeres.

• Categoría C: los estudios en animales han revelado efectos secun-
darios en el feto y no existen estudios controlados en mujeres emba-
razadas o no se dispone de estudios en mujeres y animales. Los 
fármacos deben administrarse sólo si los beneficios potenciales justi-
fican el riesgo potencial para el feto.

• Categoría D: hay evidencia de riesgo fetal en humanos, pero los 
beneficios del uso en mujeres embarazadas pueden ser aceptables a 
pesar del riesgo (p. ej., tratamiento de condiciones con peligro para la 
vida).

• Categoría X: los estudios en animales o seres humanos han 
demostrado anomalías fetales o hay evidencia de riesgo fetal basada 
en la experiencia humana o ambas cosas, y el riesgo del uso del fár-
maco en mujeres embarazadas sobrepasa claramente cualquier bene-
ficio posible. El fármaco está contraindicado en mujeres embarazadas 
o que puedan quedarse embarazadas.

11.1.2. Bases de datos en internet

Los autores de la base de datos www.embryotox.de de Pharmako-

vigilanz-und Beratungszentrum für Embryonaltoxikologie del Berliner 

Betrieb für Zentrale Gesundheitliche Aufgabe basan sus recomendacio-
nes en una combinación de fuentes científicas, opiniones de expertos 
—basadas fundamentalmente en datos de observaciones— y expe-
riencias personales de las mujeres durante el embarazo y la etapa de 
lactancia materna.

La base de datos inglesa www.safefetus.com está organizada de 
manera muy similar a la base de datos alemana.

11.1.3. Industria farmacéutica

Las instrucciones de los fabricantes se basan principalmente en 
que los fármacos no se han sometido a suficientes pruebas durante el 
embarazo y la lactancia materna. Por ello y por razones legales, con 
frecuencia los fármacos se consideran prohibidos durante el emba-
razo y la lactancia materna.

11.2. Recomendaciones para el uso de fármacos 
(tabla 21)

Tabla 21
Recomendaciones para el uso de fármacos

Fármacos Clasificación (Vaughan 
Williams para fármacos AA)

Categoría FDA Placenta 
permeable

Transferencia a leche 
materna (dosis fetal)

Efectos secundarios

Abciximab Anticuerpo monoclonal con 
efectos antitrombóticos

C Se desconoce Se desconoce Estudios en humanos inadecuados; sólo se 
debe administrar si los beneficios 
potenciales superan el posible riesgo para 
el feto

Acenocumarola Antagonista de la vitamina K D Sí Sí (no se han descrito 
efectos secundarios)

Embriopatía (principalmente en el primer 
trimestre), hemorragia (véase una análisis 
más detallado en la sección 5 para el uso 
durante el embarazo)

Ácido acetilsalicílico 
(de dosis baja)

Antiplaquetario B Sí Bien tolerado No se conocen efectos teratogénicos 
(grandes bases de datos)

Adenosinab Antiarrítmico C No No No se han descrito efectos secundarios 
para el feto (datos limitados en humanos)

Aliskiren Inhibidor de la renina D Se desconoce Se desconoce Se desconoce (escasa experiencia)

Amiodarona Antiarrítmico (clase III) D Sí Sí Insuficiencia de tiroides (9%), 
hipertiroidismo, bocio, bradicardia, 
retraso en el crecimiento, nacimiento 
prematuro

Ampicillina, amoxicillina, 
cefalosporina, mezlocilina, 
penicilina

Antibióticos B Sí Sí No se han descrito efectos secundarios 
para el feto

Imipenem, rifampicina, 
teicoplanina, vancomicina

Antibióticos C Se desconoce Se desconoce No se puede excluir el riesgo (pocos datos 
sobre uso en humanos)

Aminoglucósidos, 
quinolonas, tetraciclinas

Antibióticos D Se desconoce Se desconoce Hay riesgo para el feto (reservado para 
indicaciones vitales)

Atenololc Bloqueador beta (clase II) D Sí Sí Hipospadias (1.er trimestre); defectos de 
nacimiento, bajo peso al nacer, bradicardia 
e hipoglucemia en el feto 
(2.o y 3.er trimestre)
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Tabla 21
Recomendaciones para el uso de fármacos (continuación)

Fármacos Clasificación (Vaughan 
Williams para fármacos AA)

Categoría FDA Placenta 
permeable

Transferencia a leche 
materna (dosis fetal)

Efectos secundarios

Benazeprild IECA D Sí Síe (máximo, 1,6%) Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Bisoprolol Bloqueador beta (clase II) C Sí Sí Bradicardia e hipoglucemia en el feto

Candesartán BRA D Se desconoce Se desconoce; no 
recomendado

Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Captoprild IECA D Sí Síe (máximo, 1,6%) Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Clopidogrel Antiplaquetario C Se desconoce Se desconoce No hay información durante el embarazo

Colestipol, colestiramina Reductores de lípidos C Se desconoce Sí, reductor de las 
vitaminas liposolubles

Puede deteriorar la absorción de 
vitaminas liposolubles, por ejemplo, 
vitamina K > hemorragia cerebral 
(neonatal)

Danaparoid Anticoagulante B No No Sin efectos secundarios (pocos datos 
en humanos)

Digoxinaf Glucósido cardiaco C Sí Síe Concentración sérica no fiable; segura

Diltiazem Bloqueador del canal de calcio 
(clase IV)

C No Síe Posibles efectos teratogénicos

Disopiramida Antiarrítmico (clase IA) C Sí Síe Contracción del útero

Enalaprild IECA D Sí Síe (máximo, 1,6%) Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Eplerenona Antagonista de la aldosterona — Se desconoce Se desconoce Se desconoce (escasa experiencia)

Fenofibrato Hipolipemiante C Sí Sí No hay datos adecuados en humanos

Flecainida Antiarrítmico (clase IC) C Sí Síe Se desconoce (escasa experiencia)

Fondaparinux Anticoagulante — Sí (máximo, 10%) No Nuevo fármaco (escasa experiencia)

Furosemida Diurético C Sí Bien tolerado; la 
producción de leche se 
puede reducir

Oligohidramnios

Gemfibrozilo Hipolipemiante C Sí Se desconoce No hay datos adecuados en humanos

Gliceril trinitrato Nitrato B Se desconoce Se desconoce Bradicardia, tocolítico

Heparina (de bajo peso 
molecular)

Anticoagulante B No No Aplicación a largo plazo: osteoporosis en 
raras ocasiones y trombocitopenia 
marcadamente menor que la heparina UF

Heparina (no fraccionada) Anticoagulante B No No Aplicación a largo plazo: osteoporosis y 
trombocitopenia

Hidralazina Vasodilatador C Sí Síe (máximo, 1%) Efectos secundarios para la madre: 
síntomas similares al lupus, taquicardias 
fetales (uso materno)

Hidroclorotiazida Diurético B Sí Sí; se puede reducir la 
producción de leche

Oligohidramnios

Irbesartánd BRA D Se desconoce Se desconoce Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Isosorbida dinitrato Nitrato B Se desconoce Se desconoce Bradicardia

Isradipina Bloqueador del canal de calcio C Sí Se desconoce La posible sinergia con el sulfato de 
magnesio puede inducir hipertensión

Labetalol Bloqueador alfa/beta C Sí Síe Retraso del crecimiento intrauterino 
(segundo y tercer trimestre) bradicardia 
neonatal e hipertensión (usado cerca 
del término)
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Tabla 21
Recomendaciones para el uso de fármacos (continuación)

Fármacos Clasificación (Vaughan 
Williams para fármacos AA)

Categoría FDA Placenta 
permeable

Transferencia a leche 
materna (dosis fetal)

Efectos secundarios

Lidocaína Antiarrítmico (clase IB) C Sí Síe Bradicardia fetal, acidosis, toxicidad del 
sistema nervioso central

Metildopa Agonista alfa central B Sí Síe Hipotensión neonatal leve

Metoprolol Bloqueador beta (clase II) C Sí Síe Bradicardia e hipoglucemia en el feto

Mexiletina Antiarrítmico (clase IB) C Sí Síe Bradicardia fetal

Nifedipino Bloqueador del canal de calcio C Sí Síe (máximo, 1,8%) Tocolítico; la aplicación sublingual y la 
posible sinergia con el sulfato de 
magnesio pueden inducir hipertensión 
(madre) e hipoxia fetal

Fenprocumóna Antagonista de la vitamina K D Sí Sí (máximo, 10%), bien 
tolerado como metabolito 
inactivo

Embriopatía cumarínica, hemorragia 
(véase un análisis más detallado en la 
sección 5 con respecto al uso durante el 
embarazo)

Procainamida Antiarrítmico (clase IA) C Sí Sí Se desconoce (escasa experiencia)

Propafenona Antiarrítmico (clase IC) C Sí Se desconoce Se desconoce (escasa experiencia)

Propranolol Bloqueador beta (clase II) C Sí Síe Bradicardia e hipoglucemia en el feto

Quinina Antiarrítmico (clase IA) C Sí Síe Trombocitopenia, nacimiento prematuro, 
toxicidad del VIII par craneal

Ramiprild IECA D Sí Sí (máximo, 1,6%) Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Sotalol Antiarrítmico (clase III) B Sí Síe Bradicardia e hipoglucemia en el feto 
(escasa experiencia)

Espironolactona Antagonista de la aldosterona D Sí Síe (máximo, 1,2%); se 
puede reducir la 
producción de leche

Efectos antiandrogénicos, hendiduras 
orales (primer trimestre)

Estatinasg Hipolipemiantes X Sí Se desconoce Anomalías congénitas

Ticlopidina Antiplaquetario C Se desconoce Se desconoce Se desconoce (scasa experiencia)

Valsartánd BRA D Se desconoce Se desconoce Displasia renal o tubular, oligohidramnios, 
retraso del crecimiento, trastornos de la 
osificación del cráneo, hipoplasia 
pulmonar, contracturas, articulaciones 
grandes, anemia, muerte fetal intrauterina

Verapamilo oral Bloqueador del canal de calcio 
(clase IV)

C Sí Síe Bien tolerado (escasa experiencia durante 
el embarazo)

Verapamilo intravenoso Bloqueador del canal de calcio 
(clase IV)

C Sí Síe El uso intravenoso puede estar asociado a 
mayor riesgo de hipotensión e posterior 
hipoperfusión fetal

Vernakalant Antiarrítmico (clase III) — Se desconoce Se desconoce No hay experiencia sobre su uso en 
durante el embarazo

Warfarinaa Antagonista de la vitamina K D Sí Sí (máximo, 10%), bien 
tolerado como metabolito 
inactivo

Embriopatía cumarínica, hemorragia 
(véase un análisis adicional en la sección 5 
sobre uso durante el embarazo)

BRA: bloqueadores del receptor de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.
aEl Comité de Guías agregó a este listado el acenocumarol y la fenprocoumona como análogos de la warfarina. La necesidad de valorar riesgos también se aplica a estos dos ACO. 
Previamente se había atribuido a la warfarina la categoría X de riesgo46. En opinión del Grupo de Trabajo, la evidencia disponible indica que la categoría D de riesgo es más 
apropiada para la warfarina y otros antagonistas de la vitamina K (véanse las referencias y la discusión en la sección 5.5).
bAdenosina: la mayoría de las experiencias con este fármaco fueron en el segundo y el tercer trimestre. Su corta vida media puede impedir que llegue al feto.
cEl atenolol está clasificado como D por la FDA252, pero algunos autores lo clasifican como C253.
dLos datos disponibles sobre el uso en el primer trimestre no tienen fuerza para confirmar el potencial teratogénico178,179. Puesto que los IECA, los BRA, los antagonistas de la 
aldosterona y los inhibidores de la renina se deben evitar durante el embarazo y la lactancia materna, la categoría de riesgo es D. Se han descrito resultados positivos con los 
IECA,  y no hay por qué interrumpir el embarazo si la paciente se ha expuesto a estos fármacos, pero se le debe dar estrecho seguimiento.
eLa lactancia materna es posible si la madre está en tratamiento con el fármaco254.
fDigoxina: la experiencia con la digoxina es amplia y se la considera el fármaco antiarrítmico más seguro durante el embarazo. No se ha demostrado una eficacia antiarrítmica 
profiláctica.
gEstatinas: no se debe prescribirlas durante el embarazo ni durante la lactancia materna, puesto que no se ha comprobado su inocuidad y no se esperan perjuicios para la madre 
por la interrupción temporal del tratamiento durante el tiempo de gestación.
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