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1. PREAMBULO

Las guias de practica clinica (GPC) tienen como objetivo reunir y
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de
elaboracién sobre un tema particular para ayudar a los médicos a
seleccionar la mejor estrategia de tratamiento posible para un
paciente en particular que sufre una enfermedad determinada. Las
GPCy las recomendaciones deben ayudar a los profesionales de la
salud en la toma de decisiones clinicas en su ejercicio diario. No obs-
tante, la decision final sobre un paciente concreto la debe tomar el
médico responsable de su salud, en consulta con el propio paciente o,
cuando proceda, con la persona encargada de sus cuidados.

En los dltimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), ade-
mas de otras sociedades y organizaciones cientificas, ha publicado un
gran nimero de GPC. Debido al impacto de las GPC, se han establecido
criterios de calidad para su elaboracién de modo que todas las deci-
siones se presenten de manera clara y transparente al usuario. Las
recomendaciones de la ESC para la elaboracién y publicacién de GPC
estdn disponibles en la pagina web de la ESC (https://www.escardio.
org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/
Writing-ESC-Guidelines). Las GPC de la ESC representan la postura
oficial de la ESC sobre un tema particular y se actualizan con regu-
laridad.

Los miembros de este grupo de trabajo han sido seleccionados por
la ESC, incluidos representantes de grupos de trabajo de especialida-
des relevantes, en representacion de los profesionales de la salud
dedicados a los cuidados médicos de la patologia tratada en el pre-
sente documento. Los expertos seleccionados han realizado una revi-
sién exhaustiva de la evidencia publicada sobre el tratamiento de una
enfermedad determinada segln las normas establecidas por el
Comité de la ESC para la Elaboracion de GPC (CGPC). Se ha realizado
una evaluacion critica de los procedimientos diagnosticos y terapéu-
ticos que incluye la evaluacién de la relacién riesgo/beneficio. El nivel
de evidencia y la fuerza de la recomendacién de una opcién terapéu-
tica particular se han sopesado y clasificado segiin escalas predefini-
das, tal como se indica en las tablas 1y 2.

Los expertos de los paneles de redaccién y revisién han declarado
por escrito en formularios de conflicto de intereses cualquier relacién
que se pueda considerar una fuente de conflicto de intereses real o
potencial. Estas declaraciones escritas se han agrupado en un tnico
documento y pueden consultarse en la pagina web de la ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Cualquier modificacién en las declara-
ciones de conflicto de intereses que surja durante el periodo de redac-
cién tiene que ser notificada a la ESC y actualizada. El informe del
grupo de trabajo ha sido financiado en su totalidad por la ESCy se ha
desarrollado sin ninguna participacién de la industria.

El CGPC supervisa y coordina la preparacién de nuevas guias y
actualizaciones. El CGPC es responsable también de la promocién de
estas guias. Las guias de la ESC se someten a un extenso proceso de
revision por el CGPC y expertos externos. Después de las pertinentes
revisiones, son aprobadas por todos los expertos involucrados en el
grupo de trabajo. El documento final es aprobado por el CGPC para su
publicacién en European Heart Journal. La presente guia se ha elabo-
rado tras una consideraciéon minuciosa de las evidencias médicas y
cientificas disponibles en el momento de su redaccién.

La tarea de elaboracién de esta actualizacion de la ESC también
incluye la creacién de herramientas educativas y programas de imple-
mentacién de las recomendaciones, como versiones reducidas de bol-
sillo, diapositivas con resimenes, folletos con los principales
mensajes y versiones electronicas para aplicaciones digitales
(smartphones, etc.). Estas versiones son resumidas, por lo cual, cuando
sea necesario, debe consultarse la versién integra, que se encuentra
disponible gratuitamente en la pagina web de la ESC dentro de la pes-
tafia de European Heart Journal. Se recomienda a las sociedades nacio-
nales de la ESC promocionar, traducir e implementar las guias de la
ESC. Los programas de implementacién son necesarios porque se ha
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Tabla 1
Clases de recomendacién

wu

Clase I

Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

Clase Ila

El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia

Se debe considerar

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia C

Consenso de opinién de expertos y/o pequeiios
estudios, estudios retrospectivos, registros

demostrado que la plena aplicacién de las recomendaciones clinicas
influye favorablemente en los resultados clinicos.

Es necesario realizar encuestas y registros para verificar si la prac-
tica clinica en la vida real se corresponde con las recomendaciones de
las guias y, de esta forma, se completa el ciclo entre la investigacion
clinica, la elaboracién de las guias y su diseminacién e implementa-
cién en la practica clinica.

Se anima a los profesionales de la salud a tomar en plena conside-
racion las recomendaciones de las guias y las actualizaciones de la
ESC cuando ejerzan su juicio clinico, asi como a la hora de establecer
e implementar estrategias médicas preventivas, diagnosticas o tera-
péuticas. No obstante, los documentos del CGPC no pueden anular la
responsabilidad individual de los profesionales de la salud a la hora
de tomar las decisiones mas adecuadas a las circunstancias de cada
paciente individual, después de consultarlo con el propio pacientey,
cuando sea adecuado o necesario, con su representante legal. Ade-
mas, es responsabilidad del profesional de la salud comprobar las
normativas y regulaciones aplicables a farmacos y dispositivos médi-
cos antes de su prescripcion.

2. INTRODUCCION

2.1. {Por qué se necesita una nueva guia sobre
el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares
en el embarazo?

Debido a que la version previa de esta guia se public6 en 2012, se
ha acumulado evidencia nueva, especialmente en técnicas diagndsti-
cas, evaluacion del riesgo y uso de farmacos cardiovasculares. Como
consecuencia, ha sido necesario revisar las recomendaciones.

2.2. Nuevo formato de la guia

La nueva guia se ha adaptado para facilitar su uso en la practica
clinica y satisfacer lo requerido por los lectores centrandola en unas
recomendaciones condensadas y claras. Al final de cada seccién, el
parrafo «<Recomendaciones» resume los aspectos esenciales. En la sec-
cién 13 se enumeran las «lagunas en la evidencia» para proponer
temas de futura investigacién. Esta guia estd armonizada con la publi-
cacién simultanea del capitulo sobre el tratamiento de las enfermeda-
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des cardiovasculares (ECV) durante el embarazo del libro de texto de
Cardiologia de la ESC (http://oxfordmedicine.com/view/10.1093/
med/9780199566990.001.0001/med-9780199566990-chapter-33).
Se puede encontrar informacion sobre los antecedentes y una discu-
sion detallada de los datos que han servido de base para estas reco-
mendaciones en el correspondiente capitulo del libro.

2.3. {Por qué es importante esta guia?

El 1-4% de los embarazos se complican por enfermedades de
la madre. En la mayoria de los paises, hay pocos datos nuevos sobre la
prevalencia y la incidencia de las cardiopatias relacionadas con el
embarazo. El sindrome de muerte stbita del adulto, la miocardiopatia
periparto, la diseccién adrtica y el infarto de miocardio fueron las cau-
sas de muerte materna mas frecuentes en el Reino Unido en el periodo
2006-2008'-. Conocer los riesgos asociados con las ECV durante el
embarazo y su tratamiento en mujeres embarazadas con enfermeda-
des preexistentes serias tiene una importancia fundamental para el
asesoramiento de las pacientes antes del embarazo®. Debido a que las
medidas afectan no solo a la madre, sino también al feto, el objetivo
debe ser el tratamiento 6ptimo de ambos. Un tratamiento favorable
para la madre puede ocasionar dafio al feto, y en casos extremos, las
medidas de tratamiento que protegen la supervivencia de la madre
podrian causar la muerte del feto. Por otra parte, los tratamientos para
proteger al nifio podrian producir un resultado que no sea 6ptimo
para la madre. Debido a que los estudios prospectivos o aleatorizados
son escasos, las recomendaciones de esta guia corresponden principal-
mente al nivel de evidencia C. Por lo tanto, se necesita urgentemente
disponer de registros y estudios prospectivos para mejorar el conoci-
miento actual*”. En Europa, el registro Registry Of Pregnancy And Cardiac
disease (ROPAC) de la ESC y la red European Surveillance of Congenital
Anomalies estan aportando datos importantes sobre la epidemiologia y
la exposicion farmacolégica durante el embarazo*s.

2.4. Métodos

La presente guia de la ESC se basa en la previa sobre el tratamiento
de las ECV durante el embarazo?®, la blisqueda sistematica de la litera-
tura médica en el periodo 2011-2016 en la base de datos de los Natio-
nal Health Institutes de Estados Unidos (PubMed) y en las
publicaciones y recomendaciones recientes de la American Heart
Association y el American College of Cardiology™. Ademas, se han tenido
en cuenta las guias de la ESC publicadas en 2012-2015 sobre cardiopa-
tias congénitas, enfermedades adrticas, valvulopatias, miocardiopa-
tias e insuficiencia cardiaca (IC), enfermedad coronaria (EC),
hipertensién, enfermedad del pericardio, hipertensién pulmonar
(HP), endocarditis infecciosa (EI), arritmias ventriculares y sindrome
coronario agudo (SCA), asi como sobre tratamiento del cancery
toxicidad cardiovascular, dislipemias, fibrilacién auricular (FA) y pre-
venci6n de la ECV publicadas en 2016 (https://www.escardio.org/
Guidelines/Clinical-Practice-Guidelineshomepage).

©ESC 2018
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2.5. {Qué hay de nuevo en la guia ESC 2018 sobre enfermedades cardiovasculares en el embarazo?

Comentario/comparacion con la version de 2011

2018

Refuerzo de la clasificacion del riesgo materno de la OMSm

Se recomienda evaluar el riesgo de toda mujer con cardiopatia en edad fértil y antes
de la concepcion mediante la clasificacion OMSm de riesgo materno (I C)

Actualizacion de la clase de recomendacion; las pacientes con EM grave deben
someterse a intervencion antes del embarazo

Se recomienda la intervencion antes del embarazo para las pacientes con EM y un
area valvular < 1,0 cm? (I C)

En 2011, se recomendaba anticoagulacion oral durante el segundo y el tercer
trimestre hasta la semana 36. Ahora se dan recomendaciones separadas para el
tratamiento con AVK a dosis bajas y altas durante el segundo y el tercer trimestre

Se recomienda tratamiento con AVK durante el segundo y el tercer trimestre hasta
la semana 36 para las mujeres que necesitan una dosis baja (dosis baja de AVK:
warfarina < 5 mg/dia, fenprocumona < 3 mg/dia o acenocumarol < 2 mg/dia) (I C)

Se suprime el sotalol

Se recomienda flecainida o propafenona para la prevencion de la TSV en pacientes
con sindrome de WPW'2 (I C)

Se cambia de HNF a HBPM para las pacientes en riesgo. Se introduce la dosificacion
basada en el peso corporal

La HBPM es el farmaco de eleccion para la prevencion y el tratamiento de la TEV de
toda paciente embarazada® (I B).
Se recomienda establecer la dosis terapéutica de HBPM segun el peso corporal'™

Cambios: ahora se recomienda el ajuste de la dosis de HNF o HBPM en las primeras
36 h

Para las embarazadas en tratamiento con HBPM o HNF, se recomienda monitorizar
semanalmente la concentracion de anti-Xa o el TTPa con ajuste de dosis (en las
primeras 36 h) (I C)

Actualizacion de la recomendacion: de lb a lla

Se debe considerar la ablacion por catéter con sistemas de cartografia
electroanatémica en centros con experiencia en los casos de TSV resistente
a farmacos o mal tolerada’>"’ (lla C)

Se cambia de dimero D a imagenologia como primera opcién exploratoria, ya que los
primeros son poco fiables durante el embarazo

En 2011 se usaron las categorias A-X de la FDA para todos los farmacos

Se suprime «la cirugia previa al embarazo». Ahora también hay informacién sobre el
sindrome de Turner con diametro adrtico corregido por el area de superficie corporal

Se debe considerar la venografia por RM para el diagnéstico de la TEV cuando la
ecografia de compresion sea negativa'® (lla C)

Se recomienda el cateterismo cardiaco derecho para confirmar el diagndstico de HAP. Se puede llevar a cabo durante el embarazo con indicaciones estrictas'™ (I C)

Se recomienda el tratamiento con HBPM a dosis terapéuticas para las pacientes embarazadas con hipertension pulmonar tromboembélica crénica (I C)

El tratamiento trombolitico de las pacientes con EP se recomienda solo en caso de hipotension grave o shock?' (I C)

anticipado. El TTPa debe ser normal antes de la anestesia regional® (| C)

Para las mujeres con riesgo de tromboembolia, se recomienda cambiar la HBPM a HNF al menos 36 h antes del parto y detener la infusion de HNF 4-6 h antes del parto

de HBPM? (I C)

Para las mujeres con bajo riesgo de tromboembolia que reciben dosis terapéuticas de HBPM, se recomienda inducir la cesarea al menos 24 h después de la tltima dosis

Para las mujeres que desean gestar y requieren cirugia valvular, se recomienda escoger el tipo de prétesis consultando con el equipo multidisciplinar (I C)

Se recomienda atender el embarazo de las portadoras de prétesis mecanicas en un centro que tenga un equipo multidisciplinar (I C)

Se debe considerar que las embarazadas con HAP que no hayan recibido tratamiento antes inicien su tratamiento® (lla C)

Se debe considerar el parto por cesarea para las pacientes con diseccion adrtica o antecedentes de esta (lla C)

tordcica (lla C)

Se debe valorar el tratamiento con blogueadores beta durante todo el embarazo de las mujeres con sindrome de Marfan u otras enfermedades hereditarias de la aorta

Se debe considerar la induccion del trabajo de parto a las 40 semanas de gestacion de toda embarazada con cardiopatia (lla C)

Refuerzo de la clasificacion OMSm del riesgo materno

Se puede considerar el tratamiento con bromocriptina para las pacientes con MCPP, para detener la produccion de leche y mejorar la recuperacion (funcion del VI)*2 (lb B)

Introduccion del equipo multidisciplinar

Mayor atencion a los tratamientos de reproduccion asistida

Se trata el uso de bromocriptina en la MCPP

Introduccion de niveles especificos de vigilancia basados en el riesgo bajo, medio o alto de arritmia con deterioro hemodinamico en el momento del parto

(informacion suplementaria)

Informacion nueva sobre la farmacocinética en el embarazo, informacion mas detallada de la farmacodindmica de todos los farmacos segun los estudios con animales

Se trata la cesarea perimortem

Se aportan consejos sobre anticoncepcion e interrupcion del embarazo para las mujeres con cardiopatia
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Figura 1. Recomendaciones revisadas y seleccién de recomendaciones nuevas. AAS: acido acetilsalicilico; AVK: antagonistas de la vitamina K; EM: estenosis mitral; equipo mul-
tidisciplinar: equipo multidisciplinar cardiolégico de atencién a la paciente cardi6pata en el embarazo; FDA: Food and Drug Administration; HAP: hipertension arterial pulmonar;
HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; IC: insuficiencia cardiaca; ITA: indice de tamafio adrtico; OMSm: clasificacién del riesgo materno de la
Organizacién Mundial de la Salud modificada; RM: resonancia magnética; TEV: tromboembolia venosa; TSV: taquicardia supraventricular; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial
activado; VI: ventriculo izquierdo; WPW: sindrome de Wolff-Parkinson-White.
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3. CONSIDERACIONES GENERALES
3.1. Epidemiologia

En los paises occidentales, el riesgo de ECV durante el embarazo ha
aumentado debido al incremento de la edad de las mujeres con un
primer embarazo. Segin el Atlas Mundial?’, la edad promedio de los
10 paises que tienen la edad promedio mas alta en el primer naci-
miento es de 28,8-31,2 afios. El leve aumento de la edad materna no
justifica un aumento de las ECV durante el embarazo por la edad de la
madre. No obstante, los embarazos en los Gltimos afios fértiles (40-
50 afios) se asocian mas frecuentmente con un aumento de la preva-
lencia de los factores de riesgo cardiovascular, sobre todo diabetes
mellitus, hipertensién y obesidad. Ademas, cada vez hay mas mujeres
con cardiopatia congénita que alcanzan la edad reproductiva®. En los
paises occidentales, la cardiopatia de la madre es la principal causa de
muerte materna durante el embarazo??%.

Los trastornos hipertensivos son los eventos cardiovasculares mas
frecuentes durante el embarazo, con una prevalencia del 5-10% de
todos los embarazos (véase la seccioén 10). En el mundo occidental, la
cardiopatia congénita es la ECV mas frecuente durante el embarazo
(75-82%)*°, La valvulopatia reumatica domina en los paises en vias
de desarrollo y representa un 56-89% de todas las ECV durante la ges-
tacion?31,

Los ingresos en la unidad de cuidados intensivos (UCI) durante el
periparto son cada vez mas frecuentes, y las mujeres ingresadas con
enfermedades preexistentes son de mas edad y tienen mas comorbi-
lidades y mas cardiopatia congénita que en afios previos®. La tasa de
ingresos en las UCI en Viena (Austria) durante el periodo 2011-2014
fue de 6,4/1.000 partos, lo que corresponde a 1 ingreso cada 156 par-
tos. En ese estudio se observé una mortalidad del 5%, un valor similar
a otros publicados®.

Las miocardiopatias son raras, pero representan una causa grave
de complicaciones cardiovasculares durante el embarazo?2.

3.2. Adaptaciones fisioldgicas al embarazo

El embarazo induce cambios en el sistema cardiovascular para
satisfacer el aumento de la demanda metabélica de la madre y el feto.
El volumen plasmatico y el gasto cardiaco (GC) alcanzan un maximo
de un 40-50% por encima del valor basal a las 32 semanas de gesta-
cién, y el 75% de este aumento tiene lugar hacia el final del tercer tri-
mestre. Durante la primera mitad de la gestacién, el aumento del GC
esta relacionado con el incremento del volumen latido, y después se
debe a un aumento gradual de la frecuencia cardiaca. Los didmetros
auriculares y ventriculares aumentan y la funcién ventricular esta
conservada. Las mujeres con cardiopatia pueden tener una adapta-
cién subéptima del ventriculo izquierdo (VI) y el ventriculo derecho
(VD) al embarazo*-%¢, La disfuncién cardiaca materna esta relacionada
con un flujo uteroplacentario alterado y un desarrollo fetal sub6p-
timo®>%, Las resistencias vasculares sistémica y pulmonar disminu-
yen durante el embarazo.

El embarazo se caracteriza por producir un estado de hipercoagu-
labilidad asociado con un aumento del riesgo tromboembdlico. El
aumento de la actividad de las enzimas hepaticas, la tasa de filtrado
glomerular y el volumen plasmatico, los cambios en las proteinas de
unién y la disminucién de la concentracién de albtimina sérica contri-
buyen a los cambios farmacocinéticos de muchos medicamentos®63%,
Las contracciones uterinas, la posicién (lateral izquierda frente a
supina), el dolor, la ansiedad, el esfuerzo, el sangrado y la involucién
uterina producen cambios hemodindmicos significativos durante y
después del parto. La anestesia, la hemorragia y la infeccién pueden
inducir estrés cardiovascular adicional. La presion arterial (PA) y el GC
aumentan durante y después del parto. Para concluir, las adaptacio-
nes fisiolégicas al embarazo influyen en la valoracién y la interpreta-
cién de la funcién cardiaca y el estado clinico.

3.3. Asesoramiento previo al embarazo

Todas las mujeres con enfermedad cardiaca o aértica conocida que
desean gestar necesitan un asesoramiento oportuno previo al emba-
razo*. Es fundamental la toma de decisiones informada, asi como una
atencién personalizada que tenga en cuenta no solo la condicién
médica, sino también el contexto cultural, los aspectos emocionales y
psicolégicos y los desafios éticos. El asesoramiento sobre el riesgo del
embarazo y la necesidad de planificarlo cuidadosamente desde una
edad temprana son especialmente importantes para los pacientes con
riesgo o posibles contraindicaciones para el embarazo. No obstante,
también es importante explicar que muchas mujeres pueden pasar
por un embarazo de riesgo bajo.

Para la evaluacién del riesgo se debe realizar, como minimo, un
electrocardiograma (ECG), una ecocardiografia y una prueba de
esfuerzo. En los casos de enfermedad aértica, es necesario realizar
una imagen adrtica completa por tomografia computarizada (TC)
0 una resonancia magnética (RM) para poder ofrecer un asesora-
miento adecuado. Los valores maximos de la frecuencia cardiaca y el
consumo de oxigeno son predictores de eventos cardiacos maternos
durante el embarazo®. Una capacidad de esfuerzo durante el emba-
razo > 80% se asocia con un embarazo seguro.

Se deben discutir diversos aspectos, como el pronéstico a largo
plazo, las tasas de fertilidad y abortos, el riesgo de recurrencia de la
cardiopatia congénita, el tratamiento farmacolégico, el riesgo y el
prondstico para la madre, el pronéstico esperado para el feto y los
planes para el embarazo y el parto. Se debe organizar un plan de tra-
tamiento multidisciplinario y valorarlo con la paciente. Ademas, es
importante prestar atencion a los habitos de vida poco saludables,
como el sobrepeso, el tabaquismo y el consumo de alcohol, ya que
estos pueden tener un impacto importante en el pronéstico de la
madre y el feto. El embarazo es un periodo muy adecuado para reco-
mendar cambios en el estilo de vida, como dejar de fumar.

3.3.1. Riesgos cardiovasculares para la madre

El riesgo de complicaciones durante el embarazo depende de la
cardiopatia de base, las funciones ventricular y valvular, la clase fun-
cional, la presencia de cianosis, las presiones arteriales pulmonares y
otros factores. También es necesario considerar las comorbilidades,
como las enfermedades reumaticas y reumatoideas y los trastornos
mentales. Por lo tanto, el clculo del riesgo debe ser personalizado.

Para evaluar el riesgo materno de complicaciones cardiacas durante
el embarazo, se debe examinar la condicién de la mujer teniendo en
cuenta sus antecedentes clinicos, la clase funcional, la saturacién de
oxigeno, la concentracién de péptido natriurético, la evaluacién eco-
cardiografica de la funcién ventricular y valvular, las presiones intra-
pulmonares y los diametros adrticos, la capacidad de esfuerzo y las
arritmias. El riesgo de una enfermedad especifica se debe evaluar uti-
lizando la clasificacién de la Organizacién Mundial de la Salud modifi-
cada (OMSm) (tabla 3), tal como se describe en las secciones
correspondientes a cada enfermedad en esta guia. El calculo del riesgo
se debe refinar teniendo en cuenta predictores identificados en estu-
dios que incluyeron una poblacién grande con varias enfermedades,
como los estudios CARPREG, ZAHARA y ROPAC (tabla 4294143,

La OMSm es el sistema mas preciso actualmente disponible para la
evaluacion del riesgo, aunque probablemente sea mas adecuado para
los paises desarrollados que para los que se encuentran en vias de
desarrollo*#4, En la tabla 3 se presentan los principios generales
de esta clasificacién, asi como el seguimiento y el tratamiento durante
el embarazo segtin la OMSm. Las indicaciones para la intervenciéon
(quirdrgica o percutanea) no son diferentes para las mujeres que con-
sideran gestar que para los demas pacientes. Las pocas excepciones a
esta norma son las mujeres con estenosis mitral moderada o grave y
las mujeres con dilatacién adrtica. Para mdas informacidn, véanse las
secciones especificas sobre cada enfermedad en esta guia. Los trata-
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Clasificacién del riesgo cardiovascular materno de la Organizaciéon Mundial de la Salud modificada

OMSm I

OMSm II

OMSm II-11T

OMSm III

OMSm IV

Diagndstico
(si la cardiopatia va bien
y no se complica)

Pequefio o leve

- Estenosis pulmonar

- Ductus arteriosus
permeable

- Prolapso de la vélvula
mitral

Lesiones simples
reparadas con éxito
(defecto septal auricular

o ventricular, ductus
arteriosus permeable,
drenaje venoso pulmonar
anémalo)

Latidos ectépicos aislados,
auriculares o ventriculares

Defecto septal auricular
o ventricular no operado
Tetralogia de Fallot
reparada

La mayoria de las
arritmias (arritmias
supraventriculares)
Sindrome de Turner

sin dilatacién adrtica

Disfuncion del VI leve (FE
> 45%)

Miocardiopatia
hipertréfica

Valvulopatia nativa o del
tejido que no se considere
OMS I o IV (estenosis
mitral leve, estenosis
aértica moderada)
Sindrome de Marfan u
otras EHAT sin dilatacién
adrtica

Aorta <45 mm en la
enfermedad adrtica
asociada con valvula
aértica bicispide
Coartacion reparada
Defecto del septo
auriculoventricular

Disfuncion del VI
moderada (FE 30-45%)
Miocardiopatia periparto
previa sin deterioro
residual de la funciéon
del VI

Prétesis mecanica
Ventriculo derecho
sistémico con funcién
ventricular normal o
ligeramente deprimida
Circulacién de Fontan
Cuando la paciente esté
bien y sin afeccién de la
funcién cardiaca
Cardiopatia ciandtica no
reparada

Otra cardiopatia compleja
Estenosis mitral moderada
Estenosis adrtica grave
asintomatica

Dilatacién aértica
moderada (40-45 mm en
el sindrome de Marfan u
otras EHAT; 45-50 mm
en la valvula adrtica
bictspide, el sindrome de
Turner con ITA de

20-25 mm/m?, tetralogia
de Fallot < 50 mm)
Taquicardia ventricular

Hipertension arterial
pulmonar

Disfuncion del VI grave (FE
<30% o NYHA III-1V)
Miocardiopatia periparto
previa con cualquier
deterioro residual de la
funcién del VI

Estenosis mitral grave
Estenosis adrtica grave
sintomdtica

Ventriculo derecho
sistémico con funcién
ventricular moderada o
gravemente deprimida
Dilatacién aértica grave
(> 45 mm en el sindrome
de Marfan u otras EHAT;
>50 mm en la valvula
adrtica bictspide, el
sindrome de Turner con
ITA > 25 mm/m?, tetralogia
de Fallot > 50 mm)
Ehlers-Danlos vascular
(Re)coartacion grave
Circulacién de Fontan con
alguna complicacién

Riesgo

Sin aumento detectable
en el riesgo de mortalidad
materna y sin aumento (o
aumento leve) en el riesgo
de morbilidad.

Aumento pequefio en
el riesgo de mortalidad
materna o aumento
moderado en el riesgo
de morbilidad

Aumento intermedio en
el riesgo de mortalidad
materna o aumento de
moderado a grave en el
riesgo de morbilidad

Aumento significativo
del riesgo de mortalidad
materna o de morbilidad
grave

Riesgo muy alto de
mortalidad materna
o morbilidad grave

Tasa de eventos cardiacos
maternos

2,5-5,0%

5,7-10,5%

10-19%

19-27%

40-100%

Asesoramiento

Si

Si

St

Si: se precisa
asesoramiento experto

Si: el embarazo esta
contraindicado; si se
produjera embarazo,
se debe estudiar

la posibilidad de
interrumpirlo

Atenci6n durante el
embarazo

Hospital local

Hospital local

Hospital de referencia

Centro con experiencia en
embarazo y cardiopatia

Centro con experiencia en
embarazo y cardiopatia

Visitas de seguimiento
minimas durante el
embarazo

102 veces

1 vez cada trimestre

Bimensuales

Mensuales o bimensuales

Mensuales

Lugar del parto

Hospital local

Hospital local

Hospital de referencia

Centro con experiencia en
embarazo y cardiopatia

Centro con experiencia en
embarazo y cardiopatia
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EHAT: enfermedad hereditaria de la aorta toricica; FE: fraccién de eyeccion; ITA: indice de tamaifio adrtico; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; OMS: escala
del riesgo materno de la Organizacién Mundial de la Salud; VI: ventriculo izquierdo.

mientos de fertilidad estan contraindicados para las mujeres con 3.3.2. Riesgos obstétricos y para el feto
riesgo de clase IV segiin la OMSm, y se deben valorar cuidadosamente
para las mujeres con riesgo de clase IIl o anticoaguladas®.

El calculo del riesgo debe revaluarse en cada visita previa al emba-
razo, ya que el riesgo de complicaciones puede cambiar con el paso
del tiempo. La concentracion del péptido natriurético se asocia con
ocurrencia de eventos cardiacos; una concentracién del fragmento
N-terminal del propéptido natriurético cerebral (NT-proBNP)
> 128 pg/ml a las 20 semanas de gestacion es predictora de eventos
tardios durante el embarazo**#’. La preeclampsia se asocia con IC en
mujeres con cardiopatia®.

Las mujeres con cardiopatia tienen mayor riesgo de complicacio-
nes obstétricas, como parto prematuro, preeclampsia y hemorragia
posparto.

Se producen complicaciones neonatales en un 18-30% de las
pacientes con cardiopatia, con una mortalidad neonatal del 1-4%2°.
Los eventos maternos y neonatales estan muy correlacionados¥4243,
Aunque se han identificado los factores predictores de complica-
ciones neonatales (tabla 4), no existen modelos de prediccién vali-
dados*.
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Tabla 4
Predictores de eventos maternos y neonatales

Predictores de eventos cardiovasculares maternos

Predictores de eventos neonatales

Evento cardiaco previo (insuficiencia cardiaca, accidente isquémico transitorio,
accidente cerebrovascular, arritmia)*28434748

NYHA III-IV o cianosis en la visita prenatal

NYHA [I[-[V2942434849

Obstruccién a la salida del ventriculo izquierdo materno

Obstruccién a la salida del ventriculo izquierdo (moderada-grave )24

Consumo de tabaco durante el embarazo

Funcién sistélica del VI reducida (fraccién de eyeccion < 40%)2943:49

Baja saturacién de oxigeno de la madre (< 90%)

Funcién ventricular subpulmonar reducida*’*° (TAPSE < 16 mm )*'

Embarazos mdltiples
Tratamiento con anticoagulantes durante toda la gestacién

Regurgitacion de la valvula auriculoventricular sistémica (moderada-grave)*

Uso de medicacion cardiaca antes del embarazo
Cardiopatia cianética «al nacer»

Regurgitacion de la valvula auriculoventricular subpulmonar (moderada-grave)*

Prétesis valvular mecanica

Hipertensién arterial pulmonar*4849

Evento cardiaco materno durante el embarazo

Uso de medicacion cardiaca antes del embarazo**4

Disminucién del gasto cardiaco materno durante el embarazo

Cianosis (SatO, < 90%)?4°

Flujo Doppler uteroplacentario alterado

Concentracion de péptidos natriuréticos (NT-proBNP > 128 pg/ml a las 20 semanas es
un predictor de eventos tardios en el embarazo)*246

Antecedentes de tabaquismo®'

Prétesis valvular mecanica®#

Cardiopatia cianética reparada o no reparada®

Predictores identificados en las referencias?*3424351,

NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; NT-proBNP: fragmento N-terminal del propéptido natriurético cerebral; TAPSE: desplazamiento sistélico del anillo

tricuspideo; VI: ventriculo izquierdo.

3.3.3. Equipo multidisciplinar de atencion a las cardiopatias
en el embarazo

Para las mujeres con riesgo moderado o alto de complicaciones
durante el embarazo (riesgo de clase II-III, Il y IV de la OMSm), el ase-
soramiento previo al embarazo y el tratamiento durante la gestacién y
el periparto debe llevarse a cabo por un equipo multidisciplinario en un
centro con experiencia: el equipo multidisciplinar de atencién a las car-
diopatias en el embarazo (que a partir de ahora y en el contexto de esta
guia se abrevia a «equipo multidisciplinar»). Los requerimientos basicos
del equipo son un cardiélogo, un obstetra y un anestesista, todos con
experiencia en el tratamiento de embarazos de riesgo en mujeres
con cardiopatia. Dependiendo de la situacién individual, puede haber
participacién de otros expertos, como genetistas, cirujanos cardiotora-
cicos, cardiblogos pediatricos, especialistas en medicina fetal, neonatd-
logos, hematélogos, enfermeras especializadas y neumoélogos, entre
otros. Este equipo también puede discutir casos procedentes de otros
centros, de modo que no sea necesario que cada hospital tenga su pro-
pio equipo multidisciplinar. Las conclusiones y recomendaciones
deben presentarse y estar disponibles las 24 h del dia.

3.4. Diagnéstico cardiovascular en el embarazo

Durante el embarazo es mas dificil hacer un diagnéstico de IC, por
ejemplo, debido a que los cambios fisiolégicos que ocurren en la ges-
tacién (véase la seccion 3.2) pueden semejar una ECV. Sin embargo,
muchos trastornos se pueden identificar revisando cuidadosamente
los antecedentes clinicos y haciendo una exploracién fisica completa.
La ecocardiografia esta indicada cuando aparece una disnea despro-
porcionada o de causa desconocida durante el embarazo o se oye un
soplo patolégico nuevo en la auscultacién (todos los soplos diastéli-
cos audibles son patolégicos). La PA se debe medir utilizando un
método estandarizado (véase la seccién 10). Se debe buscar la exis-
tencia de proteinuria, sobre todo si hay antecedentes personales o
familiares de hipertensién o preeclampsia. A las pacientes con cardio-
patia congénita se les debe realizar una oximetria.

3.4.1. Electrocardiografia

En la mayoria de las pacientes embarazadas el corazén gira hacia
la izquierda y se puede observar una desviacién del eje de unos
15-20° a laizquierda en el ECG de superficie. Otros hallazgos frecuen-
tes son los cambios pasajeros del segmento ST y la onda T, la presencia
de una onda Q y ondas T invertidas en la derivacién III, una onda Q
atenuada en la derivacién aVF y ondas T invertidas en las derivaciones
V,, V, y, en ocasiones, V,. Los cambios ECG pueden semejar hipertrofia
del Vly otras cardiopatias estructurales. Se debe realizar una monito-
rizacién Holter a las pacientes con arritmia paroxistica/persistente
previamente diagnosticada (taquicardia ventricular [TV], FA o flutter
auricular) o que dicen tener palpitaciones.

3.4.2. Ecocardiografia

La ecocardiografia transtoracica es el método diagndstico de
eleccion en el embarazo. Se trata de una herramienta facil de usar,
reproducible, ampliamente disponible y relativamente barata que se
puede utilizar ambulatoriamente y para pacientes ingresadas en
cardiologia, urgencias, UCI y salas obstétricas. Durante el embarzo,
se espera que se produzcan algunos cambios en los parametros eco-
cardiograficos, como una leve dilatacién de las cimaras, cambio en
el grosor del VI y aumento de los gradientes transvalvulares®#%2, La
ecocardiografia transesofagica es relativamente segura; no obstante,
se debe tener en cuenta el riesgo de vomito/aspiracién y los
aumentos stbitos de la presién intraabdominal, y se debe realizar
una monitorizacién fetal.

3.4.3. Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo es una parte integral del seguimiento de la
cardiopatia congénita del adulto y las valvulopatias?®33, y debe reali-
zarse a toda paciente con cardiopatia conocida que planee quedar
embarazada. Este Grupo de Trabajo recomienda pruebas de esfuerzo
submaximo (el 80% de la frecuencia cardiaca maxima prevista) para

©ESC 2018
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las pacientes asintomaticas con sospecha de cardiopatia que ya estan
embarazadas. No hay evidencia de que aumente el riesgo de aborto
espontaneo?®. La ecocardiografia de estrés en un cicloergémetro
puede aumentar la especificidad diagnéstica>*. El estrés con dobuta-
mina no se suele indicar durante el embarazo y debido a que el emba-
razo es en si una prueba de estrés, se debe evitar su uso cuando haya
otras alternativas.

3.4.4. Exposicion a radiacion ionizante

Los potenciales riesgos para el feto de la exposicién a radiacion
ionizante dependen de la edad gestacional y la dosis de radiacion. Los
riesgos son maximos durante la organogénesis y el periodo fetal tem-
prano, menores en el segundo trimestre y minimos en el tercero®>. Las
malformaciones que se presentan tipicamente se relacionan con el
sistema nervioso central. En las fases iniciales de la gestacién (inclui-
dos los 0-8 dias de la preimplantacién), la incidencia alta de aborto
espontaneo dificulta la evaluacién de la muerte prenatal inducida por
radiacion, aunque en otras fases de la gestacion tiene lugar con dosis
> 250 mGy. Las anomalias observadas secundarias a radiacién son res-
tricciones del crecimiento, discapacidad intelectual, malignidades y
efectos neurolégicos®~’. Los periodos de mayor vulnerabilidad inclu-
yen retraso del desarrollo entre los dias 8 y 56, microcefalia entre los
dias 14y 105 y deficiencia intelectual, convulsiones o trastornos men-
tales graves entre los dias 56 y 105%. Se ha descrito un aumento del
riesgo de cancer infantil con dosis uterinas de 20 mGy aproximada-
mente, con una tasa de 1-2 casos de cancer infantil cada 3.000 nifios
expuestos a una radiacion uterina de 10 mGy®. Si es posible, los pro-
cedimientos deben posponerse por lo menos hasta que se complete el
periodo de organogénesis mayor (a partir de las 12 semanas de la
dltima menstruacion).

Como regla general, todas las radiaciones médicas deben mante-
nerse «tan bajas como sea razonablemente posible». Cuando sea nece-
sario exponer a una radiacion ionizante, se debe informar a la madre
sobre los riesgos y los beneficios y se debe obtener su consentimiento.
La dosis de radiacion fetal debe mantenerse lo mas baja posible (pre-
feriblemente < 50 mGy), y documentarla claramente, sobre todo si el
feto esta en el campo de visién (véase la seccioén 3.7.1).

3.4.5. Radiografia de térax y tomografia computarizada

La dosis fetal de una radiografia de térax es < 0,01 mGy. Sin
embargo, solo se debe realizar una radiografia de térax cuando nin-
gln otro método pueda aclarar la causa de los sintomas. La ecografia
de pulmoén es una alternativa prometedora, aunque todavia no se
conoce su papel en el embarazo. La TC no suele ser necesaria en la
cardiopatia durante el embarazo y no se recomienda, excepto para el
diagnéstico o la exclusion de embolia pulmonar (EP) o enfermedad
aértica cuando las otras herramientas diagnésticas no sean suficien-
tes (seccion 10) y siempre que se pueda usar una TC de radiacion baja
(0,01-0,66 mGy)>>£°.

3.4.6. Cateterismo cardiaco

El cateterismo cardiaco rara vez es necesario para fines diagnésti-
cos, pero puede ser til para guiar los procedimientos intervencionis-
tas.

Durante la angiografia cardiaca, la exposicién media a la radiacién
en el abdomen desprotegido es de 1,5 mGy, y menos del 20% de esta
alcanza al feto. Por ejemplo, se ha logrado con éxito el cierre de un
foramen oval permeable en 3 pacientes en el segundo trimestre
usando el dispositivo Helex. La dosis de radiacién, determinada por el
producto de dosis-area, fue de 260, 58 y 19 cGy/cm?, con unas dosis
uterinas (fetales) calculadas < 0,005, < 0,001 y < 0,0005 mGy respecti-
vamente®, El acceso radial es preferible y debe realizarlo un operador
con experiencia. En la mayoria de los casos, los estudios electrofisio-

l6gicos solo se deben llevar a cabo si las arritmias son resistentes al
tratamiento médico y causan deterioro hemodinamico. Se deben uti-
lizar sistemas de cartografia electroanatémica para reducir la dosis de
radiacion (seccion 3).

3.4.7. Resonancia magnética

Se aconseja la RM cuando las otras pruebas diagnésticas no invasi-
vas no basten para un diagndstico definitivo, y es preferible a las
modalidades de imagen basadas en radiacién ionizante siempre que
sea posible sustituirlas®*°. En la evidencia sobre la toxicidad de los
contrastes basados en gadolinio durante el embarazo hay controver-
siay se debe evitar su uso si es posible, sobre todo en el primer tri-
mestre. La excrecién de los contrastes basados en gadolinio por la
leche materna es baja (< 0,04% de la dosis intravenosa [i.v.] en las pri-
meras 24 h, con una absorcion del 1-2%)%2. Los datos disponibles indi-
can que es seguro continuar la lactancia después de la administracién
de estos productos.

3.5. Pruebas genéticas y asesoramiento

El riesgo de heredar defectos cardiacos aumenta significativa-
mente cuando los padres tienen ECV; para los padres sin ECV, el
riesgo es del 1% aproximadamente®%4, La heredabilidad varia entre
el 3y el 50% dependiendo del tipo de cardiopatia parental.

Los hijos de padres con una condicién autosémica dominante
(p. €j., sindrome de Marfan, miocardiopatia hipertréfica [MCH]
o sindrome del QT largo [SQTL]) tienen un riesgo hereditario
del 50%.

El fenotipo final también estd determinado por la penetrancia
incompleta y los efectos pleotrépicos y puede variar significativa-
mente®, En el caso de defectos de herencia poligénica, no se
conoce bien el riesgo de recurrencia. El cribado genético de las
miocardiopatias no estd indicado para el diagnéstico prenatal de
las miocardiopatias dilatadas, excepto en trastornos muy seleccio-
nados o situaciones de riesgo alto después de una evaluacién
clinica y familiar detallada y en el contexto de equipos experimen-
tados®s.

En pacientes con tromboembolia venosa (TEV), esta justificado el
cribado genético solamente de los familiares de los casos indice que
tienen una deficiencia de anticoagulantes naturales o después de TEV
recurrente®’.

Es muy recomendable el asesoramiento genético de un genetista
experto en la enfermedad especifica para las pacientes y sus familia-
res en las situaciones que se indican a continuacién, con el fin de
identificar a los familiares asintomaticos o libres de enfermedad que
estdn en riesgo, y guiar la vigilancia clinica para cuando se inicie la
enfermedad®®7°. Se recomiendan las pruebas genéticas para los
pacientes con trastornos genéticos conocidos, y son mas aconsejables
cuando hay opciones de tratamiento®s.

El asesoramiento genético y las pruebas parentales pueden ser ti-
les en las siguientes situaciones:

» Casos conocidos de hipertension arterial pulmonar (HAP) heredi-
taria o enfermedad pulmonar venoclusiva (71).

* Miocardiopatias y canalopatias (p. ej., SQTL)7.

» Cardiopatia congénita que se sabe relacionada con trastornos
genéticos (p. ej., defectos troncoconales o valvula aértica bicas-
pide), cuando el paciente presenta caracteristicas dismoérficas,
retraso del desarrollo/retraso mental o cuando haya otras anoma-
lias congénitas no cardiacas en enfermedades sindrémicas, como
Marfan u otras enfermedades hereditarias de la aorta toracica
(EHAT), delecién de 22q11, sindromes de Williams-Beuren, Alagi-
lle, Noonan y Holt-Oram®s.

» Enfermedad de la aorta toracica.

+ Otros familiares afectados.
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3.5.1. Diagnostico prenatal

En la actualidad se dispone de un niimero creciente de opciones
para el cribado genético prenatal de pacientes con un defecto gené-
tico identificado (ya sean defectos cromosémicos, como inserciones/
deleciones/translocaciones, o defectos de un tnico gen). Estas opcio-
nes incluyen: a) un diagndstico pregestacional o b) un diagnéstico
prenatal, biopsia de la vellosidad coriénica o amniocentesis. El aseso-
ramiento debe ser ofrecido por un centro experimentado que cuente
con un equipo multidisciplinar.

Se requiere un enfoque individualizado para cada familia que
garantice una eleccién auténoma, asi como el consentimiento infor-
mado para las pruebas diagnésticas prenatales que cumpla con los
correspondientes requisitos éticos y legales™.

3.6. Valoracion del feto
3.6.1. Cribado de cardiopatia congénita

La medicién del grosor del pliegue nucal en torno a la semana 12
de gestacion para el cribado de anomalias cromosémicas también
sirve para el cribado de las cardiopatias congénitas fetales™. En las
cardiopatias congénitas mayores, la ecografia a las 12 semanas tiene
una sensibilidad y una especificidad del 85% (intervalo de confianza
del 95% [1C95%], 78-90) y el 99% (1C95%, 98-100) respectivamente. La
incidencia de cardiopatia congénita con un grosor del pliegue nucal
normal es de 1/1.0007%, El diagndstico precoz de una malformacién
mayor permite a los padres considerar todas las opciones, incluida la
interrupcion del embarazo.

Se debe ofrecer ecocardiografia fetal en las semanas 19-22 de emba-
razo a todas las mujeres con cardiopatia congénita; se identifica el 45%
de todas las malformaciones cardiacas congénitas’’’8. La ecocardiogra-
fia fetal debe ser practicada por especialistas experimentados’#°.

Cuando haya sospecha de anomalia cardiaca en el feto, es obligato-
rio tener:

» Ecocardiografia fetal completa.

» Exploraciéon detallada de la anatomia fetal para buscar anomalias
asociadas (sobre todo dedos y huesos).

* Antecedentes familiares.

» Antecedentes clinicos maternos para identificar trastornos médi-
cos, enfermedades virales o medicacién teratogénica.

« Cariotipo fetal (con cribado de la delecién de 22q11.2 cuando haya
anomalias troncoconales).

» Derivacién a un especialista de medicina maternofetal, cardi6logo
pediatrico, genetista o neonatélogo.

« Parto en una institucién que pueda proporcionar atencién cardiaca
neonatal si fuera necesaria.

3.6.2. Valoracion del bienestar fetal

Cuando haya retraso del crecimiento fetal, el objetivo es determi-
nar el momento 6ptimo para el parto, después de sopesar los riesgos
fetal y neonatal. Las posibilidades de sobrevivir sin discapacidad
aumentan ~2% por dia entre las semanas 24 y 28, y posteriormente un
1% por dia hasta las 32 semanas. El parto tiene que determinarse por
los patrones de flujo en la arteria umbilical y el ducto venoso®'-#3,

3.7. Intervenciones en la madre durante el embarazo
3.7.1. Tratamiento percutaneo

Cuando la intervencién sea absolutamente necesaria, el mejor
momento para llevarla a cabo es el segundo trimestre, a partir del

cuarto mes. Para esas fechas, la organogénesis esta completa, el tiroi-
des fetal atn esta inactivo y el volumen del atero todavia es pequefio,

por lo que hay mayor distancia entre el feto y el pecho que en meses
posteriores. El tratamiento del IAM con elevacién del segmento ST
(IAMCEST) durante el embarazo se basa fundamentalmente en la
intervencién coronaria percutanea (ICP) primaria. Se puede hacer
trombolisis de rescate, igual que en pacientes no embarazadas; el
activador recombinante del plasminégeno tisular no atraviesa la pla-
centa, pero puede producir complicaciones hemorragicas (sangrado
subplacentario). Los procedimientos deben seguir el principio de «lo
minimo que sea razonablemente posible». Las maniobras para mini-
mizar la radiacién son: a) guiar ecograficamente cuando sea posible;
b) colocar la fuente tan lejos de la paciente como se pueda y el recep-
tor, lo mas cerca posible; ¢) usar inicamente fluoroscopia de dosis
baja; d) elegir proyecciones anteroposteriores; e) evitar la radiacion
directa a la regién abdominal; f) colimar el campo de radiacién exacto
al area de interés clinico; g) minimizar el tiempo de fluoroscopia, y
h) intervencioén realizada por un cardiélogo experto®4%, La proteccién
abdominal con plomo reduce la dosis de radiacién al feto en cierta
medida; no obstante, la presencia de plomo en el campo del haz pri-
mario de radiacién puede tener el efecto de aumentar la radiaciéon
dispersa. Teniendo en cuenta que el beneficio de la proteccién es limi-
tado, no deberia interferir con una intervenciéon 6ptima. La monitori-
zacién y el registro de la exposicién a la radiacién facilitan la
evaluacién futura de los posibles efectos en el feto. La heparina no
fraccionada (HNF) se debe administrar a una dosis de 40-70 U/kg i.v.,
con el objetivo de alcanzar un tiempo de activacién de la coagulacién
de 250 (200-300) s o un tiempo de tromboplastina parcial activado
(TTPa) 2 veces el normal.

3.7.2. Cirugia cardiaca con derivacion cardiopulmonar

Hoy la mortalidad materna durante la derivacion cardiopulmonar es
similar a la de las mujeres no embarazadas que se someten a procedi-
mientos cardiacos comparables. No obstante, la mortalidad fetal sigue
siendo elevada (~20%). Por este motivo, la cirugia cardiaca solo esta
recomendada cuando el tratamiento médico o los procedimientos
intervencionistas fracasan y la vida de la madre esta en peligro. El
mejor periodo para la cirugia es entre las semanas 13 y 28. Con una
monitorizacién materna y fetal completa y prestando una atencién
especial a la derivacién cardiopulmonar, sobre todo en cuanto al uso de
perfusion pulsatil, los riesgos para la madre y el feto pueden minimi-
zarse. La edad gestacional tiene un gran impacto en el resultado neona-
tal®”$8, Se puede considerar el parto por cesdrea antes que la derivacion
cardiopulmonar si la edad gestacional supera las 26 semanas®. Que el
parto sea ventajoso o no para el feto a esa edad gestacional depende de
varios factores: el sexo, el peso estimado, la administracion de corticoi-
des antes del parto y la estadistica de resultados de la unidad neonatal
en cuestion. Si la edad gestacional es > 28 semanas, se debe considerar
el parto antes que la cirugia. Antes de la cirugia se debe administrar a la
madre, siempre que sea posible, un ciclo completo de corticoides
(2 dosis de betametasona 12 mg intramuscular con 12 h de diferencia).
Durante la derivacién cardiopulmonar, se debe monitorizar la frecuen-
cia cardiaca fetal y el tono uterino, y se debe reducir el tiempo de deri-
vacién para mejorar los resultados para el feto®<°,

3.8. Momento y modo del parto: riesgo para la madre
y el feto

Se debe organizar un plan para el parto que incluya los detalles
sobre la induccién, la gestion del trabajo de parto, el parto y la moni-
torizacién posparto. También deben tenerse en cuenta otros aspec-
tos, como el contexto emocional, los cuidados psicolégicos y los
retos éticos. Este plan de parto debe diseminarse ampliamente y
debe constar en las notas de mano de la paciente. Todas las pacien-
tes de riesgo moderado y alto deben contar con un equipo multidis-
ciplinar en un centro especializado que tenga experiencia y gestion
colaborativa.
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3.8.1. Momento del parto

Se debe considerar la induccién del parto a las 40 semanas de ges-
tacién en todas las mujeres con cardiopatia; esto reduce el riesgo de
cesarea de urgencia en un 12% y el riesgo de nacimiento de un bebé
muerto en un 50% en las mujeres que no tienen cardiopatia; proba-
blemente, este beneficio es aun mayor para las mujeres con cardiopa-
tia®! que tienen mas riesgo de complicaciones obstétricas®?. El
momento de la induccién depende del estado cardiaco, la evaluacién
obstétrica, incluida la evaluacién cervical, el bienestar fetal y la madu-
rez pulmonar del feto.

3.8.2. Induccion del trabajo de parto

Tanto el misoprostol (25 pg, prostaglandina E, [PGE,]) como la
dinoprostona (1-3 mg o formulacién de liberacién lenta de 10 mg
[PGE,]) se pueden usar con seguridad para inducir el parto. Es tran-
quilizador saber que, en mujeres sin cardiopatia isquémica, las dosis
altas (600 pg) de misoprostol no tienen efecto en los pardmetros car-
diacos®, aunque sigue habiendo un riesgo teérico de vasospasmo
coronario y arritmias. La dinoprostona puede causar hipotensién pro-
funda, pero solo cuando se inyecta a ciegas en el miometrio®, una
ruta de administracion que debe evitarse. Los métodos mecanicos,
como el balén de maduracion cervical, se prefieren a los agentes far-
macolégicos para las pacientes en las que un descenso de la resisten-
cia vascular sistémica seria perjudicial®. La rotura artificial de las
membranas y la infusién de oxitocina pueden usarse con seguridad
en mujeres con cardiopatia.

3.8.3. Parto vaginal o por cesarea

Los datos del registro ROPAC demuestran que la cesarea electiva no
conlleva beneficio alguno para la madre y resulta en parto prematuro
y menor peso al nacer®. El parto vaginal se asocia con menos pérdida
de sangre y menor riesgo de infeccién y tromboembolia venosa, y
se debe aconsejar en la mayoria de los casos. La cesarea se debe con-
siderar cuando hay indicaciones obstétricas, para pacientes que
toman anticoagulantes orales o con enfermedad aértica importante o
IC aguda intratable. La cesarea se aconseja para las formas graves de
HP (como el sindrome de Eisenmenger).

3.8.4. Parto de las mujeres anticoaguladas (no se incluyen
las protesis mecanicas; véase la seccion 5)

Las mujeres con cesarea planificada pueden omitir la dosis tera-
péutica de heparina de bajo peso molecular (HBPM) las 24 h previas a
la cirugia. Si el parto se debe llevar a cabo antes, la actividad anti-Xa
puede guiar el momento del procedimiento. En mujeres de riesgo
alto, se puede restablecer la HNF 6 h después del parto. A las mujeres
con riesgo moderado o bajo, se les puede administrar una sola dosis
profilactica de HBPM 6 h después del parto (enoxaparina 20 mg con
peso < 50 kg, 40 mg si es 50-90 kg y 0,5 mg/kg para las pacientes
con un indice de masa corporal [IMC] alto), antes de reiniciar la HBPM
terapéuticaalas 12 h.

Cuando se haya planificado un parto vaginal, las pacientes con
riesgo moderado y alto pueden cambiar a una infusién de HNF
haciendo un control regular del TTPa, y detener la infusién al menos
4-6 h antes de administrar la anestesia regional o del inicio del parto.
Las mujeres con riesgo bajo pueden omitir la HBPM terapéutica
durante las 24 h previas al parto anticipado. La anticoagulacién debe
reanudarse tal como se ha indicado.

3.8.5. Parto urgente de mujeres anticoaguladas

El parto de una paciente que toma anticoagulacién terapéutica
conlleva alto riesgo de hemorragia materna. En el caso de la HNF, se

debe administrar sulfato de protamina, a una dosis que depende del
modo de administracién y el tiempo desde la Gltima dosis de HNF
(constiltese las recomendaciones de la European Medicines Agency:
https://www.medicines.org.uk/emc/product/8). En el caso de la
HBPM, se debe administrar sulfato de protamina; no obstante, la acti-
vidad del factor anti-Xa puede mantenerse mas tiempo y la tendencia
al sangrado, persistir?’; ademas, la vida media de la HBPM es mas
larga y la absorcién después de la inyeccién subcutanea también, de
modo que puede ser necesario administrar dosis repetidas o usar una
infusién. Si la paciente recibe anticoagulacion oral, se prefiere la cesa-
rea para reducir el riesgo de hemorragia intracraneal en el feto.

La reversion de la anticoagulacién funciona mejor con un concen-
trado de un complejo de protrombina de 4 factores que con plasma
fresco congelado (12-15 ml/kg)*; idealmente, el concentrado se debe
administrar a una dosis individualizada dependiendo del peso de la
madre, la razén internacional normalizada (INR) inicial y el objetivo de
INR®%, y se debe administrar antes del parto por cesarea para alcanzar un
valor de INR < 1,5; no obstante, ninguno de los algoritmos disponibles se
ha validado en mujeres embarazadas. También se puede administrar
vitamina K (5-10 mg i.v.), pero puede tardar hasta 8-12 h en revertir el
INR y tiene un efecto persistente, lo que dificulta la reanudacién de la
anticoagulacion. El feto puede permanecer anticoagulado durante
8-10 dias después de la interrupcién de los anticoagulantes orales
maternos, y puede necesitar plasma fresco congelado y vitamina K.

3.8.6. Monitorizacion hemodinamica durante el parto

Se debe monitorizar la PAy la frecuencia cardiaca de todas las pacien-
tes con cardiopatia. En mujeres con cardiopatia mas grave, el uso de una
linea arterial proporciona datos mas precisos. Se recomienda la oxime-
tria de pulso y la monitorizacién por ECG continua para detectar signos
precoces de descompensacion e identificar a las mujeres cuyo parto debe
adelantarse. El beneficio del catéter de Swan-Ganz es dudoso, y su uso
debe evitarse en la mayoria de los casos, ya que se asocia con complica-
ciones'?, Para algunas pacientes con riesgo alto (HP), se puede conside-
rar la monitorizacién de la presién auricular derecha.

3.8.7. Anestesia/analgesia

La analgesia epidural disminuye el dolor del parto y se puede usar
como anestesia en la cesarea si es necesario. No obstante, puede inducir
hipotensién sistémica (10%) y debe titularse cuidadosamente, sobre
todo para pacientes con lesiones valvulares obstructivas o con funcién
ventricular reducida que puedan beneficiarse de la monitorizacién inva-
siva de la PA. Todos los fluidos i.v. deben usarse con precaucién™’,

3.8.8. Parto

La movilizacién puede facilitar el descenso de la cabeza del feto y
la posicién en decubito lateral atentia el impacto hemodinamico de
la compresion de la cava por el titero gravido'? La fase activa de la
segunda etapa debe retrasarse 2 h para permitir el descenso maximo
de la cabeza fetal, ya que esto reduce el tiempo de esta fase°31%4, El
parto asistido mediante el uso de forceps o ventosa ayuda a reducir el
esfuerzo materno cuando esté indicado por la lesién cardiaca subya-
cente. Se recomienda una monitorizacién electrénica continua de la
frecuencia cardiaca fetal.

3.8.9. Cesarea de urgencia (perimortem)

Si se produce un evento agudo que ponga en riesgo la vida de la
madre, se debe considerar el parto inmediato. El objetivo del parto
es mejorar las posibilidades de reanimar con éxito a la madre y, solo
de manera secundaria, mejorar la supervivencia del feto. Debe consi-
derarse desde la semana 24 de la gestacion, ya que antes de ese
momento el grado de compresion uterina de la vena cava es pequefio
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y se considera que el feto no es viable. El parto debe llevarse a cabo en
los primeros 4 min de la parada cardiaca.

3.8.10. Cuidados posparto

La infusién lenta de oxitocinai.v. (2 U de oxitocina administradas en
10 min inmediatamente después del nacimiento, seguidas de 12 mU/
min durante 4 h) reduce el riesgo de hemorragia posparto y tiene un
impacto minimo en los parametros cardiovasculares'®, Los andlogos de
la PGE™ (sulprostona 100-500 pg/h y misoprostol 200-1.000 pg) se
pueden usar para tratar la hemorragia posparto; sin embargo, se debe
evitar la ergometrina y los analogos de la prostaglandina F°71%8, La sul-
prostona debe usarse con precaucién, debido a su asociacién con sinto-
mas cardiovasculares y respiratorios. El cuidado meticuloso de las
piernas, la ayuda de medias elasticas y la deambulacién temprana son
importantes para reducir el riesgo de tromboembolia. El posparto se
asocia con importantes cambios hemodinamicos y desplazamiento de
fluidos, especialmente en las primeras 12-24 h, que pueden precipitar
la IC. Por lo tanto, se debe continuar la monitorizacién hemodinamica
de las mujeres en riesgo durante al menos 24-48 h*3. Debido al bloqueo
beta precedente, se recomienda monitorizar al neonato durante 48 h'®°,

3.8.11. Lactancia materna

La lactancia se asocia con bajo riesgo de bacteriemia secundaria a
mastitis y siempre que sea posible se debe animar a ello a las pacien-
tes con cardiopatia. Las dudas especificas y las contraindicaciones se
discuten en la seccién correspondiente (seccién 8). La mayoria de los
farmacos usados por las pacientes se excretan por la leche, por lo que
pueden contraindicar la lactancia materna (véase la tabla 7 para mas
detalles sobre la seguridad de los farmacos). Cuando sea necesario, se
puede inhibir la produccién de leche con una dosis estandar de caber-
golina (0,25 mg/12 h durante 2 dias) o bromocriptina (2,5 mg el dia
del parto, seguidos de 2,5 mg 2 veces al dia durante 14 dias) si la
cabergolina no esta disponible.

3.9. Endocarditis infecciosa

La EI es poco frecuente, con una incidencia anual global de
1/1.000 pacientes con cardiopatia isquémica’®'"' y entre 3 y
12/1.000 pacientes con valvulas protésicas'2

3.9.1. Profilaxis

Se aplican las mismas medidas que a las pacientes no embaraza-
das™? La indicacién de la profilaxis durante el parto ha sido polémica
y, debido a la falta de evidencia convincente, no se recomienda la pro-
filaxis antibidtica durante el parto vaginal o por cesarea. Las medidas
inespecificas de asepsia e higiene también son importantes para pre-
venir la endocarditis"2.

3.9.2. Diagnostico y evaluacion del riesgo

El diagnéstico de la El durante el embarazo comprende los mismos
criterios que en la paciente no embarazada'? La escasez de datos
explica los amplios intervalos en las estimaciones de las mortalidades
materna y fetal, de un 11-33% y un 14-29% respectivamente!11314,

A diferencia de la insuficiencia valvular crénica, la insuficiencia aguda
por El se tolera mal y a menudo causa IC grave. Las embolias cerebrales y
periféricas también son frecuentes', Todas las pacientes con EIl embara-
zadas deben ser examinadas por un equipo de endocarditis.

3.9.3. Tratamiento

La EI se debe tratar de la misma manera que en la paciente no
embarazada™. Los antibi6ticos deben administrarse siguiendo las

recomendaciones de las guias, de acuerdo con los resultados de los
cultivos y las pruebas de sensibilidad y teniendo en cuenta los posi-
bles efectos fetot6xicos (véase la tabla 7 para mas detalles sobre los
farmacos y su ficha de seguridad)'>. Los antibidticos que pueden
administrarse durante todos los trimestres del embarazo son la
penicilina, la ampicilina, la amoxicilina, la daptomicina, la eritromi-
cina, la mezlocilina, la oxacilina y las cefalosporinas. Hay un riesgo
claro para el feto en todos los trimestres del embarazo con los ami-
noglucésidos y las tetraciclinas, por lo que solo deben usarse para
indicaciones vitales'>.

Teniendo en cuenta el riesgo fetal inherente, la decisién de llevar a
cabo una cirugia valvular durante el embarazo es especialmente difi-
cil', La cirugia de urgencia es obligatoria en el shock cardiogénico o la
IC refractaria debida a insuficiencia aguda. Cuando la cirugia esta
indicada por una infeccién no controlada o la prevencién de una
embolia, se debe usar un enfoque personalizado que sopese el riesgo
de la cirugia para el feto y el riesgo de complicaciones maternas con el
tratamiento médico. Cuando sea posible, se debe dar a luz un feto via-
ble antes de la cirugia. Estas pacientes deben tratarse en centros ter-
ciarios, y es necesario que los equipos de endocarditis y de embarazo
interaccionen estrechamente.

3.10. Métodos anticonceptivos, interrupcion
del embarazo y fertilizacion in vitro

3.10.1. Métodos anticonceptivos

Se debe sopesar el riesgo de un determinado método anticoncep-
tivo frente al riesgo de embarazo, calculado a partir de la clasificacion
de la OMSm (véase mas arriba)"é, que evalda el riesgo de cada método
anticonceptivo para una condicién médica determinada'”. Los cardi6-
logos con formacién especifica y los obstetras son los profesionales
mas adecuados para ofrecer asesoramiento, que debe facilitarse
desde el momento de la menarquia con el fin de evitar un embarazo
no planificado. La media de edad en la primera relacién sexual en el
Reino Unido es 17 afios, y aproximadamente el 30% la tiene antes de
los 15 afios's, independientemente de la existencia de cardiopatia™®.
Los aspectos mas importantes que considerar de los métodos anticon-
ceptivos son la fiabilidad y las posibles complicaciones, fundamental-
mente trombosis e infeccion. La anticoncepcién hormonal puede
tener beneficios importantes no anticonceptivos, como el control
de la menstruacién, la prevencién de la anemia y la reduccién de la
dismenorrea y el hiperandrogenismo'?,

Los anticonceptivos que contienen etinilestradiol son los de
mayor riesgo de trombosis'?''?? y no se recomiendan para las mujeres
con riesgo tromboembélico alto; también aumentan la PA y estan
contraindicados cuando haya hipertensiéon'”. Los anticonceptivos
solo a base de progestagenos son una alternativa, ya que tienen un
efecto pequefio (implante o inyeccion depot) o nulo (dispositivo in-
trauterino con levonorgestrel o desogestrel oral) en los factores de la
coagulacion, la PA y las concentraciones de lipidos'?3. El desogestrel
oral inhibe la ovulacién, lo que puede ser ventajoso en pacientes con
sindrome de ovario poliquistico, endometriosis o sangrado uterino
disfuncional.

Los implantes anticonceptivos reversibles de levonorgestrel de
larga duracién o los dispositivos intrauterinos son los métodos anti-
conceptivos mas seguros y eficaces. No obstante, la colocaciéon de un
dispositivo intrauterino puede provocar una respuesta vasovagal; por
consiguiente, se debe realizar en un entorno hospitalario, sobre todo
en pacientes con circulacién de Fontan y sindrome de Eisenmenger. El
dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel reduce los perio-
dos y causa amenorrea a menos del 60% de las mujeres, a diferencia
de los dispositivos intrauterinos de cobre, que pueden aumentar el
sangrado durante la menstruacion. Los nuevos dispositivos intraute-
rinos de levonorgestrel son mas pequefios y faciles de colocar, lo que
reduce el riesgo de dolor y, por lo tanto, de respuesta vasovagal.
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Los métodos de barrera son poco fiables, pero disminuyen el riesgo
de enfermedad inflamatoria pelviana. La combinacién de métodos de
barrera con anticonceptivos reversibles de larga duracién (anticon-
ceptivos reversibles de levonorgestrel de larga duracién, implante
liberador de progestina o dispositivo intrauterino liberador de pro-
gestina) puede ser una buena alternativa.

En los casos de anticoncepcion de urgencia, el dispositivo intraute-
rino de cobre es el mas eficaz y proporciona una anticoncepcién con-
tinua. Como alternativa, puede ser eficaz una dosis tnica de 1,5 mg de
levonorgestrel administrada en las primeras 72 h de haber mantenido
relaciones sexuales sin proteccion (el 1,1% de tasa de fallos)'?4, sin que
haya evidencia de aumento en la tasa de trombosis'?. El acetato de
ulipristal, un modulador del receptor de progesterona, se ha demos-
trado mas eficaz que el levonorgestrel. El acetato de ulipristal no se
asocia con mayor riesgo de trombosis'?6!7,

3.10.2. Esterilizacion

La esterilizacién por ligadura de trompas es una posibilidad razo-
nable cuando el embarazo esté contraindicado o no se quiera
aumentar la familia. Sin embargo, debido a la anestesia y la inflama-
cion abdominal que conlleva, puede tener algunos riesgos para las
pacientes con HAP, cianosis y circulacion de Fontan. El riesgo es mas
bajo con las técnicas histeroscépicas realizadas con anestesia regio-
nal'?$, La vasectomia es una opcion eficaz.

3.10.3. Métodos de interrupcion del embarazo

Se debe valorar la interrupcién del embarazo de las mujeres cuya
gestacion represente un riesgo materno o fetal grave. Tanto los méto-
dos médicos como los quirtirgicos son eficaces y tienen tasas de com-
plicaciones parecidas, pero la mayor necesidad de evacuacién

3.11. Recomendaciones
Recomendaciones generales

quirdrgica imprevista (el 2,1 frente al 0,6%) favorece el abordaje qui-
rdrgico para este grupo de mujeres'?. Las pacientes con riesgo alto
deben ser atendidas en un centro con experiencia que cuente con
cirugia cardiaca. Deben administrarse antibi6ticos de manera indivi-
dualizada para reducir el riesgo de endometritis y como profilaxis de
la endocarditis. Hasta las 9 semanas de gestacion se puede considerar
un método farmacolégico de interrupciéon del embarazo con una
dosis de misoprostol de 100 ng.

3.10.4. Fertilizacion in vitro

Las tasas de subfertilidad en muchas mujeres con cardiopatia son
similares a las de la poblacién general'®, pero su tratamiento es mas
complejo. La histeroscopia y la laparoscopia son procedimientos que
pueden poner en riesgo la vida de las mujeres que sufren ciertas formas
de cardiopatia (HP y Fontan), y deben llevarse a cabo en centros experi-
mentados que cuenten con el adecuado soporte vital. La reproduccién
asistida tiene riesgos afiadidos a los propios de la gestacion; la supero-
vulacién es protrombética y puede complicarse por el sindrome de
hiperestimulacién ovarica (SHEO), con importantes desplazamientos
de fluidos y un riesgo de trombosis aun mayor. El riesgo de SHEO se
puede reducir mediante una cuidadosa monitorizacién del ciclo,
usando dosis bajas de estimulacién hormonal combinadas con un anta-
gonista de la gonadoliberina, congelando todos los embriones y transfi-
riendo un Gnico embrién®'. Esta Gltima opcién esta muy recomendada
para las mujeres con cardiopatia, ya que los embarazos multiples se
asocian con cambios cardiovasculares de mayor magnitud®? y mayor
tasa de complicaciones maternas y fetales'®. El embarazo y, por consi-
guiente, los tratamientos de fertilidad estan contraindicados para las
mujeres con riesgo de clase IV de la OMSm. Las mujeres con riesgo de
clase IIl o0 anticoaguladas tienen un riesgo muy alto de superovulacién,
por lo que se debe considerar la fertilizacién in vitro con ciclo natural.

Recomendaciones Clase*  Nivel
Estd indicado evaluar el riesgo y asesorar antes del embarazo a todas las mujeres con enfermedades cardiovasculares y adrticas, congénitas o adquiridas, 1 C
conocidas o sospechadas?®

Se recomienda evaluar el riesgo de toda mujer con cardiopatias en la edad fértil antes y después de la concepcién, usando la clasificacién de riesgo I C
materno de la OMSm"

Las pacientes en riesgo deben ser tratadas en centros especializados por un equipo multidisciplinar® I C
Se recomienda que un especialista con experiencia realice una ecocardiografia fetal cuando haya alto riesgo de anomalias fetales?s-5 1 C
Se debe realizar una ecocardiografia a toda embarazada con signos o sintomas cardiovasculares nuevos o de causa desconocida I C
Si se va a realizar cirugia cardiaca después de las 24 semanas y antes de las 37 semanas de gestacién, se recomienda tratar a la madre con corticoides™* I C
Se recomienda el parto vaginal como primera opcién para la mayoria de las pacientes; véase mas adelante las principales excepciones® I C
Se debe considerar la induccién del parto a las 40 semanas de gestacion de toda mujer con cardiopatia Ila C
Se debe considerar el asesoramiento genético para las mujeres con cardiopatia congénita o arritmia congénita, miocardiopatias, enfermedad aértica Ila C
o malformaciones genéticas asociadas con ECV®7!

Se debe considerar la RM (sin gadolinio) si la ecocardiografia no basta para el diagndstico definitivo Ila C
Para las pacientes con hipertension grave, se debe considerar el parto vaginal con analgesia epidural y el parto instrumentado electivo Ila C
Cuando la edad gestacional sea > 26 semanas, se debe considerar el parto antes de la cirugia si esta es necesaria®-813s Ila C
Se debe valorar el parto por cesarea para indicaciones obstétricas o pacientes con dilatacion de la aorta ascendente > 45 mm, estenosis adrtica grave, parto Ila C
prematuro mientras durante el tratamiento con anticoagulantes orales, sindrome de Eisenmenger o insuficiencia cardiaca grave

Podria considerarse una radiografia de térax si los otros métodos no logran identificar la causa de la disnea 1Ib C
El cateterismo cardiaco podria considerarse con indicaciones muy estrictas IIb C
La TCy los estudios electrofisiolégicos podrian considerarse para pacientes seleccionadas en caso de indicaciones vitales 1b C
Se puede considerar la cirugia de revascularizacién coronaria o la cirugia valvular durante el embarazo cuando los tratamientos conservadores y médicos IIb C

hayan fracasado en situaciones que amenazan la vida de la madre y no son susceptibles de tratamiento percutineo

No se recomienda el tratamiento con antibidticos para profilaxis de endocarditis durante el parto"?

T

ECV: enfermedad cardiovascular; OMSm: clasificacién del riesgo materno de la Organizacion Mundial de la Salud modificada; RM: resonancia magnética; TC: tomografia

computarizada.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

©ESC 2018
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4. CARDIOPATIAS CONGENITAS E HIPERTENSION
PULMONAR

4.1. Introduccion

Se halla cardiopatia congénita en un 0,8-0,9% de los nacimientos
vivos®3136, La gravedad de las lesiones es variable, pero hoy incluso las
pacientes con lesiones complejas alcanzan la edad reproductiva'’. En
los grandes registros internacionales de embarazo y cardiopatia,
2/3 casos tienen cardiopatia congénita y el 5%, HP?2138, No obstante,
las cardiopatias congénitas y la HP son causas poco frecuentes de
muerte materna3.

La mayoria de las mujeres con cardiopatia congénita toleran
bien el embarazo. El riesgo del embarazo depende de la cardiopatia
de base y de factores adicionales como la funcién ventricular, la
clase funcional y la cianosis. Se dan complicaciones cardiacas
maternas en un ~10% de los embarazos a término y son mas fre-
cuentes en madres con enfermedad compleja. Las pacientes que
sufren complicaciones durante el embarazo, después de este tam-
bién pueden tener mayor riesgo de eventos cardiacos tardios'®. Las
complicaciones obstétricas, como la (pre)eclampsia, son mas fre-
cuentes. Las complicaciones para la descendencia —como aborto,
nacimiento prematuro y muerte neonatal— son mas frecuentes
que en la poblacién general.

Diagnéstico: en la mayoria de los casos, las cardiopatias congéni-
tas se conocen y diagnostican antes del embarazo; esto permite una
evaluacion completa del riesgo antes del embarazo. La clasificacion de
la OMSm (tabla 3) describe las categorias de riesgo.

4.2. Hipertension pulmonar y sindrome
de Eisenmenger

4.2.1. Hipertension pulmonar
4.2.1.1. Introduccién

La HP tiene madltiples causas y se define como una elevacién de la
presion arterial pulmonar (PAP) media > 25 mmHg en el cateterismo
cardiaco derecho. El término HAP describe un subgrupo de HP carac-
terizada por una presién de llenado del VI < 15 mmHg y una resisten-
cia vascular pulmonar > 3 UW?, La HP idiopatica no tratada acaba en
muerte tras una mediana de 2,8 afios. La HAP es mas frecuente en
mujeres, y las primeras manifestaciones clinicas pueden observarse
durante la gestacion'.

4.2.1.2. Riesgo materno

El prondstico materno, que varia segtn el subtipo de HP, ha mejo-
rado con el desarrollo de tratamientos nuevos personalizados y el
enfoque multidisciplinario''-'43, Aunque el embarazo ahora es mas
seguro, la mortalidad de las mujeres con HAP sigue siendo alta (un
16-30% de mortalidad materna)®™7'3%, Por lo tanto, sigue siendo valida
la recomendacién de evitar el embarazo y, cuando este se produzca,
se debe estudiar la posibilidad de interrumpirlo. El mayor periodo de
riesgo es el puerperio y el posparto temprano. Estas mujeres deben
ser tratadas por un equipo multidisciplinar que incluya a un experto
en HP en un centro con experiencia en gestacion y cardiopatias. Las
causas mas frecuentes de muerte son las crisis de HP, la trombosis
pulmonar y la IC derecha. Esto puede ocurrir incluso a pacientes con
pocos sintomas pregestacionales. Los factores de riesgo de muerte
materna son: la gravedad de la HP, la hospitalizacién tardia y posible-
mente el uso de anestesia general™, Incluso las formas moderadas de
enfermedad vascular pulmonar pueden empeorar durante el emba-
razo'*. Aunque no hay un valor umbral de seguridad para la PAP, el
riesgo es menor para las pacientes que tienen un leve aumento de la
presion's,

4.2.1.3. Riesgo obstétrico y para el feto

La mortalidad fetal y neonatal es elevada (0-30%), especialmente
en los casos de parto prematuro, GC materno reducido o hipoxemia.

4.2.1.4. Tratamiento

Se debe seguir el algoritmo diagnéstico de HP habitual para una
mujer embarazada que se presenta con una HP nueva. La ecocardio-
grafia es esencial, y se debe planificar los demas pasos diagndsticos
de las guias de HP de manera individualizada. Se recomienda el cate-
terismo invasivo cardiaco derecho cuando el diagnéstico sea incierto
para facilitar la toma de decisiones terapéuticas importantes. Cuando
sea necesaria, debe realizarse en un centro especializado. Es ade-
cuado el asesoramiento genético de los casos familiares.

Se requiere un equipo multidisciplinar para la atencién de la
paciente con HP embarazada. Este debe ser a la medida de la paciente,
pero debe darle un estrecho seguimiento (a menudo semanalmente
en el tercer trimestre). La evaluacién debe incluir una valoracién de la
funcién del VD y la determinacion de la saturacién de oxigeno en cada
visita. Para las pacientes sintomaticas, puede ser necesario el reposo
en cama y evitar otros factores de riesgo (como los viajes en avién).

Hay un riesgo importante de tromboembolia y se debe considerar
la posibilidad de anticoagular (véase la seccion 11). Puede ser necesa-
rio prescribir diuréticos a las pacientes con IC y se debe tratar la defi-
ciencia de hierro.

Para las pacientes con HAP el embarazo es una condicién de riesgo
y se debe adoptar una actitud proactiva para iniciar los tratamientos
avanzados. La estratificacion del riesgo se tiene que hacer igual que
para las pacientes no embarazadas. No hay evidencia de beneficio con
un enfoque gradual comparado con el tratamiento combinado precoz
para las pacientes embarazadas, aunque a menudo se prefiere este,
como en nuestra guia. El bosentan y otros antagonistas de los recepto-
res de la endotelina se asocian con embriopatia y deben interrum-
pirse, excepto cuando esta maniobra ponga en riesgo la vida de la
madre. Se necesita un enfoque personalizado, y muchas unidades ini-
cian el tratamiento con sildenafilo oral. El sugrupo de pacientes con
una respuesta vasodilatadora verdadera que estd bien controlado
con bloqueadores de los canales del calcio (BCC) tiene menos riesgo;
en ese caso, se debe continuar con este tratamiento, al igual que con
todos los tratamientos i.v. En la seccién 12 se discuten las medicacio-
nes especificas y las posibles interacciones con los firmacos anticon-
ceptivos y anticoagulantes.

4.2.1.5. Parto

El equipo multidisciplinar debe decidir el plan de parto en detalle,
incluyendo el tipo y el momento 6ptimo para el parto. También se
debe considerar la necesidad de ofrecer cuidados intensivos y asisten-
cia mecanica en el posparto. Se prefiere la anestesia regional a la
anestesia general'®, Se debe vigilar escrupulosamente el equilibrio de
los fluidos y la optimizacién de la funcién del VD, ya que ambos deter-
minan el prondstico. Las pacientes siguen estando en riesgo durante
los meses siguientes al parto, por lo que es necesario un asesora-
miento individualizado para estudiar las medicaciones que deben
mantenerse y la posibilidad de evitar futuros embarazos. Los trata-
mientos no deben interrumpirse en el posparto precoz.

4.2.2. Sindrome de Eisenmenger
4.2.2.1. Riesgo materno

Las pacientes con sindrome de Eisenmenger requieren una consi-
deracion especial debido a la posibilidad de complicaciones adiciona-

les por cianosis, shunt de derecha a izquierda y embolia paradéjica.
Durante el embarazo, la vasodilatacion sistémica aumenta el shunt de
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derecha a izquierda y disminuye el flujo pulmonar, lo que produce un
aumento de la cianosis y una reduccién del GC. La mortalidad materna
es alta (20-50%) y se debe estudiar la posibilidad de interrumpir el
embarazo™®, No obstante, la interrupcion del embarazo también con-
lleva un riesgo.

4.2.2.2. Riesgo fetal

Los riesgos fetal y materno estan aumentados y se relacionan con
el GCy la cianosis maternos. Los abortos son frecuentes. La hipoxemia
materna es el mas importante predictor del resultado.

4.2.2.3. Tratamiento

Por lo general, deben aplicarse los mismos principios de atencién que
para las pacientes con HAP sin sindrome de Eisenmenger. No obstante,
las pacientes con sindrome de Eisenmenger tienen mayor riesgo de
trombocitopenia, deficiencias de factores de la coagulacién dependien-
tes de la vitamina K y hemorragia. Por lo tanto, la prescripcion de trata-
mientos antiplaquetarios o HBPM se debe hacer con precaucién. La
evidencia disponible para el uso de tratamientos avanzados esta menos
establecida. No obstante, se suele prescribir un tratamiento con sildena-
filo (y otros inhibidores de las fosfodiesterasas como el tadalafilo y el var-
denafilo), combinado con prostanoides para las pacientes que
permanecen sintomaticas'”. Se debe tener cuidado con los farmacos que
pueden causar una vasodilatacién sistémica brusca o una embolia
gaseosa paraddjica (tratamientos i.v.). Los tratamientos avanzados para
las pacientes con sindrome de Eisenmenger solo deben prescribirlos
equipos multidisciplinares de atencion al embarazo experimentados que
cuenten con un experto en HP. Los principios que guian el parto son los
mismos que los que se usan en otras formas de HP (véase mas arriba).

4.2.3. Cardiopatias cianéticas sin hipertensiéon pulmonar
4.2.3.1. Riesgo materno

Por lo general, la cardiopatia cianética congénita se corrige antes del
embarazo, pero algunos casos inoperables o paliados alcanzan la edad
reproductiva™, Al menos el 15% de las pacientes cianéticas embaraza-
das sufren complicaciones maternas (IC, trombosis, arritmias y endo-
carditis). El pronéstico materno esta determinado por la enfermedad
subyacente y la funcién ventricular, mas que por el nivel de saturacién.

4.2.3.2. Riesgo fetal
Una saturacion de oxigeno > 90% se suele asociar con buen pronés-
tico para el feto (un 10% de pérdida fetal). Cuando la saturacién de
oxigeno es < 85%, es frecuente que se produzcan retraso del creci-
miento fetal, prematuridad y muerte fetal. En estos casos, se debe
desaconsejar el embarazo (la tasa de nacimientos vivos es del 12%)4.
4.3. Defectos cardiacos congénitos especificos
4.3.1. Obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo
Los principios para el tratamiento de la obstruccién del tracto de
salida del VI supravalvular o subvalvular son los mismos que para la
estenosis adrtica (EA) (seccién 5). No obstante, la valvuloplastia con
balén no es una opcién terapéutica.
4.3.2. Comunicacion interauricular

4.3.2.1. Riesgo materno

La mayoria de las mujeres con comunicacién interauricular
(CIA) reparada toleran bien el embarazo (riesgo de clase I de la

OMSm). En los casos de CIA no reparada, se han descrito complica-
ciones tromboembdlicas (5%). Puede haber arritmias auriculares a
una edad maés tardia, sobre todo cuando la CIA no se ha reparado o
cerrado™®.

4.3.2.2. Riesgo obstétrico y para el feto

En las mujeres con CIA no reparada, pueden producirse con mayor
frecuencia preeclampsia y retraso del crecimiento fetal.

4.3.2.3. Tratamiento

Cuando hay un defecto del ostium secundum, es posible el cierre
transcatéter durante el embarazo, pero se indica raramente. Si se
lleva a cabo, es necesario administrar tratamiento antiplaquetario.
No esta indicado el cierre para la prevencién de la embolia paradé-
jica. En mujeres con shunt residual, es importante prevenir la esta-
sis venosa (medias de compresién y evitar la posicion supina) y se
debe tener una precaucion especial para evitar la presencia de aire
en las vias i.v.
4.3.3. Comunicacion interventricular
4.3.3.1. Riesgo materno

Las comunicaciones interventriculares (CIV) pequefias o reparadas
(sin dilatacién del corazén izquierdo o disfuncién ventricular) tienen
un riesgo bajo de complicaciones durante el embarazo (clases 1 y Il de
la OMSm).
4.3.3.2. Riesgo obstétrico y para el feto

No hay evidencia de mayor riesgo obstétrico.
4.3.3.3. Tratamiento

Bastan 1 o 2 visitas durante el embarazo y vigilancia de la HP.
4.3.4. Comunicacion auriculoventricular
4.3.4.1. Riesgo materno

Por lo general, después de la correccién, el embarazo se tolera bien
(riesgo de clase II-IIl de la OMSm). No obstante, se han descrito arrit-
mias y empeoramiento de la insuficiencia de valvulas auriculoventri-
culares (AV). El riesgo de IC es bajo y solo se produce en mujeres con
insuficiencia grave o funcién ventricular deteriorada.

4.3.4.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Se ha documentado mortalidad neonatal en el 6% de los casos,
principalmente por recurrencia de la cardiopatia congénita.

4.3.4.3. Tratamiento

Se aconseja el seguimiento durante el embarazo al menos 1 vez
por trimestre. La frecuencia del seguimiento se debe aumentar hasta
1 vez al mes o cada 2 meses para las pacientes con insuficiencia valvu-
lar significativa o funcién ventricular deteriorada.
4.3.5. Coartacion aértica

4.3.5.1. Riesgo materno

El embarazo se suele tolerar bien tras la reparacién de la coarta-
cién adrtica (CoA) (riesgo de clase Il de la OMSm). En mujeres con
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CoA nativa no reparada o CoA reparada pero que tienen hiperten-
sién sistémica, la CoA residual o los aneurismas adrticos conllevan
mayor riesgo de complicaciones, como la diseccién aértica. Otros
factores de riesgo son la dilatacion aértica y la valvula aértica
bicaspide.

4.3.5.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Se ha documentado un aumento de trastornos hipertensivos, pre-
eclampsia y abortos.

4.3.5.3. Tratamiento

Se requiere una monitorizacién minuciosa de la PAy estd indicado
un seguimiento regular al menos cada trimestre. Se debe tratar la
hipertensién, aunque hay que evitar el tratamiento agresivo de las
mujeres con coartacion residual para prevenir la hipoperfusién pla-
centaria. La intervencién percutanea con stents farmacoactivos (SFA)
para la recurrencia de la CoA es posible durante el embarazo, pero
solo para casos de hipertension resistente o riesgo materno o fetal.

4.3.6. Enfermedad de la valvula pulmonar y el tracto de salida
del ventriculo derecho

4.3.6.1. Riesgo materno

La estenosis de la valvula pulmonar (EVP) suele tolerarse bien
durante el embarazo. Sin embargo, la estenosis grave puede dar lugar
a complicaciones como insuficiencia del VD y arritmias. La regurgita-
cién pulmonar grave se ha identificado como un factor independiente
predictor de complicaciones maternas, sobre todo en pacientes con
funcién ventricular deteriorada.

4.3.6.2. Riesgo obstétrico y para el feto
No hay evidencia que demuestre mayor riesgo obstétrico.
4.3.6.3. Tratamiento

Las EVP leve y moderada se consideran lesiones de bajo riesgo
(clases 1y Il de la OMSm) y un seguimiento trimestral es suficiente.
Para las pacientes con EVP grave, se aconseja llevar a cabo evaluacio-
nes cardiacas mensuales o bimensuales, centradas en la evaluacién
del VD. Para las pacientes con EVP muy sintomatica que no responden
al tratamiento médico y el reposo en cama, se puede practicar una
valvuloplastia percutanea.

4.3.7. Estenosis adrtica congénita

La EA, la dilatacién adrtica y la enfermedad aértica bicuspidea se
tratan en las secciones 5y 6.

4.3.8. Tetralogia de Fallot
4.3.8.1. Riesgo materno

Por lo general, las mujeres con tetralogia de Fallot reparada toleran
bien el embarazo (riesgo de clase Il de la OMSm). Se han documen-
tado complicaciones cardiacas en un 8% de las pacientes reparadas,
sobre todo las que tomaban medicacién antes del embarazo'!. Las
arritmias y la IC son las complicaciones mas frecuentes. La trombo-
embolia y la endocarditis son menos frecuentes. La disfuncién del VD
y la regurgitacién pulmonar de moderada a grave son factores de
riesgo. Un embarazo previo puede asociarse con un aumento persis-
tente del tamafio del VD y aparicién de eventos cardiacos a largo
plazo.

4.3.8.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Hay mayor riesgo de complicaciones para la descendencia, sobre
todo restriccién del crecimiento fetal®2 Se debe llevar a cabo un cri-
bado materno previo al embarazo para identificar la delecién de 22q11.

4.3.8.3. Tratamiento

Un seguimiento trimestral es suficiente para la mayoria de las muje-
res. Para las pacientes con regurgitaciéon pulmonar grave, la valoracién
cardiaca debe ser mensual o bimensual. Si durante el embarazo se pro-
duce insuficiencia del VI, se debe iniciar tratamiento con diuréticos y se
recomienda el reposo en cama. Se debe valorar el parto prematuro o,
mas raramente, el implante transcatéter de una proétesis valvular para
las pacientes que no responden al tratamiento conservador.

4.3.9. Malformacion de Ebstein
4.3.9.1. Riesgo materno

Las mujeres con malformacion de Ebstein no complicada suelen
tolerar bien el embarazo (riesgo de clase Il de la OMSm). Se debe des-
aconsejar el embarazo a las pacientes sintomaticas con cianosis o IC.
Los problemas hemodinamicos que se observan durante el embarazo
dependen en gran medida de la gravedad de la insuficiencia tricuspi-
dea (IT) y la funcién del VD. Es frecuente que se produzcan cianosis
(debida a CIA/foramen oval permeable) y arritmias por activacién de
vias accesorias. También hay mayor riesgo de IC y parto prematuro’>,

4.3.9.2. Riesgo obstétrico y para el feto

El pronéstico para el feto y el recién nacido esta relacionado con la
saturacion de oxigeno y el GC maternos.

4.3.9.3. Tratamiento

Por lo general, incluso la IT grave con IC se puede tratar médica-
mente durante el embarazo. Las mujeres con shunt interauricular
pueden sufrir cianosis progresiva durante el embarazo y tienen mayor
riesgo de embolia paradéjica, que debe evaluarse en cada visita.

4.3.10. Transposicion de grandes vasos
4.3.10.1. Riesgo materno

En las pacientes con transposicién de las grandes arterias (TGA),
los riesgos asociados con el embarazo se atribuyen principalmente a
una intervencién de switch auricular (reparacién de Senning y Mus-
tard) previa, y no a un switch arterial. Aunque muchas mujeres tole-
ran el embarazo relativamente bien después de una operacién de
switch auricular, estin en mayor riesgo de sufrir complicaciones
como arritmias (que a veces amenazan la vida) e IC (riesgo de
clase Il de la OMSm). Se ha descrito un deterioro irreversible de la
funcién del VD y un empeoramiento de la IT'>*1%, Se debe desacon-
sejar el embarazo a las pacientes con deterioro de la funcién del VD
de moderado a grave.

4.3.10.2. Riesgo obstétrico y para el feto

El riesgo de peso bajo al nacer y parto prematuro es del 38%.
4.3.10.3. Tratamiento

Se requiere una revision mensual o bimensual centrada en la fun-

cion sistémica del VD y las arrtimias. Puede ser necesario prescribir
diuréticos y otros tratamientos para la IC.
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4.3.10.4. Operacién de switch arterial

El riesgo gestacional de las pacientes en buena condicidn clinica
previa al embarazo y funcién ventricular conservada es bajo. Las
mujeres con neoaorta dilatada precisan una vigilancia mas estrecha.
Aunque hoy esta intervencion es la mas frecuente en la TGA, se dis-
pone de pocos datos sobre los resultados en el embarazo.

4.3.11. Transposicion de grandes vasos corregida congénitamente
4.3.11.1. Riesgo materno

Para las pacientes con TGA corregida congénitamente (también
llamada discordancia AV y ventriculoarterial), el riesgo depende del
estado funcional, la funcién ventricular y la presencia de arritmias y
lesiones secundarias (como CIV y estenosis pulmonar). Las pacientes
tienen mayor riesgo de sufrir complicaciones arritmicas e IC (clase III
de la OMSm). Estas pacientes tienen predisposicion a sufrir bloqueo
AV. Se ha descrito un deterioro irreversible de la funcién del VD en el
10% de los casos'16, Se debe desaconsejar el embarazo a las pacien-
tes en clase funcional Il o IV de la New York Heart Association (NYHA),
disfuncién ventricular grave (FEVI < 40%) o IT grave.

4.3.11.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Aumenta la tasa de pérdida fetal, especialmente cuando hay cianosis.
4.3.11.3. Tratamiento

Se recomienda que las pacientes se sometan con regularidad a

monitorizacion ecografica de la funcién sistémica del VD (cada
4-8 semanas) y valoracién de los sintomas y el ritmo cardiaco.

4.4. Recomendaciones

Recomendaciones para el embarazo y la hipertensién arterial pulmonar

4.3.12. Circulacion de Fontan
4.3.12.1. Riesgo materno

Las pacientes con circulacién de Fontan tienen mayor riesgo de
sufrir problemas de fertilidad, aunque es posible un embarazo con
éxito. No obstante, se trata de pacientes con riesgo de alto a muy alto
(clase Il o IV de la OMSm). Las arritmias auriculares y el deterioro de
la clase funcional de la NYHA no son infrecuentes. Se debe desaconse-
jar el embarazo a las pacientes con saturacion de oxigeno < 85%, fun-
cién ventricular reducida, regurgitacion AV de moderada a grave,
arritmia resistente o enteropatia pierdeproteinas (riesgo de clase IV
de la OMSm).

4.3.12.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Las pacientes con circulaciéon de Fontan tienen un riesgo alto
de abortos espontaneos (30%)'"". Es frecuente la hemorragia ante-
natal y periparto’®. Hay un riesgo aumentado de nacimiento
prematuro, pequefio tamafio para la edad gestacional y muerte
neonatal’®.

4.3.12.3. Tratamiento

Se recomienda la vigilancia frecuente (mensual) de las pacien-
tes con circulacién de Fontan embarazadas y durante las primeras
semanas después del parto. Las pacientes con circulacién de Fon-
tan tienen riesgo de complicaciones tromboembélicas y se debe
considerar la prescripcién de anticoagulacién terapéutica (sope-
sando cuidadosamente el riesgo hemorragico). Las arritmias
auriculares se deben tratar sin demora, a menudo con cardiover-
sién eléctrica.

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Se recomienda el cateterismo cardiaco derecho para confirmar el diagnéstico de HAP (grupo 1). Se puede realizar durante el embarazo con indicaciones I C
muy estrictas'

Para las embarazadas con HP tromboemboélica crénica, se recomienda usar HBPM a dosis terapéuticas I C
Si una paciente con HAP concibiera mientras esta en tratamiento para la HP, se debe considerar la retirada de la medicacién embriotéxica, teniendo Ila C
en cuenta los riesgos de esta maniobra

Se puede considerar que inicien el tratamiento las pacientes embarazadas con HAP que aiin no hayan recibido tratamiento? Ila C

No se recomienda el embarazo a las pacientes con HAP'

HAP: hipertension arterial pumonar; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HP: hipertensién pulmonar.

2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.

Recomendaciones para la cardiopatia congénita

Recomendaciones Clase*  Nivel
Se debe aconsejar que desistan del embarazo a las mujeres con ventriculo derecho sistémico (Mustard/Senning o TGA corregida), en NYHA [II-1V, Ila C
disfuncién ventricular sistémica (FE < 40%) o IT grave

Se debe considerar el tratamiento de anticoagulacion durante el embarazo para las pacientes con circulacién de Fontan Ila C
Se debe desaconsejar el embarazo a las pacientes sintomdticas con malformacién de Ebstein y SatO, < 85% o insuficiencia cardiaca Ila C
No se recomienda el embarazo a las pacientes con circulaciéon de Fontan y SatO, < 85%, funcién ventricular deteriorada, insuficiencia valvular AV moderada C

o grave, arritmia refractaria o enteropatia pierdeproteinas

AV: auriculoventricular; FE: fraccion de eyeccién; IT: insuficiencia tricuspidea; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TGA: transposicion de las grandes arterias.

Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
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5. ENFERMEDADES DE LA AORTA

Varios trastornos hereditarios afectan a la aorta toracica y predis-
ponen a las pacientes tanto a la formacion de aneurismas como a la
diseccién aértica. Entre ellos se encuentran las formas sindrémicas
(sindrome de Marfan, sindrome de Loeys-Dietz, sindrome de osteoa-
neurisma, sindrome de Ehlers-Danlos) y las formas no sindrémicas de
la EHAT (aneurisma aértico aislado). Se van descubriendo continua-
mente nuevos genes. Otras formas de cardiopatia congénita (como la
tetralogia de Fallot y la CoA) también pueden acompaiiarse de dilata-
cién adrtica. Por Gltimo, podria ocurrir una enfermedad aértica no
hereditaria'®. Los factores de riesgo de enfermedad aértica son la
hipertensién y la edad materna avanzada. El embarazo es un periodo
de riesgo para todas las pacientes con enfermedad aértica, que es
poco frecuente pero se asocia con una mortalidad muy alta'®"'62, La
mayor parte de las muertes son de mujeres sin diagnéstico previo de
aortopatia. La mayoria de estas mujeres tienen una enfermedad here-
ditaria, por lo que se debe obtener tejido de la autopsia para el andlisis
de ADN y hacer el cribado familiar. Recientemente se han publicado
guias para el diagnéstico y el tratamiento de pacientes con enferme-
dad de la aorta toracica'¢164,

5.1. Riesgo para la madre y el feto

Los cambios hemodindmicos y hormonales que ocurren durante el
embarazo aumentan la susceptibilidad a la diseccién'®. La diseccién
suele ocurrir en el Gltimo trimestre de la gestacion (50%) o poco des-
pués del parto (33%). Todas las mujeres con un sindrome aértico o
enfermedad aértica familiar demostrados con pruebas genéticas
deben recibir asesoramiento sobre el riesgo de diseccién y de recu-
rrencia y deben someterse a una evaluacién completa que incluya
imagen de toda la aorta antes del embarazo (véase la seccion 3).
Cuando se determinan los didmetros aérticos, se debe considerar la
superficie corporal, sobre todo en mujeres de baja estatura. La paridad
se asocia con un aumento del didmetro aértico'®®, No se conoce bien el
efecto de la gestacion en la dilatacion adrtica'®”'%8, Se debe considerar
el diagnéstico de diseccion adrtica de toda paciente con dolor toracico
durante el embarazo.

5.2. Sindromes especificos

El sindrome de Marfan afecta a 1/5.000 individuos. Aunque la val-
vula adrtica bictspide es mas frecuente (un 1-2% de la poblacién
general), las complicaciones adrticas asociadas son raras y solo son el
6% de las disecciones de tipo A durante el embarazo'.

5.2.1. Sindrome de Marfan

El riesgo general de una mujer con sindrome de Marfan de tener
una diseccién aértica en relacién con el embarazo es del 3% aproxi-
madamente'”. El tamafio de la aorta es el principal determinante
del riesgo, pero incluso las mujeres con una raiz aértica < 40 mm
tienen un riesgo de diseccién del 1%'7%17", Aunque no se dispone de
muchos datos, se debe evitar el embarazo de las pacientes con sin-
drome de Marfan con una raiz aértica de didmetro > 45 mm, ya que
tienen alto riesgo de diseccion. Cuando el didmetro de la aorta esté
en 40-45 mm, deben considerarse otros factores, como los antece-
dentes familiares de diseccién y la tasa de crecimiento adrticos.
También hay riesgo de diseccién aértica distal y de otros vasos. Por
este motivo, incluso tras un reemplazo electivo de la raiz aértica, las
pacientes siguen teniendo riesgo de sufrir otros episodios'’?. Los
estudios que se han centrado en el crecimiento durante el embarazo
en pacientes con Marfan han obtenido resultados contradictorios;
algunos han demostrado ausencia de un crecimiento significativo,
mientras que otros han documentado un crecimiento > 3 mm, con
una reduccion parcial del didmetro después del parto67168173,

Otras complicaciones cardiacas importantes son la insuficiencia
mitral (IMi) progresiva debida a prolapso de la valvula mitral, arrit-
mias nuevas e IC por disfuncién ventricular”+'7>, La tasa de complica-
ciones obstétricas también estd aumentada, incluida la rotura
prematura de las membranas?.

5.2.2. Valvula aértica bicaspide

La dilatacion adrtica ocurre en hasta el 50% de las pacientes con
valvula aértica bicaspide y puede aparecer incluso cuando la funcién
valvular es normal. La dilatacién puede estar localizada en la aorta
ascendente distal, que no se puede visualizar adecuadamente por
ecocardiografia. Cuando no sea visible por ecocardiografia, se debe
realizar RM o TC antes del embarazo. El riesgo de diseccion es bajo.
Los factores de riesgo son el tipo de morfologia de la valvula aértica
bictspide, la dilatacién aértica y la CoA'. Se debe evitar el embarazo
cuando el didmetro de la aorta sea > 50 mm.

5.2.3. Sindrome vascular de Ehlers-Danlos

Las complicaciones vasculares serias ocurren casi exclusivamente
en el sindrome de Ehlers-Danlos de tipo IV (vascular). La mortalidad
materna es significativa y esta relacionada con la rotura uterina y la
diseccién de las principales arterias y venas. Por lo tanto, el embarazo
tiene un riesgo muy alto y se debe desaconsejar'”’. Estas mujeres
deben participar en un proceso compartido de toma de decisiones
cuando consideren quedar embarazadas.

5.2.4. Sindrome de Turner

El sindrome de Turner se asocia con riesgo aumentado de cardio-
patia congénita, dilatacién adrtica, hipertension, diabetes mellitus y
eventos ateroescleréticos's. La diseccién adrtica es poco frecuente en
el sindrome de Turner, pero es 6 veces mas frecuente en edades jove-
nes que en la poblacién general'”. Los factores de riesgo de diseccién
aortica son la dilatacién aértica, la valvula aértica bictspide y la
CoA?0180, Se debe evitar el embarazo cuando el indice de tamafio aér-
tico sea > 25 mm/m? Después de la cirugia de la raiz aértica, sigue
habiendo riesgo de diseccion de tipo B.

Puede producirse embarazo espontaneo de pacientes con sin-
drome de Turner en mosaico (0,5-10,0%), pero actualmente suele ser
secundario a técnicas de fertilidad asistida. Se recomienda la evalua-
cién cardiovascular antes de iniciar un tratamiento de fertilidad. Es
imprescindible llevar a cabo un buen control de la PA y un tratamiento
adecuado de la diabetes mellitus de toda paciente con sindrome de
Turner, sobre todo durante el embarazo™.

5.2.5. Otras aortopatias autosémicas dominantes

Con la mejora de las técnicas de genotipificacién, se estan docu-
mentando diversas aortopatias nuevas, tanto de EHAT sindrémicas
como no sindrémicas. Estas enfermedades se consideran de riesgo
alto, sobre todo cuando la aorta esta dilatada, y puede haber una afec-
cién multisistémica con factores de riesgo adicionales, como la rotura
uterina'®'-184,

5.3. Tratamiento
5.3.1. Seguimiento y tratamiento médico

Segtn el didmetro aédrtico, las pacientes con enfermedad adrtica
deben controlarse ecocardiograficamente a intervalos regulares
durante todo el embarazo y a los 6 meses del parto. A las mujeres con
riesgo alto de diseccion o que ya tengan una aorta muy dilatada, debe
realizarseles un control mensual, mientras que para las mujeres con
riesgo bajo y aorta ligeramente dilatada es suficiente un control cada
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Tabla 5
Enfermedades aérticas

Marfan'@17s Valvula aértica bictspide'

Loeys Dietzs2-184 Turner's179 Ehlers-Danlos vascular?®

Localizacién del En todas partes (seno de Aorta ascendente

En todas partes Aorta ascendente, arco En todas partes

aneurisma/diseccion Valsalva) y aorta descendente

Riesgo de diseccion Alto: 1-10% Bajo: < 1% Alto: 1-10% Alto: 1-10% Alto: 1-10%

Comorbilidad Ectasia dural Estenosis o regurgitacion Ectasia dural Peso bajo Ectasia dural
Insuficiencia mitral adrtica Insuficiencia mitral Infertilidad Rotura uterina

Insuficiencia cardiaca

Hipertensién

Arritmias Diabetes mellitus
Valvula adrtica bicispide
Coartacién
Se desaconseja el Aorta ascendente > 45 mm  Aorta ascendente > 50 mm Aorta ascendente > 45 mm  ITA > 25 mm/m? Todas las pacientes

embarazo (0> 40 mm cuando haya
antecedentes familiares de

diseccion o muerte sibita)

(0> 40 mm cuando haya
antecedentes familiares de
diseccién o muerte sibita)

ITA: indice de tamafio aértico.

3 meses. Si es necesario, se puede realizar una RM cardiaca sin con-
traste. El embarazo debe ser supervisado por un cardiélogo y un obs-
tetra que estén al tanto de las posibles complicaciones. Se aconseja
un control estricto de la PA y, cuando sea necesario, se debe iniciar un
tratamiento antihipertensivo que sea seguro para el feto'®. Se debe
considerar el tratamiento con bloqueadores beta durante todo el
embarazo de mujeres con EHAT. Se recomienda el celiprolol para
pacientes con sindrome de Ehlers-Danlos de tipo IV (también para las
normotensas) debido al riesgo de disecciones y los beneficios demos-
trados en pacientes no embarazadas'®. Es necesario monitorizar el
crecimiento fetal cuando la madre esté tomando bloqueadores beta.

5.3.2. Intervenciones

Cuando se produzca una dilatacién progresiva durante el emba-
razo antes de que el feto sea viable, se debe valorar la reparacion aér-
tica con el feto in utero. Cuando el feto sea viable, se recomienda el
parto por cesarea seguido directamente por cirugia adrtica (seccion 3).
La cesarea se debe llevar a cabo en un hospital que disponga de ciru-
gia cardiotoracica y unidad de cuidados intensivos neonatales.

Las pacientes que sufran complicaciones aérticas agudas durante
el embarazo deben recibir tratamiento médico cuando sea adecuado
y someterse a una intervencién quirdrgica o percutanea si es necesa-
rio.

La diseccion adrtica de Stanford de tipo A que ocurre durante el
embarazo es una urgencia quirdrgica. Los médicos con experiencia de
las especialidades cardiotoracica, cardiolégica, obstétrica y cardioa-
nestésica deben actuar rapidamente para realizar un parto por cesa-
rea (si el feto es viable) en quir6fanos cardiotoracicos especializados y
proceder directamente a la reparacién de la diseccién. Si el feto no es

5.4. Recomendaciones

Recomendaciones para el tratamiento de las enfermedades aérticas

viable, se debe llevar a cabo la reparacién aértica con el feto in utero.
Aunque el prondstico para la madre es bueno, la mortalidad fetal es
de un 20-30%"".

En caso de diseccién aértica de tipo B no complicada, se reco-
mienda tratamiento conservador con un control estricto de la PA
mediante firmacos permitidos en el embarazo's.

Recientemente se ha propuesto la reparacién endovascular de la
aorta toracica como una intervencién nueva en los casos de diseccién
aértica de tipo B complicada. Se han documentado resultados a medio
plazo prometedores®. No obstante, el prondstico de la reparacion
endovascular de la aorta toracica durante el embarazo solo se ha des-
crito en unos pocos casos' y no se recomienda para la aortopatia
genétical®- 1%,

5.3.3. Parto

El objetivo primario del tratamiento intraparto de pacientes con
agrandamiento de la aorta ascendente es reducir la tensién cardio-
vascular del trabajo de parto. Si la mujer estaba tomando bloqueado-
res beta durante el embarazo, debe seguir tomandolos en el periparto.

Si el didmetro de la aorta ascendente es 40-45 mm, se aconseja el
parto vaginal con facilitacion de la segunda etapa y anestesia regional
para evitar picos de PA que puedan inducir la diseccién. El parto por
cesarea también puede considerarse para estas pacientes, depen-
diendo de la situacién individual. El parto por cesarea debe conside-
rarse cuando el didmetro adrtico sea > 45 mm y se recomienda para
las mujeres con sindrome de Ehlers-Danlos de tipo IV o diseccién aér-
tica aguda o crénica.

En la tabla 5 se presenta un resumen de las enfermedades aérticas
especificas.

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Todas las enfermedades aérticas

Se debe advertir a las mujeres con enfermedad adrtica sobre los riesgos de diseccion adrtica®"”® I C
Se debe tomar antes del embarazo una imagen de toda la aorta (TC/RM) de las pacientes con sindrome aértico genéticamente comprobado u otra I C
enfermedad adrtica conocida®

Se recomienda imagen de la aorta ascendente antes del embarazo de las pacientes con valvula adrtica bictspide I

Se recomienda un control estricto de la PA de las embarazadas con dilatacién adrtica conocida, (antecedentes de) diseccién o predisposicion genética a la I
diseccién's®

Se debe practicar ecocardiografias repetidas cada 4-12 semanas durante el embarazo (dependiendo del diagndstico y el grado de dilatacién) y 6 meses I C
después del parto a las pacientes con dilatacién de la aorta ascendente'*

Se recomienda la RM (sin gadolinio) para explorar a las embarazadas con dilatacién de la aorta distal ascendente, el arco aértico o la aorta descendente> I C

Contintia

©ESC 2018
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Recomendaciones para el tratamiento de las enfermedades aérticas (continuacion)

Recomendaciones

Todas las enfermedades adrticas

Las mujeres con dilatacion aértica o (antecedentes de) diseccién aértica deben dar a luz en centros con experiencia que dispongan de un equipo 1 C

multidisciplinar y cirugia cardiotoracica

Se recomienda el parto vaginal para las pacientes con aorta ascendente < 40 mm®

Se debe valorar el parto por cesdrea para las pacientes con aorta ascendente > 45 mm

Se debe valorar el parto por cesdrea para las pacientes con (antecedentes de) diseccion adrtica Ila

Se debe valorar la cirugia profilactica durante el embarazo si el didametro aértico es > 45 mm y aumenta rapidamente Ila

Cuando el feto sea viable, se debe considerar el parto antes de la cirugia cuando esta sea necesaria® Ila

Se debe valorar el parto vaginal con anestesia epidural y facilitacién de la segunda etapa para las pacientes con aortas de 40-45 mm Ila

Se puede considerar el parto por cesarea para las pacientes con aortas de 40-45 mm

Se debe desaconsejar el embarazo a las pacientes con (antecedentes de) disecci6n adrtica

Cuando sea posible, se debe evitar la ergometrina en mujeres con enfermedad aértica

N0 000 n0|ln

Sindromes especificos

Se recomienda el celiprolol para las pacientes con sindrome de Ehlers-Danlos vascular's®

Se debe valorar el tratamiento con un bloqueador beta durante todo el embarazo para las mujeres con sindrome de Marfan u otra enfermedad hereditaria Ila C

de la aorta tordcica

No se recomienda el embarazo a las pacientes con dilatacion aértica grave (enfermedades hereditarias de la aorta toracica, como el sindrome de Marfan C
> 45 mm, valvula aértica biciispide > 50 mm o > 27 mm/m? de ASC o sindrome de Turner con ITA > 25 mm/m? de ASC'920

No se recomienda el embarazo a las pacientes con sindrome de Ehlers-Danlos vascular?

ASC: area de superficie corporal; ITA: indice de tamafio aértico; RM: resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

6. VALVULOPATIAS

En la edad fértil, la valvulopatia suele deberse a cardiopatia reu-
madtica, especialmente en paises de renta media-baja. Las prétesis
mecanicas conllevan problemas especificos durante el emba-
razo%21951% 13 evaluacién del riesgo y el tratamiento deben tener en
cuenta la disponibilidad de recursos en los paises de renta alta y de
renta media-baja.

6.1. Lesiones valvulares estenéticas

En las lesiones valvulares estenéticas, el aumento del GC causa un
incremento en el gradiente transvalvular de un ~50%, principalmente
entre el primer y el segundo trimestre'”’, que aumenta el riesgo de
complicaciones maternas y fetales%4219,

6.1.1. Estenosis mitral
6.1.1.1. Riesgo materno

En general, la estenosis mitral (EM) leve se tolera bien'%31%, Puede
producirse IC'* en un tercio de las mujeres embarazadas con una sec-
cién valvular < 1,0 cm? y en la mitad de las que tienen un area de la
vélvula £ 1,5 cm?, sobre todo durante el segundo trimestre, incluso en
mujeres previamente asintomaticas'®. La FA sostenida, aunque es
poco frecuente (< 10%), puede precipitar la aparicién de IC y eventos
tromboembdlicos’®*2%, La mortalidad esta entre 0y el 3% en los paises
occidentales'32% y es mayor en los paises de renta media-baja2°'202,
La clase NYHA > II, una PAP > 30 mmHg, la estenosis grave y la edad
avanzada se asocian con complicaciones maternas'®®,

6.1.1.2. Riesgo obstétrico y para el feto
El riesgo de IC aguda periparto depende de los sintomas y la PAP™4,

La tasa de prematuridad es de un 20-30%; la de retraso del creci-
miento intrauterino, un 5-20%, y la de muerte fetal, un 1-5%98-200203 E]

riesgo para la descendencia es mayor en las mujeres en NYHA III-IV
durante el embarazo?¥1%4,

6.1.1.3. Tratamiento

Diagnéstico. La EM se considera clinicamente significativa cuando
el area valvular es < 1,5 cm? La medida de referencia de la gravedad
de la EM es la planimetria; el tiempo de hemipresién medido por
Doppler es menos fiable, pero se puede usar durante el emba-
razo?*4205_ E] gradiente medio y la PAP sirven para evaluar las conse-
cuencias hemodindmicas y el prondstico?°42%, La evaluacién de la
anatomia y la insuficiencia mitral es importante cuando se considera
una comisurotomia mitral percutdnea2°42%, Antes del embarazo,
puede ser til realizar una prueba de esfuerzo para valorar objetiva-
mente la tolerancia al ejercicio; la ecocardiografia de esfuerzo puede
afiadir informacion.

Tratamiento médico. Cuando aparezcan sintomas o HP clinica-
mente significativa (PAP sistélica > 50 mmHg estimada por ecocardio-
grafia), se debe restringir la actividad fisica e iniciar un tratamiento
con bloqueadores beta 1 selectivos (preferiblemente metoprolol o
bisoprolol). Pueden emplearse diuréticos si los sintomas persisten,
evitando las dosis altas (véase la tabla «<Recomendaciones para el uso
de farmacos en el embarazo»)®. Se recomienda la anticoagulacién con
HNF, HBPM o antagonistas de la vitamina K (AVK), segiin el contexto y
el momento, en caso de FA paroxistica o permanente, trombosis
auricular izquierda o embolia previa®. Se debe considerar la anticoa-
gulacién para las mujeres en ritmo sinusal con EM significativa y con-
traste ecocardiografico espontaneo en la auricula izquierda, una
auricula izquierda gigante (> 60 ml/m?) o IC congestiva.

Intervenciones. Se debe desaconsejar el embarazo a toda paciente
con EM significativa. Las intervenciones deben realizarse antes del
embarazo, preferiblemente por via percutanea, incluso en mujeres
asintomaticas y sobre todo cuando el area valvular sea < 1,0 cm? 198204,
La comisurotomia mitral percutdnea se realiza preferiblemente des-
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pués de las 20 semanas de gestacion. Solo se debe considerar para
mujeres en NYHA III-1V o con PAP sistélica > 50 mmHg en la ecocar-
diografia a pesar de un tratamiento médico 6ptimo, cuando no haya
contraindicaciones (véase la tabla «Recomendaciones generales»)?%4,
La comisurotomia cerrada sigue siendo una alternativa en los paises
en desarrollo. Debido al riesgo fetal que conlleva, la cirugia a corazén
abierto se debe reservar para situaciones que amenacen la vida de la
madre y cuando las demas medidas hayan fracasado®®.

Seguimiento durante el embarazo. Esta indicado un seguimiento cli-
nico y ecocardiografico mensual o bimensual, dependiendo de la tole-
rancia hemodinamica. En la EM leve, se recomienda una evaluacién
trimestral y antes del parto.

Trabajo de parto y parto. Se prefiere el parto vaginal para las pacien-
tes con EM leve o con EM significativa en NYHA I-II sin HP. La cesarea
se considera para las pacientes en NYHA III-IV o con HP o aquellas a
las que no se puede practicar una comisurotomia mitral percutinea o
cuando esta haya fracasado.

Seguimiento y prondstico después del parto. Se require estrecha
monitorizacién los dias siguientes al parto. El prondstico a largo plazo
depende sobre todo del riesgo de progresion de la estenosis o de rees-
tenosis tras la comisurotomia y justifica un segumiento regular?®4,

6.1.2. Estenosis adrtica

La principal causa de EA es la valvula adrtica bictspide, seguida de
la cardiopatia reumatica.

6.1.2.1. Riesgo materno

La morbilidad cardiaca durante el embarazo estd relacionada con
la gravedad de la EA y los sintomas?®”. La IC es poco frecuente (< 10%)
en las pacientes con EA moderada y las que estaban previamente
asintomaticas, pero ocurre en 1/4 pacientes sintomaticas®”. Incluso
las pacientes con EA grave pueden tolerar bien el embarazo siempre
que la prueba de esfuerzo previa al embarazo sea normal. Actual-
mente, la muerte es poco frecuente si se proporciona un tratamiento
adecuado¥4198207-209 | a5 arritmias son poco frecuentes?®, Las mujeres
con valvula aértica bicispide tienen un riesgo de diseccién adrtica
bajo cuando el didmetro de la aorta es < 50 mm (véase la seccioén 5.2).

6.1.2.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Las complicaciones obstétricas pueden aumentar en pacientes con
EA grave?07209 Entre el 20 y el 25% de los nacidos de madres con EA
moderada y grave sufren parto prematuro, retraso del crecimiento in-
trauterino y bajo peso al nacer, y este porcentaje aumenta cuando la
EA es grave?”’. Las tasas de aborto y mortalidad fetal son < 5%. El riesgo
de transmisién genética de malformaciones en el tracto de salida del
VI justifica realizar una ecocardiografia fetal a las mujeres con EA por
valvula bictispide®.

6.1.2.3. Tratamiento

Diagnostico. La gravedad de la EA se evaltia combinando los indices
dependientes del flujo y el drea valvular?*#2%5, Se recomienda una
prueba de esfuerzo en pacientes asintomaticas previa al embarazo
para evaluar la tolerancia al ejercicio, la respuesta de la PA y las arrit-
mias; la ecocardiografia de esfuerzo puede afiadir informacién. En las
mujeres con valvula aértica bicspide, deben evaluarse los didmetros
aérticos antes y durante el embarazo.

Tratamiento médico. Esta indicado el tratamiento médico y la res-
triccion de las actividades cuando aparezca IC durante el embarazo.

Los diuréticos pueden prescribirse para tratar los sintomas conges-
tivos.

Intervenciones. Se debe desaconsejar el embarazo a toda paciente
sintomatica con EA grave o asintomatica con deterioro de la funcién
del VI o prueba de esfuerzo patolégica, y se debe realizar la cirugia
antes del embarazo'2%4, No se desaconseja el embarazo a las pacientes
asintomaticas, incluso las que tengan EA grave, cuando el tamafio y la
funcién del VI y la prueba de esfuerzo sean normales (véase la tabla
«Recomendaciones generales»). Tampoco debe haber progresién
reciente de la EA. Durante el embarazo de pacientes muy sintomaticas
que no responden al tratamiento médico, un operador experimentado
puede realizar una valvuloplastia percutanea®”’. Cuando esto no sea
posible y la paciente sufra sintomas que pongan en riesgo su vida, se
debe considerar el reemplazo de la valvula después de un parto precoz
por cesarea si esta fuera posible (véase la tabla «<Recomendaciones
generales»). Debido al riesgo quirdrgico para el feto, el implante percu-
taneo de prétesis valvular aértica es una alternativa prometedora, pero
hay muy poca experiencia con esta intervencién en el embarazo.

Seguimiento durante el embarazo. Se requiere un seguimiento regu-
lar por un equipo experimentado. En los casos de EA grave, se acon-
seja realizar evaluaciones cardiacas mensuales o bimensuales que
incluyan ecocardiografia.

Trabajo de parto y parto. Para las pacientes sintomdticas con EA
grave, se prefiere el parto por cesarea. Se recomienda un enfoque per-
sonalizado para las pacientes asintomaticas con EA grave. Para la EA
no grave, se prefiere el parto vaginal.

Seguimiento y prondstico después del parto. La progresién de la
enfermedad después del parto es frecuente y requiere estrecho segui-
mient0204,208,210_

6.2. Lesiones regurgitantes
6.2.1. Insuficiencia mitral y adrtica

La IMi y aértica puede ser de origen reumatico, congénito o dege-
nerativo®'%,

6.2.1.1. Riesgo materno

Las mujeres con insuficiencia grave y sintomatica o con funcién
del VI deteriorada tienen riesgo alto de IC'941%, Se produce IC en un
20-25% de las mujeres con IMi reumatica moderada o grave'®, La
insuficiencia aguda grave se tolera mal. En las mujeres con cardiopa-
tia congénita, la insuficiencia de una valvula AV izquierda se asocia
con complicaciones cardiacas durante el embarazo. Puede producirse
un empeoramiento progresivo de la insuficiencia®.

6.2.1.2. Riesgo obstétrico y para el feto

No se ha constatado mayor riesgo de complicaciones obstétricas.
El retraso del crecimiento intrauterino ocurre en un 5-10% y las com-
plicaciones para la descendencia, en menos del 5% de las mujeres con
IMi moderada o grave'®.

6.2.1.3. Tratamiento

Diagnéstico. La evaluacién, preferiblemente antes de la concep-
cién, debe incluir una valoracién de los sintomas y un examen ecocar-
diografico exhaustivo de la gravedad de la regurgitacion, dimensiones del
Vl'y capacidad funcional?®, Es necesario cuantificar los didmetros de
la aorta ascendente de las mujeres con insuficiencia adrtica, particu-
larmente aquellas con valvula bicaspide.
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Tratamiento médico. Los sintomas de sobrecarga hemodinamica
suelen controlarse con tratamiento médico.

Intervenciones. La cirugia previa al embarazo, favoreciendo la repa-
racion de la valvula, debe realizarse de acuerdo con los criterios de las
guias?®. En la insuficiencia aguda grave con IC resistente al trata-
miento, puede ser inevitable la cirugia durante el embarazo. Si el feto
esta suficientemente maduro, el parto debe producirse antes de la
cirugia cardiaca (véase la tabla «<Recomendaciones generales»).

Seguimiento durante el embarazo. Es necesario dar seguimiento tri-
mestral en caso de regurgitacion leve/moderada, y mas a menudo en
caso de insuficiencia grave.

Trabajo de parto y parto. Se recomienda el parto vaginal con aneste-
sia epidural y facilitacion de la segunda etapa del parto.

Seguimiento y pronéstico después del parto. El pronéstico depende
de la gravedad de la insuficiencia y sus consecuencias en los sintomas,
el tamafio y la funcién del VI.

6.2.2. Insuficiencia tricuspidea

La IT secundaria es mas comiin que la primaria, que puede deberse
a una endocarditis o malformacién de Ebstein.

El riesgo materno suele estar determinado por la enfermedad pri-
maria de la valvula izquierda o la HP. Sin embargo, el riesgo materno
puede aumentar en caso de IT muy sintomatica o disfuncién del VD,
En las mujeres con cardiopatia congénita, la insuficiencia moderada-
grave de la valvula AV puede asociarse con complicaciones cardiacas
maternas, principalmente arritmias®.

Por lo general, incluso la IT grave con IC se puede tratar de manera
conservadora durante el embarazo (véase la tabla «Recomendaciones
generales»). Cuando sea necesaria la cirugia para las lesiones de la val-
vula del lado izquierdo, esta indicada la reparacion tricuspidea adicio-
nal en la IT grave, y se debe considerar para la moderada con
dilatacién anular (> 40 mm)?*4, En la IT sintomatica grave, se debe
considerar la reparacién antes del embarazo.

6.3. Fibrilacion auricular valvular (valvulas nativas)

La FA se asocia con un riesgo tromboemboélico alto, sobre todo en
la EM clinicamente significativa. En caso de FA, se requiere la anticoa-
gulacién inmediata con HBPM a dosis terapéuticas en el primero y el
Gltimo trimestre, y AVK con un objetivo de INR habitual o HBPM en
el segundo trimestre. Los anticoagulantes orales (ACO) no AVK estan
contraindicados durante toda la gestacién. La eleccién entre cardio-
version y control del ritmo con digoxina o bloqueadores beta depende
de la gravedad de la valvulopatia de base y la tolerancia (véase la sec-
cion 12).

6.4. Valvulas protésicas
6.4.1. Eleccion de la protesis valvular

Cuando el implante de una valvula protésica sea inevitable en una
mujer que desee volver a gestar en el futuro, la seleccién de la valvula
es problematica. Las prdotesis mecanicas tienen un rendimiento
hemodinamico y una durabilidad a largo plazo excelentes, pero la
necesidad de anticoagulacién aumenta la morbimortalidad fetal y
materna, y el riesgo de eventos cardiacos mayores durante el emba-
razo es mucho mayor que con las valvulas bioprotésicas'¢211212, Sin
embargo, las valvulas bioprotésicas en mujeres jovenes se asocian
con alto riesgo de deterioro estructural, que aumenta el riesgo de aca-
bar con una valvula disfuncionante durante el embarazo y finalmente
la necesidad inevitable de una reoperacioén. El implante percutdneo

de la valvula (sobre todo en posicién pulmonar) y el procedimiento de
Ross en la valvulopatia aértica (autoinjerto pulmonar transferido a la
posicién adrtica y reemplazo de la valvula pulmonar con un homoin-
jerto) pueden ser una alternativa®. Los datos sobre el embarazo tras
un procedimiento de Ross son escasos, pero indican un riesgo bajo
cuando no hay dilatacién aértica?. El deseo de gestar se considera
una indicacién de clase Ila para el implante de una valvula biol6-
gica?*4, En caso de una mujer joven que desee gestar en el futuro, el
equipo multidisciplinar debe seleccionar una protesis especifica y
tomar la decisién tras ofrecer una informacién amplia a la paciente
y analizarla con ella.

6.4.2. Riesgo del embarazo con bioprotesis

Para las mujeres con bioprotesis, el riesgo de complicaciones car-
diovasculares maternas es bajo cuando la disfuncién de la bioprétesis
sea minima o inexistente y la funcién ventricular esté conservada. En
caso de disfuncién significativa de la bioprétesis, el riesgo de compli-
caciones puede ser importante. La evaluacién y el asesoramiento pre-
vios al embarazo, el seguimiento, el tratamiento médico y las
indicaciones de intervencién son comparables a los de los embarazos
con disfuncién de las valvulas nativas.

6.5. Prétesis mecanicas y anticoagulacion

En mujeres con prétesis mecanicas, el embarazo se asocia con un
riesgo de complicaciones muy alto (clase III de la OMSm). Segtn el
registro ROPAC, la probabilidad de un embarazo sin eventos con naci-
miento vivo fue del 58% para las mujeres con una proétesis mecanica,
frente al 79% de las que tenian una bioprétesis y el 78% de las mujeres
con cardiopatia sin prétesis valvular'®, Un reciente estudio en Reino
Unido ha documentado un resultado favorable para la madre y el feto
en solo el 28% de los casos?*. Los principales riesgos estan relaciona-
dos con la necesidad de tratamiento anticoagulante (trombosis valvu-
lar y complicaciones hemorragicas). Otros riesgos se relacionan con la
disfuncién ventricular y valvular.

6.5.1. Riesgo materno

El riesgo de trombosis valvular estd muy aumentado durante el
embarazo. El riesgo disminuye con una dosis adecuada de anticoagu-
lantes, y depende del tipo y la posicion de la prétesis mecanica, asi
como de otros factores de riesgo relacionados con la paciente?*4, En el
registro ROPAC, se produjo trombosis protésica en el 4,7% de
202 embarazos y la mortalidad fue del 20%'%. En el estudio en Reino
Unido, se produjo muerte materna relacionada con complicaciones
trombdticas o disfuncién valvular en el 9% de los casos y hubo morbi-
lidad grave en el 41% (el 16% de complicaciones tromboembodlicas)?*.
El riesgo de trombosis protésica es relativamente bajo cuando se
administran AVK durante todo el embarazo (0-4%)'96215-219, La poca
evidencia disponible sobre el uso de HNF durante el primer trimestre
o toda la gestacion indica alto riesgo de trombosis protésica (9-33%).
La HNF se asocia ademads con trombocitopenia y osteoporosis?'5218219,
La HBPM también se asocia con riesgo de trombosis proté-
sical96214215219-222 Debido a que se requieren dosis notablemente mayo-
res segin aumenta el aclaramiento renal, el riesgo es menor, aunque
sigue habiéndolo, al ajustar la dosis segiin la concentracién de anti-
Xa. El uso de HBPM durante todo el embarazo con control de la con-
centracién de anti-Xa y ajuste de la dosis seglin el valor maximo
conlleva un riesgo de trombosis valvular de un 4,4-8,7%%°223, Un valor
subdptimo de anti-Xa o el mal cumplimiento terapéutico contribuyen
a la trombosis valvular, aunque se ha descrito trombosis valvular con
valores maximos de anti-Xa en la franja de 1,0-1,2 IU/ml?*'222, Se pro-
duce trombosis protésica en un 5,8-7,4% cuando se usa HBPM solo
durante el primer trimestre, cifras similares a lo observado cuando se
usa durante todo el embarazo#6215219223, No obstante, el alto riesgo de
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trombosis protésica observado en el estudio de Reino Unido estaba
relacionado principalmente con el uso de HBPM durante todo el
embarazo. La ocurrencia de trombosis protésica con valores maximos
de anti-Xa adecuados ha suscitado preocupacién acerca de la seguri-
dad de este tratamiento. El aclaramiento renal rapido puede dar lugar
a concentraciones de anti-Xa subterapéuticas (predosis) pese a alcan-
zarse valores maximos adecuados, aunque los datos sobre embarazo
con dosis de HBPM acordes con los valores predosis y maximos de
anti-Xa solo se han presentado en reportes de casos>??42%6, En conclu-
sién, hay aspectos no resueltos sobre el uso de HBMP en mujeres
embarazadas con prétesis mecanicas, incluido el valor 6ptimo de
anti-Xa, la importancia del valor maximo frente al valor predosis, los
plazos 6ptimos para determinar los anti-Xa y la duracién del trata-
miento.

La evidencia actual (en ausencia de estudios aleatorizados adecua-
dos) indica que el tratamiento con AVK durante todo el embarazo, con
control estricto de la INR, es la estrategia mas segura para prevenir
la trombosis valvular'#6215-219, Posiblemente la HBPM sea superior a la
HNF para la prevencién de la trombosis protésica#6219223,

6.5.2. Riesgo obstétrico y para el feto

Todos los regimenes de anticoagulacion conllevan un mayor riesgo
de aborto y complicaciones hemorragicas, incluso hemorragia retro-
placentaria, que conduce a parto prematuro y muerte feta]96.216.218.220.221,
El registro ROPAC indica que el tratamiento con AVK durante el primer
trimestre se asocia con un aumento del riesgo de aborto comparado
con la HBPM o la HNF (el 28,6 frente al 9,2%) y una tasa de nacimien-
tos vivos menor, en la misma linea que otros datos publicados™®. Dos
revisiones sistematicas han concluido que el riesgo de pérdida fetal
depende de la dosis (la tasa de pérdida fetal con una dosis baja de AVK
esde un 13,4-19,2% y la de pérdida fetal total con AVK es del 32,5%). La
tasa de pérdida fetal con un régimen combinado de heparina y AVK es
del 22,7%, y con HBPM durante todo el embarazo es del 12,2%%72", La
comparacion entre los diferentes estudios se ha visto obstaculizada
por las diferencias en las conclusiones, y los datos sobre la seguridad
de las dosis bajas de AVK son controvertidos>196217219.223227 E] uso de
AVK durante el primer trimestre produce embriopatia (malformacio-
nes de las extremidades, hipoplasia nasal) en un 0,6-10,0% de los
casos?'6218219.228 1 3 HNF y la HBPM no atraviesan la placenta, de modo
que la sustituciéon de los AVK por HNF o HBPM en las semanas 6-12
practicamente elimina el riesgo de embriopatia. El riesgo de embrio-
patia también depende de la dosis (un 0,45-0,90% con dosis bajas de
warfarina)?72"%, Ademas, el uso de AVK en el segundo y el tercer tri-
mestre se asocia con un 0,7-2,0% de riesgo de fetopatia (p. ej., anoma-
lias oculares y del sistema nervioso central, hemorragia
intracraneal )216:219223.228-230_Ge ha descrito fetopatia asociada con la
HNF, pero no con la HBPM administrada durante todo el emba-
razo?*??, El parto vaginal esta contraindicado mientras la madre esté
en tratamiento con AVK, debido al riesgo de hemorragia intracraneal
para el feto??®, La madre puede sufrir complicaciones hemorragicas
con todos los regimenes terapéuticos, pero su incidencia es menor
con AVK durante todo el embarazo que con HNF/HBPM durante todo
el embarazo™. La adicién de una dosis baja de acido acetilsalicilico a
los AVK o la heparina no ha demostrado beneficio en la prevencién de
la trombosis protésica, y se asocia con una tasa significativamente
mayor de complicaciones hemorragicas maternas, incluidos los even-
tos mortales96219222,

6.5.3. Tratamiento

El examen previo al embarazo debe incluir la valoracién de los sin-
tomas y la evaluacién ecocardiografica de la funcién ventricular y de
las valvulas protésica y nativa. Se debe tener en cuenta el tipo y la
posicién de la prétesis y los antecedentes de trombosis protésica. Se
debe estudiar con la paciente la opcién de evitar el embarazo.

6.5.3.1. Tratamiento médico

Es necesario valorar a fondo antes del embarazo las ventajas y des-
ventajas de los diferentes regimenes de anticoagulacién. La paciente
tiene que entender que el uso de AVK es la opcién terapéutica mas
eficaz para prevenir la trombosis protésica, por lo cual es el trata-
miento mas seguro, y que los riesgos para la madre también ponen en
riesgo al feto. No obstante, es necesario estudiar los riesgos de
embriopatia, fetopatia, pérdida fetal y hemorragia fetal asociados con
el uso de AVK a la hora de establecer la dosis. También deberia valo-
rarse el aumento de riesgo de trombosis valvular que conlleva el tra-
tamiento con HBPM y su menor riesgo para el feto. Se debe tener en
cuenta el grado de cumplimiento del tratamiento anticoagulante pre-
vio. Es importante que la paciente comprenda que, independiente-
mente del régimen anticoagulante elegido, su cumplimiento estricto
es esencial para el éxito del embarazo.

Se debe continuar el tratamiento con AVK hasta que se logre el
embarazo. Es necesario considerar la continuacién del tratamiento
con AVK durante todo el embarazo cuando la dosis sea pequeifia
(tabla 7). Debido a los bajos riesgos de embriopatia, fetopatia (< 2%) y
pérdida fetal (< 20%), los AVK son los farmacos mas eficaces para pre-
venir la trombosis valvular?5218219_ Se debe seleccionar el valor de INR
de acuerdo con los criterios de la guia vigente?** y determinar la INR a
intervalos semanales o cada 2 semanas. Se recomienda que las
pacientes adecuadas se controlen la INR ellas mismas. Podria conside-
rarse interrumpir el tratamiento con AVK y cambiar a HNF entre las
semanas 6y 12, con control y supervision estrictos de la dosis, tras un
andlisis individual de las pacientes que requieren una dosis baja, tras
haberles dado toda la informacién necesaria. Cuando se precise una
dosis de AVK mas alta, se debe considerar la interrupcién del trata-
miento entre las semanas 6 y 12 y cambiarlo por HNF i.v. o HBPM
2 veces al dia, con ajuste de dosis segin las cifras de anti-Xa. Véase la
tabla «Recomendaciones para el tratamiento de la cardiopatia valvu-
lar protésica» y las figuras 2-4 para una descripcién mas detallada de
las dosis y la monitorizacién. Como alternativa, se puede considerar la
continuacién de los AVK tras informar debidamente a las pacientes y
obtener su consentimiento. Ademas de monitorizar los valores maxi-
mos de anti-Xa, se puede considerar sus valores predosis y hacer ajus-
tes de dosis para mantener los valores por encima de 0,6 Ul/ml, segtin
fundamentos tedricos, ya que hay poca evidencia al respecto®?4??>, La
dosis inicial de HBPM es de enoxaparina 1 mg/kg de peso o daltepa-
rina 100 Ul/kg 2 veces al dia por via subcutanea. La dosis se debe ajus-
tar diariamente segtin los valores maximos (0 maximos y previos) de
anti-Xa y semanalmente cuando se alcance el valor objetivo de anti-
Xa>224225 No se recomienda la adicidn de acido acetilsalicilico a este
régimen'96219222_ E| tratamiento con HNF requiere una monitorizacién
semanal (una vez se haya alcanzado un TTPa estable) con el objetivo
de alcanzar una prolongacién del TTPa > 2 veces el control. Durante el
segundo y el tercer trimestre, los AVK son el tratamiento de eleccién.
Véase las figuras 2-4 para mds detalles sobre el tratamiento.

6.5.3.2. Vigilancia durante el embarazo

Al tratarse de embarazos de riesgo, debe atenderlos un equipo
multidisciplinar en un centro con experiencia. La eficacia del trata-
miento de anticoagulacion se debe controlar semanalmente o cada
2 semanas dependiendo del tipo de régimen (tabla 7), y se debe llevar
a cabo un seguimiento clinico mensual que incluya una evaluacién
ecocardiografica.

6.5.3.3. Diagnostico y tratamiento de la trombosis protésica

Cuando una mujer con una prétesis mecanica se presenta con dis-
nea o un evento emboélico, estd indicada una ecocardiografia transto-
racica inmediata en busca de trombosis protésica, seguida
generalmente de ecocardiografia transesofagica. Si es necesario, se
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Mujeres con prétesis mecanica y dosis alta de AVK
(warfarina > 5 mg/dia o fenprocumona > 3 mg/dia o acenocumarol > 2 mg/dia)
que estan considerando gestar: asesoramiento previo al embarazo; continuar con los AVK hasta el embarazo
EMBARAZO
1o (" Cambiar durante el ingreso ) Cambiar durante el ingreso
triméstre 0 a HNF i.v. con TTPa > 2 veces 0 a HBPM 2 veces al dia con
\_ el control (lla)? Y, monitorizacion estricta (lla)®®
] - (" Cambiar durante el ingreso )

20y3 Continuar AVK, monitorizar de HBPM/HNF a AVK (Ila).

N : t la INR al menos cada Cuando se alcance el objetivo

rimestre 2 semanas (lla) de INR, monitorizar la INR

\__al menos cada 2 semanas _/
36
semanas
36 h antes
del parto
planificado

«©
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Figura 2. Diagrama de flujo sobre la anticoagulacién de las mujeres con prétesis mecanica y dosis alta de AVK las semanas 6-12? y monitorizacién de la HBPM": la dosis inicial de
HBPM es con enoxaparina 1 mg/kg peso o con dalteparina 100 Ul/kg 2 veces al dia por via subcutanea; durante el ingreso, determinacién diaria de la concentracién de anti-Xa
hasta que se alcance el objetivo, y se prosegue con determinaciones semanales (I); valores objetivo de anti-Xa: 1,0-1,2 U/ml (valvulas mitral y del lado derecho) o 0,8-1,2 U/ml
(valvula adrtica), 4-6 h después de la dosis (I); valor predosis de anti-Xa > 0,6 U/ml (IIb). AVK: antagonistas de la vitamina K; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo;
HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; INR: razén internacional normalizada; i.v.: intravenoso; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.

Mujeres con prétesis mecanica y dosis baja de AVK
(warfarina < 5 mg/dia o fenprocumona < 3 mg/dia o acenocumarol < 2 mg/dia)
que desean gestar: asesoramiento previo al embarazo; continuar con AVK hasta el embarazo

!

EMBARAZO

== A=

'

Continuar los AVK, monitorizar
1.% trimestre la INR al menos cada 0
2 semanas (Ila)

20 y 3.
trimestre

36
semanas

36 h antes
del parto
planificado

©ESC 2018
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Figura 3. Diagrama de flujo sobre la anticoagulacién de mujeres con prétesis mecanica y dosis baja de AVK en las semanas 6-122 y con monitorizacién de la HBPM": la dosis inicial
de HBPM es con enoxaparina 1 mg/kg peso o con dalteparina 100 Ul/kg 2 veces al dia por via subcutdnea; durante el ingreso, se determina diariamente la concentracién de anti-
Xa hasta alcanzar el objetivo, y se prosigue con determinaciones semanales (I); valores objetivo de anti-Xa: 1,0-1,2 U/ml (valvulas mitral y del lado derecho) o 0,8-1,2 U/ml (val-
vula adrtica), 4-6 h después de la dosis (I); valor predosis de anti-Xa > 0,6 U/ml (IIb). AVK: antagonistas de la vitamina K; FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo;
HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; INR: razén internacional normalizada; i.v.: intravenoso; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.
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Objetivo de INR para las prétesis mecanicas

Trombogenicidad | Factores de riesgo relacionados con la paciente*

de la protesis

Ninguno >1
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Figura 4. Diagrama de flujo sobre la anticoagulacién de mujeres con prétesis mecani-
ca e INR para prétesis mecanica (modificado de Baumgartner et al.2*4), FEVI: fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo; INR: razén internacional normalizada.

2Reemplazo de la vélvula mitral o tricispide, tromboembolia previa, fibrilacién
auricular, estenosis mitral de cualquier grado o FEVI < 35%.

bCarbomedics, Medtronic Hall, ATS o Medtronic Open-Pivot, St: Jude Medical, On-X
o Sorin Bicarbon.

Otras prétesis mecdnicas bivalvas sobre las que hay resultados insuficientes.

dLillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards (tipo jaula/bola), Bjork-Shiley y otras
valvulas de disco basculante; cualquier prétesis valvular pulmonar.

puede realizar fluoroscopia de bajo riesgo fetal. El tratamiento de la
trombosis valvular es similar al de las pacientes no embarazadas. Esto
incluye la optimizacién de la anticoagulacion con HNF i.v. y el resta-
blecimiento de la anticoagulacién oral para las pacientes no criticas
con anticoagulacién subterapéutica; esta indicada la cirugia para las

6.6. Recomendaciones

Recomendaciones para el tratamiento de la cardiopatia valvular nativa

pacientes criticas con trombosis obstructiva si la anticoagulacion fra-
casa?®, Los fibrinoliticos de peso molecular > 1.000 Da no pueden
atravesar la barrera placentaria, aunque puede pasar cierta cantidad
de estreptoquinasa y fragmentos de uroquinasa a la circulacion fetal.
La alteplasa (un activador recombinante del plasminégeno tisular) es
el farmaco de mayor peso molecular y no atraviesa la placenta. No
obstante, el riesgo de embolizacién (10%) y sangrado subplacentario
es una preocupacion, y la experiencia en el embarazo es escasa. La
fibrinolisis se debe aplicar a pacientes en estado critico cuando la
cirugia no esté disponible inmediatamente, y se debe considerar
cuando el riesgo quirdrgico sea alto2*4, Debido a la elevada tasa de
pérdida fetal asociada con la cirugia (30%), se podria considerar la
fibrinolisis en lugar de la cirugia para las pacientes no criticas cuando
la anticoagulacién haya fracasado?. La fibrinolisis es la opcién de tra-
tamiento en caso de trombosis de la valvula protésica del lado dere-
cho?%*, Se debe informar a la madre sobre los riesgos.

6.5.3.4. Parto

Es necesario planificar el parto. Para el parto vaginal se debe cam-
biar a heparina i.v. La anestesia epidural exige una larga interrupcién
del tratamiento anticoagulante, lo que puede contraindicarla para
mujeres con prétesis mecanicas. Se puede considerar la cesarea plani-
ficada como alternativa, especialmente para las pacientes con alto
riesgo de trombosis protésica, para mantener el tiempo sin AVK lo
mas corto posible. Si el trabajo de parto se inicia mientras la paciente
alin esta en tratamiento con AVK, se debe practicar cesarea.

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Se recomienda explorar, incluida una ecocardiografia, y asesorar antes del embarazo a toda mujer con valvulopatia conocida o sospechada I C
Estenosis mitral

Para las pacientes con sintomas o hipertensiéon pulmonar, se recomienda restriccién de las actividades y bloqueadores beta 1 selectivos>2* I B
Se recomienda el uso de diuréticos cuando los sintomas congestivos persistan a pesar de los bloqueadores beta® I B
Las pacientes con EM y area valvular < 1,0 cm? deben someterse a intervencion antes del embarazo I C
Se recomienda anticoagulacion terapéutica con heparinas o AVK en caso de fibrilacién auricular, trombosis auricular izquierda o embolia previa I C
Se debe valorar la intervencién antes del embarazo para las pacientes con EM y area valvular < 1,5 cm? Ila C
Se debe considerar comisurotomia mitral percutdnea para las embarazadas con sintomas graves o presion arterial pulmonar sistélica > 50 mmHg a pesar Ila C
del tratamiento médico

Estenosis adrtica

Las pacientes con EA grave deben someterse a intervencién antes del embarazo si:

« Estan sintomadticas I B
« Tienen disfuncién del VI (FEVI < 50%)24 I C
« Aparecen sintomas durante la prueba de esfuerzo I C
Se debe considerar la intervencion antes del embarazo para las pacientes asintomaticas con EA grave cuando durante la prueba de esfuerzo haya una caida Ila C
de la presion arterial por debajo del valor basal

Se debe considerar la valvuloplastia adrtica con bal6n en el embarazo de pacientes con EA grave y sintomas graves Ila C
Lesiones regurgitantes crénicas

Se recomienda la cirugia previa al embarazo para las pacientes con insuficiencia aértica o mitral grave y sintomas de funcién ventricular deteriorada 1 C
o dilatacién ventricular?*

Se recomienda el tratamiento médico para las embarazadas con lesiones regurgitantes cuando aparezcan sintomas I C

AVK: antagonistas de la vitamina K; EM: estenosis mitral; FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo; VI: ventriculo izquierdo.

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

©ESC 2018
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Recomendaciones para el tratamiento de con valvula protésica

Recomendaciones Clase*  Nivel
Se recomienda que la eleccion de la valvula protésica para una mujer que considera gestar haga en consulta con el equipo multidisciplinar 1 C
El embarazo de portadoras de prétesis mecanicas debe atenderse en un centro que tenga un equipo multidisciplinar 1 C
Esta indicada la cesarea si el parto se iniciara cuando la paciente aiin estuviera en tratamiento con AVK o no hubieran transcurrido 2 semanas desde que se 1 C
interrumpio el tratamiento

Se recomienda interrumpir el tratamiento con AVK e iniciar tratamiento i.v. con dosis ajustadas (TTPa > 2 veces el control) de HNF o HBPM¢ (véase las 1 C
recomendaciones correspondientes) en la semana 36 de gestacién

Para las embarazadas en tratamiento con HBPM o HNF, se recomienda un control semanal de la concentracién de anti-Xa o TTPa con ajuste de dosis (en las 1 C
primeras 36 h)

Se recomienda controlar semanalmente o cada 2 semanas la INR de las embarazadas en tratamiento con AVK I C
Para las embarazadas con HBPM, se recomienda un objetivo de anti-Xa 4-6 h después de la dosis de 0,8-1,2 U/l (prétesis valvular aértica) o 1,0-1,2 Ul/ml 1 C
(prétesis valvular mitral y del lado derecho)

Se recomienda sustituir la HBPM por HNF intravenosa (TTPa 2 2 veces el control) al menos 36 h antes del parto planificado. Se debe continuar con HNF 1 C
hasta 4-6 h antes del parto planificado y reiniciarlo 4-6 h después del parto si no hay complicaciones hemorragicas

Se recomienda adelantar el momento del parto para asegurar una anticoagulacién periparto segura y efectiva 1 C
Se recomienda una ecocardiografia inmediata de las mujeres con prétesis mecdnicas que presenten disnea o un episodio de embolia 1 C
Se recomienda que los cambios en el régimen de anticoagulacion durante el embarazo se implementen en el hospital 1 C
Se recomienda el tratamiento con AVK durante el segundo y el tercer trimestre hasta la semana 36 para las mujeres que necesiten dosis bajas? 1 C
Se debe valorar una bioprétesis para las mujeres jovenes que consideren quedar embarazadas Ila C
Se debe considerar el tratamiento con AVK durante el segundo y el tercer trimestre hasta la semana 36 para las mujeres que necesiten dosis altas® Ila C
Se debe considerar la continuacién de los AVK durante el primer trimestre si la dosis de warfarina requerida para la anticoagulacion terapéutica es Ila C
<5 mg/dia (o fenprocumona < 3 mg/dia o acenocumarol < 2 mg/dia), después de informar a la paciente y obtener su consentimiento

Se debe considerar la interrupcién de los AVK entre las semanas 6 y 12 y sustituirlos por HNF intravenosa con dosis ajustada (TTPa > 2 veces el control) Ila C
0 HBPMe con dosis ajustada 2 veces al dia (véase las recomendaciones correspondientes) para las pacientes con una dosis de warfarina > 5 mg/dia

(o fenprocumona > 3 mg/dia o acenocumarol > 2 mg/dia)

Se puede considerar la HBPM< con monitorizacion de anti-Xa y dosis ajustada (véase las recomendaciones correspondientes) durante el segundo y el tercer IIb C
trimestre para las mujeres que necesiten dosis altas de AVK? después de informar a la paciente y obtener su consentimiento

En las embarazadas en tratamiento con HBPM, ademas de evaluar la concentracién pico de anti-Xa, se puede considerar la concentracién predosis con un 1Ib C

objetivo > 0,6 IU/ml

Se debe evitar el uso de HBPM cuando no se pueda realizar un control semanal de la concentracién de anti-Xa y ajuste de dosis

:

AVK: antagonistas de la vitamina K; equipo multidisciplinar: equipo multidisciplinar cardiolégico de atencién a la paciente cardiépata en el embarazo; HBPM: heparina de bajo
peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; INR: razén internacional normalizada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.

2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

“Las dosis iniciales de HBPM son enoxaparina 1 mg/kg peso y dalteparina 100 Ul/kg, 2 veces al dia por via subcutanea.
9Dosis baja de AVK: warfarina < 5 mg/dia (o fenprocumona < 3 mg/dia o acenocumarol < 2 mg/dia).
Dosis alta de AVK: warfarina > 5 mg/dia (o fenprocumona > 3 mg/dia o acenocumarol > 2 mg/dia).

7. ENFERMEDAD CORONARIA

La incidencia de EC en las mujeres que alcanzan la edad fértil no
esta clara y varia entre paises?*2. Aunque el infarto agudo de miocar-
dio (IAM)/sindrome coronario agudo (SCA) que complica un emba-
razo es relativamente infrecuente (1,7-6,2/100.000 partos)***2%, la EC
causa mas del 20% de todas las muertes cardiacas maternas>.

7.1. Etiologia

El embarazo se asocia con un aumento del riesgo de IAM de 3 a
4 veces comparado con las mujeres no embarazadas de la misma
edad?32234236237 | os principales factores de riesgo son el tabaquismo?*,
la edad de la madre, la hipertension, la diabetes, la obesidad y la disli-
pemia??3234237.239.240_QOtros factores de riesgo son la (pre)eclampsia, la
trombofilia, la transfusién, la infeccién posparto, el consumo de
cocaina, la multiparidad y la hemorragia posparto3234, Con el
aumento de la tasa de nacimientos de madres mayores de 40 afios, se
prevé que aumenten los SCA relacionados con el embarazo, ya que,
por cada afio de aumento en la edad materna, se produce un incre-
mento del 20% en el riesgo de IAM?*, La etiologia de la EC durante el
embarazo es diferente que la de la poblacién general; la mayoria de
los eventos de EC tienen un mecanismo no ateroesclerético, como la

diseccién coronaria espontanea relacionada con el embarazo (DCE-
RE) (43%), las arterias coronarias angiograficamente normales (18%) y
la trombosis coronaria (17%)%924,

El IAM por DCE-RE suele ocurrir en la Gltima fase del embarazo o
el posparto precoz, y afecta fundamentalmente a las coronarias del
lado izquierdo, a menudo con afeccién multivaso?*”?%, Algunos facto-
res precipitantes relacionados con el embarazo son las concentracio-
nes fluctuantes de estrogenos/progesterona que producen cambios
estructurales en la vasculatura coronaria y favorecen un contexto de
displasia fibromuscular o enfermedad del tejido conectivo, y el
aumento del estrés de cizallamiento coronario relacionado con el tra-
bajo de parto2-244,

El mecanismo del IAM con arterias coronarias angiograficamente
normales sigue siendo incierto e incluye la aparicion de espasmo
coronario transitorio (aumento de la reactividad vascular, uso de deri-
vados ergdticos)?372%, lo que puede ser reflejo de las limitaciones de
esta técnica diagnéstica?*¢?¥, La trombosis coronaria en ausencia
de ateroesclerosis probablemente se deba al estado de hipercoagula-
bilidad en el embarazo?® y puede ser consecuencia de la emboliza-
ci6én paraddjica.

El aumento de la supervivencia en la enfermedad de Kawasaki (se
calcula que en Estados Unidos 1/1.600 adultos habra tenido enferme-
dad de Kawasaki en 2030) afiade otro reto médico?*°. Las manifesta-
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ciones mas relevantes de la enfermedad de Kawasaki son los
aneurismas, la alteracién del flujo coronario, las estenosis coronarias,
la isquemia miocardica/fibrosis, la IC congestiva y las anomalias val-
vulares®#,

7.2. Presentacion y diagnostico

La aparicién de SCA/IAM relacionado con el embarazo es mas fre-
cuente en el tercer trimestre (el 25% con IAMCEST y el 32% con IAM-
SEST) o el posparto (el 45% con IAMCEST y el 55% con IAMSEST). La
presentacion clinica es la misma que en la poblacién general?5025t,
La interpretacién del ECG puede ser dificil, con aparicién de ondas T
invertidas en ausencia de isquemia coronaria y depresién del seg-
mento ST asociada con la induccién anestésica para realizar la cesa-
rea?’, El aumento de las troponinas séricas debe indicar isquemia
miocardica, incluso durante la preeclampsia?2?%3, La ecocargiografia
puede ser Gtil cuando el ECG no sea diagndstico?*. Los principales
diagnésticos diferenciales son la EP, la diseccién adrtica y la pre-
eclampsia. Algunas complicaciones potenciales son IC/shock cardio-
génico (38%), arritmias (12%), angina recurrente/IAM (20%), muerte
materna (7%) y muerte fetal (7%)%%.

7.3. Tratamiento

El tratamiento del IAM durante el embarazo es igual que para la
poblacién general, incluidas las técnicas de revascularizacién. Para
la DCE-RE, se debe tener en cuenta el aumento de la vulnerabilidad
vascular en el momento de aplicar las estrategias de revasculariza-
cién?#41255_ E| tratamiento debe ser multidisciplinario, y se debe contar
con un equipo de urgencias, obstetricia y cardiovascular; el operador
mas experimentado debe ser quien lleve a cabo la revascularizacién
coronaria, por el riesgo que conlleva en estas pacientes. En caso de
shock cardiogénico, se debe disponer de instalaciones de asistencia
circulatoria mecanica de emergencia. Es necesaria una estrecha moni-
torizacion de la madre y el feto y contar con una estrategia de parto en
el lugar de atencién en caso de que se produzca un deterioro materno
o fetal stibito. Si se produce parada cardiaca materna, se deben reali-
zar las maniobras de reanimacion (y parto) segtn los criterios de la
guia vigente?%,

74. Tratamiento farmacolédgico

Se dispone de poca informacién sobre la seguridad que tiene para el
feto el tratamiento farmacolégico del IAM recomendado en la guia?>. El
acido acetilsalicilico a dosis bajas parece seguro, pero no hay datos sufi-
cientes sobre los inhibidores del P2Y,,. El clopidogrel solo debe usarse
cuando sea estrictamente necesario y el menor tiempo posible?*,
Como no hay datos sobre el uso de inhibidores de la glucoproteina IIb/
Illa (bivalirudina, prasugrel y ticagrelor), su uso no esta recomendado.
Los bloqueadores beta pueden ser beneficiosos para reducir el estrés de
cizallamiento en la DCE-RE. El activador recombinante del plasmind-
geno tisular no atraviesa la placenta, pero puede producir complicacio-
nes hemorragicas (sangrado subplacentario). Es probable que los
beneficios de la heparinizacién a corto plazo durante la ICP superen el
riesgo de complicaciones hemorragicas.

7.5. Intervencion

Los efectos de la radiacién ionizante no deben impedir la ICP pri-
maria en las pacientes embarazadas que cumplan las indicaciones
para revascularizacién en el IAM. No obstante, se debe minimizar la
dosis de radiacion. Para las pacientes con IAMSEST estables y con bajo
riesgo, se puede considerar un enfoque no invasivo?$. Aunque la
angiografia coronaria por TC es un método diagndstico alternativo®*,
conlleva radiacién y altas dosis de bloqueo beta y puede no ser ttil
para demostrar una DCE-RE.

7.5.1. Eleccion del tipo de stent y tratamiento antiplaquetario

La mayor parte de los estudios sobre IAMCEST en el embarazo se
refieren a stents metalicos. Sin embargo, la guia de IAM/IAMCEST de
2017 recomienda el uso de SFA de nueva generacién®*'. Debido a que
no se han descrito complicaciones en pacientes embarazadas porta-
doras de stents tratadas con clopidogrel y acido acetilsalicilico, y dado
que el embarazo es una situacién con alto riesgo de sangrado, se debe
ser cautos a la hora de escoger un inhibidor del P2Y,, mas potente. La
duracién del tratamiento antiplaquetario doble con un SFA de
segunda/tercera generacién puede acortarse, sobre todo cuando no
haya una gran carga trombdtica. Se ha documentado el uso de stents
bioabsorbibles en la diseccién coronaria espontanea; no obstante, no
hay evidencia de mayor beneficio durante el embarazo.

7.6. Enfermedad coronaria previa

Las mujeres con EC o SCA/IAM previos tienen riesgo de eventos
adversos cardiacos mayores durante el embarazo, sobre todo cuando
hay EC ateroesclerética?®, que tiene una mortalidad materna entre 0
y el 23%92261262_ 1 os resultados obstétricos adversos tienen lugar en
hasta el 16%, y el 30% de los embarazos se complican por un evento
adverso fetal/neonatal, especialmente si hay ateroesclerosis coronaria
(50%)32eo,

Las pacientes con EC conocida que no tengan sintomas de isque-
mia residual ni signos clinicos de disfuncién del VI pueden considerar
el embarazo. No se dispone de datos de calidad que definan cuanto
tiempo se debe posponer el embarazo tras un [AM/SCA. No obstante,
parece razonable recomendar un periodo de 12 meses, individuali-
zado segln las comorbilidades, el estado cardiovascular y el trata-
miento médico. No hay evidencia clara que indique que la DCE-RE
aumenta el riesgo de recurrencia. Sin embargo, es recomendable evi-
tar embarazos futuros®*® y, si la paciente decide no seguir esta reco-
mendacién, debe hacérsele un estrecho seguimiento.

7.7. Trabajo de parto y parto

El momento del parto debe decidirse de manera individualizada.
No obstante, el tratamiento del IAMCEST/IAMSEST no se debe retrasar
por el parto. El parto debe posponerse (cuando sea posible) hasta al
menos 2 semanas después del IAM para facilitar el tratamiento
materno?®¥, Se prefiere el parto vaginal (véase la seccién 3).

7.8. Recomendaciones

Recomendaciones para el tratamiento de la enfermedad coronaria

Recomendaciones Clase*  Nivel
Se debe realizar un ECG y determinacién de troponinas a toda I C
embarazada con dolor toracico??52?

La angioplastia coronaria es el tratamiento de reperfusién I C
preferido para el IAMCEST durante el embarazo?¢

Se debe considerar un tratamiento invasivo para el SCA sin Ila C
elevacién del segmento ST cuando haya criterios de riesgo??

Se debe considerar un tratamiento conservador para el SCA Ila C
estable sin elevacion del ST cuando no haya criterios de riesgo

Se debe considerar el seguimiento durante al menos 3 meses Ila C
desde el evento coronario

No se recomienda la lactancia de las madres que reciben algin C

tratamiento antiplaquetario, con excepcién del AAS a dosis
bajas, debido a la ausencia de datos (véase la seccién 12)

AAS: acido acetilsalicilico; ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de
miocardio con elevacién del segmento ST; SCA: sindrome coronario agudo; VI:
ventriculo izquierdo.

Clase de recomendacion.

bNivel de evidencia.
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8. MIOCARDIOPATIAS E INSUFICIENCIA CARDIACA

La etiologia de las miocardiopatias secundarias al embarazo es
diversa, con formas adquiridas y heredadas, como la MCPP, la miocar-
diopatia téxica, la miocardiopatia hipertréfica (MCH), la miocardio-
patia dilatada (MCD), la miocardiopatia de tako-tsubo y las
enfermedades por almacenamiento. Las miocardiopatias son enfer-
medades poco frecuentes, pero pueden originar complicaciones gra-
ves en el embarazo?®. La insuficiencia cardiaca con fraccién de
eyeccion conservada (IC-FEc), una causa importante de IC en los
pacientes mayores, no parece ser un problema clinico importante en
el embarazo; no obstante, es posible que esté infradiagnosticada.

8.1. Miocardiopatia periparto

La MCPP se ha revisado recientemente32263264 y se espera que los
resultados del registro EURObservational Research Programme interna-
tional PPCM proporcionen datos fundamentales sobre esta condi-
ci6én?65266, Algunos factores que predisponen a esta miocardiopatia
son la multiparidad, la etnia, el tabaquismo, la diabetes mellitus, la
preeclampsia, la desnutricién, la edad avanzada de las madres o el
embarazo de adolescentes???%, La etiologia de la MCPP es incierta; se
ha propuesto que la inflamacién y el desequilibrio angiogénico con
dafio vascular pueden tener un papel causal?®’-?’, Se sospecha que la
MCPP puede iniciarse por la presencia de un fragmento biolégica-
mente activo de prolactina (16 kDa) y otros factores, como la tirosin-
cinasa 1 soluble de tipo fms (sFlt1)8271272,

8.1.1. Diagnéstico

La MCPP se presenta con IC secundaria a la disfuncién sistélica del
VI al final del embarazo o en los meses que siguen al parto, y la mayo-
ria de las veces se diagnostica durante el posparto. Es un diagnéstico
de exclusiéon cuando no se encuentra otra causa para la IC?>-2%, El VI
podria no estar dilatado, pero la FE se reduce casi siempre por debajo
del 45%32263270 | os signos y sintomas suelen ser tipicos de IC, pero se
describe un amplio espectro de sintomas en pacientes con MCPP. Con
frecuencia las pacientes presentan IC aguda. También se han descrito
arritmias ventriculares complejas y parada cardiaca siibita?’7-28, La
ecocardiografia es el método de imagen preferido para valorar la fun-
cién del VI. Una FEVI < 30% con dilatacién importante del VI (diametro
telediastoélico del VI > 6,0 cm) y afeccién del VD se asocia con un pro-
noéstico adverso?78281282,

8.1.2. Pronéstico y asesoramiento

Los grandes estudios prospectivos de cohortes se han centrado
fundamentalmente en los resultados a los 6 meses; estos estudios
han documentado una tasa de mortalidad que varia desde el 2,0% en
Alemania®” al 12,6% en Sudafrica en una cohorte de 206 pacientes con
MCPP23, Un estudio prospectivo de 24 meses realizado en Turquia ha
descrito una mortalidad del 24%?84. Cuando la FE no se recupera por
encima del 50-55%, se debe desaconsejar un embarazo posterior.
Aunque la FE se normalice, se deberia aconsejar a la mujer sobre el
riesgo de recurrencia con un nuevo embarazo. Se han documentado
posteriores embarazos con éxito, sobre todo de pacientes con recupe-
racion de la FE, cuando un equipo experto y multidisciplinar se
encarga del tratamiento y se administra bromocriptina inmediata-
mente después del parto?®.

8.2. Miocardiopatia dilatada

La MCD comprende diversas condiciones que producen dilatacién
y disfuncién del VI, como ciertas infecciones virales, toxicidad e
isquemia previas. El 50% de los casos es de origen desconocido, y un
20-35% de ellos son hereditarios?’s. Se ha identificado el 40% de las

causas genéticas de MCD, con mas de 50 mutaciones genéticas descri-
tas?®, La prevalencia de la MCD idiopdtica es de 1:2.500, aunque es
probable que sea mayor?%.

Las pacientes pueden tener una MCD conocida o esta puede apare-
cer de novo durante el embarazo. Distinguir los sintomas y signos de
un embarazo normal de los de IC exige una atencién minuciosa. Aun-
que la MCPP y la MCD son entidades patoldgicas distintas, las pacien-
tes pueden compartir una predisposiciéon genética que dificulta
enormemente la diferenciacién entre ambas condiciones durante el
embara20273—276,287'

8.2.1. Pronéstico y asesoramiento

Algunas mujeres con MCD preexistente toleran mal el embarazo, y
tienen el riesgo de que se produzca un deterioro significativo de la
funcion del VI?. Los factores predictores de mortalidad materna son
la clase NYHA III-1V y la FE < 40%2%, Los factores de riesgo de pronés-
tico muy adverso son la FE < 20%, la IMi, la insuficiencia del VD, la FA
y la hipotensién. Todas las pacientes con MCD que estén planificando
un embarazo deben recibir asesoramiento y atencién multidisciplina-
ria, ya que hay un riesgo alto de deterioro irreversible de la funciéon
ventricular, muerte materna y pérdida fetal.

El tratamiento previo al embarazo incluye modificar las medica-
ciones para la IC con el fin de evitar el dafio fetal. Estan contraindica-
dos los inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina
(IECA), los antagonistas del receptor de la angiotensina Il (ARA-II), los
inhibidores de la neprilisina y del receptor de la angiotensina (INRA),
los antagonistas del receptor mineralocorticoideo (ARM) y la ivabra-
dina, que deben interrumpirse antes de la concepcién con control cli-
nico y ecocardiografico. No obstante, se debe continuar el tratamiento
con bloqueadores beta, cambiando a bloqueadores selectivos beta 1
(véase la seccién 12). Si la FE disminuye, se debe volver a estudiar el
caso, reconsiderando la seguridad del embarazo. Cuando el trata-
miento con los firmacos contraindicados se haya continuado inad-
vertidamente durante el primer trimestre, hay que interrumpirlo y
llevar a cabo un control estricto de la paciente con ecocardiografias
maternas y ecografias fetales.

8.3. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca durante
y después del embarazo

La evaluacién y el tratamiento de las pacientes con MCD o MCPP
embarazadas dependen de la situacion clinica. En todos los casos se
requiere una actuacién obstétrica y cardiaca conjunta, ecocardiogra-
fias seriadas, serologia del péptido natriurético cerebral y ecografias
fetales?.

8.3.1. Insuficiencia cardiaca aguda/subaguda y shock
cardiogénico durante o después del embarazo

La IC puede producirse rapidamente en la MCD y la MCPP y deben
aplicarse los criterios de las guias para el manejo de la IC aguda y el shock
cardiogénico?®5?%, Para el diagnoéstico y la toma de decisiones rapidos, es
fundamental disponer de un algoritmo de tratamiento preespecificado y
un equipo multidisciplinar experto (figuras 5 y 6)?792%,

8.3.1.1. Inestabilidad hemodindmica y shock cardiogénico

Cuando una paciente esté en shock cardiogénico o dependa de ino-
trépicos o vasopresores, se debe derivarla ripidamente a un centro que
disponga de equipos de asistencia circulatoria mecanica?’°%*, Se debe
considerar el parto urgente por cesarea (independientemente de la fase
gestacional) con asistencia circulatoria mecanica disponible de inme-
diato. Las pacientes con MCPP son sensibles a los efectos toxicos de los
agonistas betaadrenérgicos, que deberian evitarse siempre que sea
posible. El levosimendan puede ser el inotrépico de eleccion?79291:2%2,
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ICA durante el embarazo
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Induccion de la maduracion pulmonar (> 23 semanas + 5 dias) iniciada
sin retrasar la derivacion de la paciente a un centro terciario
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Figura 5. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda durante el embarazo: trabajo diagnéstico interdisciplinario rdpido y tratamiento de la madre y el feto (modificado de

Bauersachs et al.?®). IC: insuficiencia cardiaca; ICA: IC aguda.

8.3.1.2. Insuficiencia cardiaca aguda/subaguda

Las pacientes con sintomas y signos de IC aguda deben tratarse
seglin los criterios de la guia de IC?*, El diagnéstico diferencial incluye
el embarazo no complicado, el edema pulmonar (preeclampsia/
eclampsia), la EP, la neumonia y el IAM; todas estas condiciones
deben diagnosticarse o excluirse usando algoritmos estandar.

Los objetivos del tratamiento son parecidos a los de la IC aguda en
pacientes no embarazadas, evitando los farmacos fetotdxicos (IECA,
ARA-II, INRA, ARM y atenolol). La IC con congestién pulmonar se trata
con diuréticos del asa y tiacidas cuando sea necesario; no obstante,
los diuréticos solo deben usarse en caso de congestién pulmonar, ya
que podrian disminuir el flujo en la placenta?®. La hidralazina y los
nitratos son seguros durante el embarazo, aunque la evidencia de su
beneficio es menor que con los IECA, y solo se deben usar cuando hay
hipertension, disfuncion grave del VI o evidencia de congestion en la
IC descompensada. Los bloqueadores beta se deben instaurar con pre-
caucién, y aumentarlos gradualmente hasta la dosis maxima tole-
rada?®62%¢ (véase los detalles en la seccion 12). La frecuencia cardiaca
alta en reposo es un predictor de prondstico adverso en la MCPP; en
estos casos, puede ser (til el tratamiento con ivabradina si la paciente
no estd embarazada o lactando?$32%. Se ha observado recurrencia de
MCPP tras una reduccién rapida del tratamiento para la IC; por lo
tanto, se debe proseguir el tratamiento al menos 6 meses tras la recu-
peracion completa de la funcién del VI y disminuirlo gradualmente
después®4,

8.3.2. Bromocriptina y miocardiopatia periparto

La adicién de bromocriptina al tratamiento estandar de la IC
puede mejorar la recuperacién del VI y el resultado clinico de las
mujeres con MCPP aguda grave?425277278294 Se puede considerar
el tratamiento con bromocriptina (2,5 mg 1 vez al dia) durante al
menos 1 semana en casos no complicados; el tratamiento prolon-
gado (2,5 mg 2 veces al dia durante 2 semanas, y posteriormente
2,5 mg 1 vez al dia durante 6 semanas) se podria considerar para
pacientes con FE < 25% o en shock cardiogénico. El tratamiento con
bromocriptina debe acompaiiarse siempre de anticoagulacién con
heparina (HBPM o HNF), como minimo en las dosis profilacti-
cas?>2942% | os tratamientos principales que deben recibir las pacien-
tes con MCPP aguda se han resumido con el acrénimo BOARD:
Bromocriptina, tratamientos Orales para la insuficiencia cardiaca,
Anticoagulantes, vasoRrelajantes y Diuréticos*°.

8.3.3. Dispositivos y trasplante

Debido a la alta tasa de mejoria de la funcién del VI con el trata-
miento farmacolégico 6ptimo de la IC, no se recomienda el trata-
miento precoz con un desfibrilador automético implantable (DAI)
para pacientes con diagnéstico nuevo de MCPP o MCP. El desfibrilador
automatico portatil (DAP) puede prevenir la muerte stbita cardiaca
(MSC) en los primeros 3-6 meses después del diagnéstico, especial-
mente de pacientes con FE < 35%, ofreciendo proteccién durante el
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Evaluar la gravedad de la IC
PAS < 90 mmHg; FC > 130 Ipm 0 < 45 Ipm
FR > 25 rpm; $p0, < 90%
Lactato > 2,0 mmol/l; Svc0, < 60%
Alteracion de la conciencia; piel fria; oliguria

Evaluacion inicial

Confirmar el diagnéstico
ECG
Analitica que incluya péptidos natriuréticos
Ecocardiografia, considerar ecografia pulmonar
Considerar pruebas adicionales para diagndstico de exclusion

'

)

ICA grave/shock cardiogénico

Optimizar la precarga
Volumen frente a diuréticos; vasodilatadores si la PAS
es>110 mmHg

Optimizar la oxigenacion
Considerar VNI, ventilacion invasiva si Sp0, < 95%

Anadir inotropicos o vasopresores
Considerar levosimendan 0,1 pg/kg/min durante 24 h

Parto urgente (cesarea)

Considerar bromocriptina para pacientes con MCPP

Considerar ACM
Planificar la estrategia de parto con posibilidad
de acceso a ACM si es necesario

v

( ¢Recuperacion? )

ICA estabilizada

Anteparto ( Posparto )
. Tratamiento de la IC
Traianyento _de lalC IECA (0 ARA-1)
Hidralazina
. Bloqueador beta
Nitratos
ARM
Blogueador beta L
Diuréticos

Considerar diuréticos* . . .
Considerar ivabradina

Considerar parto
(parto vaginal con APD)

Considerar bromocriptina
para pacientes con MCPP

Considerar tratamiento con DAP
sila FEVI es < 35%

( Continuar tratamiento para la IC )
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Figura 6. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda durante/después del embarazo (modificado de Bauersachs et al.28°). ACM: asistencia circulatoria mecanica; APD: analge-
sia peridural; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina I[; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; DAP: desfibrilador automatico portatil; ECG: electro-
cardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccién
de eyeccion del ventriculo izquierdo; FR: frecuencia respiratoria; MCPP: miocardiopatia periparto; PAS: presion arterial sistolica; SpO,: saturacién parcial de oxigeno; SvcO,:

saturacion venosa central de oxigeno; VNI: ventilacién no invasiva.

*Los diuréticos deben usarse con precaucién porque podrian disminuir el flujo sanguineo en la placenta.

periodo de recuperacion del deterioro grave del VI?°?%, Para las muje-
res con disfuncién grave del VI 6-12 meses después de la primera pre-
sentacion pese a recibir tratamiento médico 6ptimo, se recomienda el
tratamiento con DAI o el tratamiento de resincronizacion cardiaca
(pacientes con bloqueo de rama izquierda y QRS > 130 ms)?%62%, No
obstante, la reduccion de la mortalidad de los pacientes con miocar-
diopatia no isquémica es incierta®,

El trasplante cardiaco debe reservarse para cuando no sea posible
o deseable utilizar asistencia circulatoria mecanica o pacientes que no
se recuperan despues de 6-12 meses con asistencia circulatoria meca-
nica. Las pacientes con MCPP tienen mayores tasas de fracaso del
injerto y muerte después del trasplante cardiaco®®.

8.3.3.1. Embarazo postrasplante cardiaco

A pesar de que se han documentado embarazos exitosos después de
un trasplante cardiaco, hay pocos datos. Se requiere la atencién de un
equipo multidisciplinar que esté coordinado con el momento y el trata-
miento de la gestacién®*'. El asesoramiento previo a la concepcién debe

incluir informacién sobre los riesgos de rechazo y disfuncién, infeccién
y teratogenicidad de los farmacos inmunosupresores. Algunos centros
realizan una prueba de antigeno leucocitario humano antes de la con-
cepcion. Si el donante cardiaco y el padre biolégico comparten el
mismo antigeno leucocitario y la receptora tiene antigenos especificos
del donante, el riesgo de rechazo del autoinjerto es alto*2. No se cono-
cen las tasas de recurrencia de la MCPP en pacientes trasplantadas. No
obstante, debido a que el riesgo de rechazo en estas pacientes es mas
alto en el primer afio postrasplante y el tiempo de supervivencia del
injerto es mas corto, es preferible desaconsejar el embarazo®®.

El embarazo debe evitarse al menos 1 afio tras un trasplante car-
diaco, y se debe desaconsejar en casos de alto riesgo de rechazo o
poca funcién basal del injerto antes de la gestacion3®-3%, Ademas del
rechazo o la disfuncién e infeccién, la hipertension es la complicacién
materna mas frecuente. También hay mayor riesgo de hiperemesis y
tromboembolia®*®'. Todas las medicaciones inmunosupresoras pasan a
la circulacién fetal, motivo por el cual el tratamiento inmunosupresor
para las pacientes embarazadas postrasplante es muy especiali-
zado**', Debido a que todos los firmacos inmunosupresores se excre-
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tan por la leche y tienen efectos a largo plazo desconocidos, la
International Society for Heart and Lung Transplantation desaconseja
la lactancia materna’®,

8.3.4. Anticoagulacion

Para las pacientes con MCPP y MCD, se aplican las indicaciones
estandar de anticoagulacién durante y después del embarazo. La elec-
cién del farmaco anticoagulante depende de la fase gestacional y las
preferencias de la paciente (véase la seccién 12 y la tabla 7)%3%, Para
las pacientes con MCPP que tengan FE muy reducida, se debe conside-
rar la anticoagulacion profilactica?s,

8.3.5. Parto y lactancia

Para las mujeres con IC avanzada e inestabilidad hemodinamica a
pesar del tratamiento, se debe valorar el parto urgente sea cual fuere
la edad gestacional®”. Se recomienda el parto por cesarea con aneste-
sia central neuraxial. La anestesia epidural puede ser el método de
eleccién para prevenir cambios abruptos de la presion o el volumen,
pero se debe dosificar con cuidado y el protocolo debe estar guiado
por un equipo de anestesistas expertos?’*?*°, En la IC congestiva esta-
ble, se prefiere el parto vaginal con analgesia espinal/epidural.

En los casos mas graves de IC con FE reducida (IC-FEr), se desacon-
seja la lactancia materna (NYHA III-IV). La interrupcién de la lactancia
disminuye la demanda metabdlica y permite instaurar precozmente
el tratamiento 6ptimo para la IC?, Véase la seccién 12 para mas infor-
macion sobre el tratamiento farmacolégico durante la lactancia.

8.4. Miocardiopatia hipertroéfica

La verdadera prevalencia de MCH en las distintas poblaciones es
objeto de debate; diversos estudios con metodologias variables lleva-
dos a cabo en Norteamérica, Europa, Asia y Africa describen una pre-
valencia en adultos de engrosamiento inexplicado del VI de un
0,02-0,23%%. La incidencia observada de MCH en el embarazo es infe-
rior a 1:1.000653%7,

Las mujeres con MCH generalmente toleran bien el embarazo. En
un metanalisis reciente, la mortalidad materna fue del 0,5% y hubo
complicaciones o empeoramiento de los sintomas en el 29% de los
casos. La mortalidad fetal por aborto espontaneo (15%), aborto tera-

8.5. Recomendaciones

péutico (5%) o nacimiento de un bebé muerto (2%) es comparable a la
de la poblacién general; sin embargo, hay mayor riesgo de nacimiento
prematuro (26%)%°%3%, El riesgo aumenta para las mujeres que ya esta-
ban sintomadticas antes del embarazo y tienen perfil de riesgo alto,
disfuncién diastélica, obstruccién grave del tracto de salida del Vly
arritmias®°3", Tomar medicacién durante el periodo previo al emba-
razoy tener un score CARPREG o ZAHARA > 1 son factores de riesgo de
eventos cardiacos durante el embarazo y el posparto®'?. Los sintomas
son tipicamente de IC con congestién pulmonar y la ecocardiografia
suele ser diagnéstica.

8.4.1. Tratamiento

Se debe evaluar cada trimestre a las mujeres con riesgo de clase Il de
la OMSm y cada mes o cada 2 meses a las que tienen riesgo de clase III°.
Se debe continuar el tratamiento con bloqueadores beta si ya estaba en
curso (véase la seccién 12). El tratamiento debe iniciarse cuando apa-
rezcan sintomas nuevos, para el control de la frecuencia en la FA y para
suprimir las arritmias ventriculares. El verapamilo se puede utilizar
como segunda opcién en caso de intolerancia a los bloqueadores beta
(prestando atencién a no causar al feto un bloqueo AV)%35,

La cardioversién se debe considerar cuando la FA persistente se
tolere mal®'. Se recomienda la anticoagulacion terapéutica para las
pacientes con FA paroxistica o persistente. La hipovolemia se tolera
mal. Las pacientes con antecedentes personales o familiares de
muerte sibita requieren estrecha vigilancia y un estudio inmediato si
describen palpitaciones o sintomas presincopales. Cuando esté indi-
cado, se debe implantar un dispositivo3'>3'6,

8.4.2. Parto

Los casos de riesgo bajo pueden tener trabajo de parto y parto vagi-
nal espontaneos. Se debe considerar el parto por cesarea para las
pacientes con obstruccion grave del tracto de salida del VI, trabajo de
parto prematuro durante el tratamiento con ACO o IC grave®. Las aneste-
sias epidural y espinal deben administrarse con precaucion, sobre todo
si hay obstruccion grave del tracto de salida del VI, debido al riesgo de
hipovolemia, y es necesario evitar la anestesia epidural de inyeccién
Gnica. Se debe considerar la monitorizacion de la frecuencia y el ritmo
cardiacos durante el parto de pacientes con riesgo de arritmias. La oxito-
cinay cualquier otro fluido i.v. deben administrarse en infusién lenta®*".

Recomendaciones para el tratamiento de las miocardiopatias y la insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Se recomienda anticoagular a las pacientes con trombo intracardiaco detectado por imagen o con evidencia de embolia sistémica?* I -
Se recomienda tratar a las mujeres con IC durante el embarazo segin la guia vigente para pacientes no embarazadas, respetando las contraindicaciones I B
para algunos farmacos durante el embarazo?® (véase la tabla 7)

Las mujeres con IC-FEr deben ser informadas sobre el riesgo de deterioro de la enfermedad durante la gestacién y el periparto® I

Se recomienda la anticoagulacién terapéutica con HBPM o AVK segin la etapa del embarazo de las pacientes con FA I

Se recomienda continuar el tratamiento con bloqueadores beta de las pacientes con IC-FEr que los tomaban antes del embarazo o instaurarlos I

con precaucioén si hay indicacién clinica

Se recomienda informar a las pacientes con MCPP y MCD sobre el riesgo de recurrencia en un embarazo futuro, incluso después de haberse recuperado I C
la funcién del VI

Dado que el pronto diagnéstico y la toma de decisiones son esenciales para toda mujer con IC aguda, se recomienda establecer un algoritmo de tratamiento Ila C
preespecificado y un equipo multidisciplinar?°2%

Las pacientes en shock cardiogénico/dependientes de inotrépicos deben ser derivadas precozmente a un centro que disponga de asistencia circulatoria Ila C
mecanica

El tratamiento con bromocriptina debe acompaiiarse de anticoagulacién profilactica (o terapéutica) Ila C
Debido a la gran exigencia metabdlica de la lactancia materna, se puede valorar que las mujeres con IC grave la eviten® 1Ib B
Se puede considerar el tratamiento con bromocriptina para detener la produccién de leche y mejorar la recuperacién (funcién del VI) de las pacientes con MCPP 1b B

No se recomienda un nuevo embarazo de una mujer con MCPP y MC si no se normaliza la FEVI?$

i«

Continila
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Recomendaciones para el tratamiento de las miocardiopatias y la insuficiencia cardiaca (continuacion)

Recomendaciones Clase*  Nivel
MCH

Para las pacientes embarazadas y no embarazadas debe usarse la misma estratificacion del riesgo de MCH*" 1 C
Se recomienda continuar el tratamiento con bloqueadores beta de las pacientes con MCH que los tomaban antes del embarazo*"® 1 C
Las pacientes con MCH que sufren sintomas durante el embarazo por obstruccion del tracto de salida o arritmia deben iniciar tratamiento Ila C
con bloqueadores beta

En la MCH, se debe considerar la cardioversién para tratar la fibrilacién auricular persistente3 Ila C

Equipo multidisciplinar: equipo multidisciplinar cardiolégico de atencion a la paciente cardidpata en el embarazo; FA: fibrilacion auricular; FEVI: fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo; HBPM: heparina de bajo peso molecular; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion reducida; MCD: miocardiopatia
dilatada; MCH: miocardiopatia hipertréfica; MCPP: miocardiopatia periparto; VI: ventriculo izquierdo.

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

9. ARRITMIAS
9.1. Introduccion

Las taquiarritmias, especialmente la FA3'8319, se vuelven mas fre-
cuentes e incluso pueden manifestarse por primera vez durante el
embarazo, sobre todo en las mujeres de mas edad®®3" y las que tie-
nen cardiopatia congénita**?'. La FA (27/100.000) y la taquicardia
supraventricular paroxistica (TSVP) (22-24/100.000) son, junto con
los latidos prematuros, las arritmias mas frecuentes®®. Las exacerba-
ciones sintomaticas de la TSVP??? suelen ser benignas y es posible un
tratamiento médico eficaz'. La TV que pone en peligro la vida y la
fibrilacién ventricular son muy poco frecuentes durante el emba-
razo’®, al igual que las bradiarritmias y los trastornos de la conduc-
cién.

9.2. Riesgo para la madre

La FA se asocia con un aumento del riesgo de muerte®'® (odds ratio
[OR] = 13,13; 1C95%, 7,77-22,21; p < 0,0001), y una respuesta ven-
tricular rapida puede tener consecuencias hemodinamicas adversas
tanto para la madre como para el feto. En estos casos, es prioritario
diagnosticar y tratar la enfermedad de base. Se debe considerar la
ablacién por catéter previa al embarazo para las pacientes con histo-
ria conocida de taquicardia supraventricular (TSV) o TV sintomatica.

La MCS es un conocido factor de riesgo en el embarazo, por lo que
son importantes el cribado en cascada de las canalopatias y el aseso-
ramiento genético?*72 Las mujeres con SQTL congénito tienen un
importante riesgo de eventos cardiacos en el posparto®?. La TV de
nueva aparicién justifica el diagnéstico de exclusién de cardiopatia
estructural subyacente®?4, ya que se asocia con riesgo materno de MCS
(OR =40,89; 1C95%, 26,08-64,1; p < 0,0001 ).

Por lo general, las bradiarritmias y los trastornos de la conduccién
tienen un pronéstico favorable cuando no hay una cardiopatia de
base.

9.3. Riesgo obstétrico y para el feto

Las embarazadas con TSVP tienen peor prondstico obstétrico y
fetal, con OR ajustadas mas altas (1,54-3,52) de morbilidad materna
grave, parto por cesarea, bajo peso al nacer, parto prematuro, estrés
fetal y anomalias fetales que las que no tienen TSVP3?%, Ademas, las
mujeres con cardiopatia congénita tienen mayor probabilidad de
morir durante el ingreso para el parto (OR = 6,7), con las arritmias
como evento cardiovascular mas frecuente3?', Las recomendaciones
sobre el nivel 6ptimo de vigilancia durante el parto de mujeres con
arritmias se describen en el apartado «<Recomendaciones para el tra-
tamiento de las arritmias».

9.4. Taquicardia supraventricular

Las recomendaciones para la terminacion aguda de la TSVP (taqui-
cardia AV por reentrada intranodular y taquicardia AV por reen-
trada)®?® se describen mds adelante en el apartado «Recomendaciones
para el tratamiento de las arritmias». La adenosina i.v. es el firmaco
de eleccidn para la conversion aguda de la TSVP (vease la tabla «Reco-
mendaciones para el tratamiento de las arritmias»).

Los farmacos de eleccién para la prevencién de la TSVP son los blo-
queadores beta (excepto el atenolol) o el verapamilo, excepto para los
pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White (véase la sec-
cién 121232327328 E] tratamiento preventivo debe basarse en la gravedad
de los sintomas y el deterioro hemodinamico durante la taquicardia.

La taquicardia auricular (TA) focal puede estar en relacién con
resistencia farmacolégica y miocardiopatia inducida por taquicardia.
La adenosina ayuda a establecer el diagnéstico y poner fin a la TA
focal en el 30% de los casos. Los farmacos bloqueadores del nédulo AV
estan recomendados para el control a largo plazo de la frecuencia car-
diaca. Se debe considerar el uso de flecainida, propafenona (cuando
no haya cardiopatia isquémica) o sotalol para el control del ritmo si
fracasaran los anteriores (tabla 7)*.

9.5. Fibrilacion auricular y flutter auricular

Se debe realizar cardioversién eléctrica en caso de FA con inestabili-
dad hemodindmica o riesgo importante para la madre o el feto*®. Se
puede considerar el tratamiento i.v. con butilida o flecainida para poner
fin al flutter auricular y la FA en pacientes estables con corazones
estructuralmente normales'>3?, La cardioversién generalmente debe
precederse de anticoagulacién (véase mas adelante)**, Se recomienda
usar bloqueadores beta i.v. para controlar la frecuencia cardiaca.

El control del ritmo es la estrategia terapéutica preferida durante
el embarazo, empezando con un bloqueador beta como primera
opci6én®®, Si se opta por una estrategia de control de la frecuencia, se
recomienda un bloqueador beta oral (tabla 7).

Los pacientes con cardiopatia congénita no suelen tolerar bien los
episodios de flutter auricular; en estos casos, se debe realizar cardio-
version eléctrica para restablecer el ritmo sinusal'. Los bloqueadores
beta, los antiarritmicos de clase I y el sotalol deben utilizarse con pre-
caucién cuando la funcién ventricular sistémica esté afectada (véase
la seccién 8).

9.5.1. Anticoagulacion

La estratificacion del riesgo de accidente cerebrovascular se debe
basar en los mismos criterios que los utilizados en pacientes no
embarazadas®®. Los ACO no AVK estan prohibidos durante el emba-
razo (tabla 7).
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9.6. Taquicardia ventricular

Siempre se debe buscar posibles trastornos arritmogénicos here-
ditarios mediante las pruebas diagndsticas apropiadas durante o des-
pués del embarazo™. La MCPP se debe descartar en todos los casos de
TV de nueva aparicién durante las dltimas 6 semanas de embarazo o
el posparto precoz?%,

Las recomendaciones para la terminacién aguda de la TV?? se resu-
men en el apartado «Recomendaciones para el tratamiento de las
arritmias.

La eleccién de un tratamiento antiarritmico profilactico depende
de la presencia de cardiopatia estructural de base y de la funcién del
VI (véase la tabla «<Recomendaciones para el tratamiento de las arrit-
mias»). La taquicardia idiopatica del tracto de salida del VD es el tipo
mas frecuente, y puede necesitar tratamiento profilactico con un blo-
queador beta, verapamilo u otros antiarritmicos e incluso con abla-
cién por catéter cuando el tratamiento farmacolégico fracase.

Se recomienda el tratamiento con DAI cuando aparezca una indi-
cacion durante el embarazo (véase la tabla «<Recomendaciones para el
tratamiento de las arritmias»)?>33%331, El tratamiento con DAI para
pacientes con MCPP con TV o FE reducida debe seguir las recomenda-
ciones de la guia de la ESC", teniendo en cuenta la tasa relativamente
alta (50%) de recuperacién espontanea después del parto. Las pacien-
tes con SQTL congénito3? o con TV polimoérfica catecolaminérgica’333
deben continuar con los bloqueadores beta no selectivos durante todo

9.8. Intervenciones

Tabla 6
Niveles de vigilancia recomendados para el momento del parto de mujeres con arritmias
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el embarazo y el posparto (por lo menos las primeras 40 semanas )*%.
Las excepciones a esta recomendacion son las pacientes con SQTL sin
sincope o torsade de pointes (TdP) previos, o cualquier otro perfil de
riesgo, en cuyo caso se puede elegir un bloqueador beta selectivo. El
tratamiento de la parada cardiaca en el embarazo se describe en otro
articulo®®.

9.7. Bradiarritmia
9.7.1. Disfuncion del nédulo sinusal

Los casos poco frecuentes de bradicardia sinusal se han atribuido
al sindrome de hipotension en supino del embarazo. La bradicardia
sintomatica se debe tratar cambiando la posicién de la madre a dec(-
bito lateral izquierdo. Para los sintomas persistentes, puede ser nece-
sario un marcapasos temporal.

9.7.2. Bloqueo auriculoventricular

El bloqueo cardiaco completo congénito aislado tiene un pronés-
tico favorable durante el embarazo, especialmente cuando el ritmo de
escape presente un complejo QRS estrecho®**3%, Por lo general, no es
necesario utilizar marcapasos de apoyo durante el parto en pacientes
estables con bloqueo cardiaco completo®*4, pero se recomienda para
las mujeres sintomaticas, debido al riesgo de bradicardia y sincope.

Riesgo de arritmia con deterioro Nivel de Clase® Nivel®
hemodinamico en el parto vigilancia?
Riesgo bajo TSVP, FA, TV idiopética, SQTL de bajo riesgo, sindrome de WPW 1 1 C
Riesgo medio TSV inestable, TV, pacientes con DAI, TV y cardiopatia estructural, sindrome de Brugada; riesgo 2 I C
moderado: SQTL, TV polimoérfica catecolaminérgica

1 C

Descripcion de las acciones que deben planificarse Nivel de vigilancia
Bajo 1 Medio 2 Alto 3

Consulte con un cardiélogo X
Consulte con un equipo multidisciplinar que cuente con arritmélogos en un centro especializado X X
Modo y lugar del parto tal como han aconsejado los obstetras X X
Se recomienda parto por cesarea X
Monitorizar el ritmo cardiaco (telemetria, monitor externo de ritmo) (x) X
Via intravenosa X X
Via arterial X
Preparar para administracion intravenosa de adenosina X
Preparar para administracion intravenosa de un bloqueador beta X X
Preparar para administracion intravenosa de firmacos antiarritmicos seleccionados X
Desfibrilador-cardioversor externo en el sitio X X
Parto en un quiréfano toracico X
Preparar para derivacién a unidad de cuidados cardiacos intensivos en el posparto si es necesaria X

DAI: desfibrilador automatico implantable; FA: fibrilacion auricular; SQTL: sindrome de QT largo; TdP: torsade de pointes; TSV: taquicardia supraventricular; TSVP: taquicardia

supraventricular paroxistica; TV: taquicardia ventricular; WPW: Wolfe-Parkinson-White.

Esta tabla se ha elaborado por consenso de expertos.

aLa estratificacion del riesgo debe seguir las recomendaciones de la guia vigente para la enfermedad particular.

bClase de recomendacion.
Nivel de evidencia.
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9.8.1. Cardioversion eléctrica

La cardioversion es segura en todas las fases del embarazo debido
a que no afecta al flujo sanguineo fetal®* y tiene poco riesgo de indu-
cir arritmias fetales o iniciar el trabajo de parto prematuramente33733,
Se debe controlar sistematicamente la frecuencia cardiaca fetal des-
pués de la cardioversion33,

9.8.2. Ablacion por catéter

La ablacion por catéter debe posponerse para el segundo trimes-
tre, si es posible, y se debe realizar en un centro experimentado en
ablaciones mediante cartografia electroanatémica no fluoroscépica y
sistemas de navegacién'>®, Se puede considerar la ablacion por caté-
ter en la taquicardia AV por reentrada intranodular resistente a los
farmacos, taquicardia AV por reentrada, TA focal, flutter auricular
dependiente del istmo cavotricuspideo y ciertas formas de TV benig-
nas del corazén derecho, para evitar posibles efectos adversos de las
medicaciones durante el embarazo (véase la tabla «Recomendaciones
para el tratamiento de las arritmias»)'2'>", pero no es til para el tra-
tamiento de otras taquicardias con macrorreentrada o la FA™>"7,

9.9. Recomendaciones

Recomendaciones para el tratamiento de las arritmias

9.8.3. Desfibrilador automatico implantable y estimulacion

Se debe considerar el implante de DAI antes del embarazo para las
pacientes con factores de riesgo de MCS”234, El tratamiento con DAI
durante el embarazo no aumenta el riesgo de complicaciones mayo-
res relacionadas con el dispositivo, y esta recomendado en caso de
indicacién emergente (véase la tabla «<Recomendaciones para el trata-
miento de las arritmias»)*3°34, Las consideraciones sobre la seguridad,
en cuanto a la radiacién durante el procedimiento de implante, son
parecidas a las de la ablacién por catéter. El DAI subcutineo esta limi-
tado por la falta de capacidad de estimulacién y porque tiene un
riesgo mayor de descargas inadecuadas, que hacen necesario desco-
nectarlo durante el parto#'342, La experiencia de los DAP en pacientes
con MCPP es escasa**® y deberia investigarse mas, ya que no se ha
sometido a ninguna prueba clinica en pacientes embarazadas. Se
recomienda obtener sistematicamente los datos del DAl y dar consejo
antes del parto.

El implante de un dispositivo preferiblemente monocameral
puede hacerse de manera segura, sobre todo cuando el feto tiene mas
de 8 semanas. Puede ser de ayuda guiar con ecocardiografia o carto-
grafia electroanatémica®*.

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Tratamiento agudo (administracién intravenosa de farmacos) de la TSV y la FA

Para la conversi6n aguda de la TSVP, se recomienda la maniobra vagal seguida de adenosina si aquella fracasara'*26327 I C
Se recomienda la cardioversion eléctrica inmediata para el tratamiento de cualquier taquicardia con inestabilidad hemodinamica y la FA 1 C
con preexcitacion'2306326.336-338

Se debe valorar el uso de bloqueadores beta 1 selectivos para la conversién aguda de la TSVP12326 Ila C
Se puede considerar la ibutilida o la flecainida para la terminaciénc del flutter auricular y la FA en pacientes estables sin cardiopatia estructural’22° IIb C
Tratamiento a largo plazo (administracion oral de farmacos) de la TSV y la FA

Se recomiendan los bloqueadores beta 1 selectivos o el verapamilo? para la prevencién de la TSV en pacientes sin preexcitacion en el ECG en reposo'232 1 C
Se recomienda la flecainida o la propafenonac para la prevencién de la TSV en pacientes con sindrome de WPW™ 1 C
Se recomienda el tratamiento con bloqueadores beta selectivos para el control de la frecuencia en la TA o la FA™ 1 C
Se debe considerar el tratamiento con flecainidas, propafenonac o sotalolf para prevenir la TSV, la TA y la FA si fallaran los bloqueadores del nédulo AV Ila C
Se debe considerar la digoxina® y el verapamilo® para el control de la frecuencia en la TA o la FA cuando fallaran los bloqueadores beta Ila C
Se debe considerar la ablacién por catéter con sistemas de cartografia electroanatémica en centros con experiencia para tratar los casos de TSV resistentes Ila C
a los farmacos y mal toleradas'>"

Tratamiento agudo (administracion intravenosa de farmacos) de las taquiarritmias ventriculares

Se recomienda la cardioversion eléctrica inmediata para la TV sostenida estable e inestable?2326336-338 1 C
Para la conversion aguda de la TV sostenida, monomérfica y hemodinamicamente estable (p. ej., TV idiopatica), se debe considerar un bloqueador beta, el Ila C
sotalol’, la flecainida, la procainamida o la sobrestimulacién ventricular’

Tratamiento a largo plazo (administracion oral de farmacos) de las taquiarritmias ventriculares

El DAI (preferiblemente monocameral), cuando tenga indicacién clinica, se debe implantar antes del embarazo. Si surge una indicacién clinica durante el 1 C
embarazo, se recomienda el implante del DAI guiada por ecocardiografia, especialmente si el feto tiene mas de 8 semanas?233034

Se recomiendan los bloqueadores beta durante el embarazo y el posparto de pacientes con SQTL o TV polimérfica catecolaminérgica’32 1 C
Se recomienda el tratamiento con bloqueadores beta o verapamilo®? para la prevencién de la TV sostenida idiopatica cuando se asocie con sintomas graves 1 C
o deterioro hemodinamico7*!

Se puede considerar el sotalolf o la flecainida® preventivos para las pacientes con TV sostenida idiopatica cuando los otros firmacos hayan fallado™ Ila C
Se puede considerar la ablacion por catéter con sistemas de cartografia electroanatémica en centros con experiencia para tratar los casos de TV sostenida IIb C

resistente a los firmacos y mal tolerada cuando no haya mas alternativa'>"

AV: auriculoventricular; DAI: desfibrilador automatico implantable; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; SQTL: sindrome del QT largo; TA: taquicardia auricular;
TdP: torsade de pointes; TSV: taquicardia supraventricular; TSVP: taquicardia supraventricular paroxistica; TV: taquicardia ventricular; WPW: Wolfe-Parkinson-White.

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

En general, la cardioversion de la FA y el flutter auricular debe ir precedida de anticoagulacion (véase mas adelante ),
INo se debe utilizar bloqueadores del nédulo AV en pacientes con preexcitacién en el ECG en reposo o FA con preexcitacién.
Se debe usar flecainida y propafenona conjuntamente con farmacos bloqueadores del nédulo AV para ciertas formas de TA, siempre que no haya cardiopatia estructural, funcién

del VI reducida o bloqueo de rama.

No deben usarse firmacos antiarritmicos de clase III (segin la clasificacién de Vaughan Williams) en pacientes con QTc prolongado.

©ESC 2018
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10. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS

Los trastornos hipertensivos en el embarazo siguen siendo la causa
mas importante de morbimortalidad materna, fetal y neonatal. Afec-
tan a un 5-10% de las gestaciones en el mundo. Las mujeres afectadas
tienen mayor riesgo de complicaciones graves como rotura placenta-
ria, accidente cerebrovascular, fallo multiorganico y coagulacién in-
travascular diseminada. El feto esta en riesgo de retraso del
crecimiento intrauterino (un 25% de los casos de preeclampsia), pre-
maturidad (un 27% de los casos de preeclampsia) y muerte intraute-
rina (un 4% de los casos de preeclampsia)?*%.

10.1. Diagnéstico y evaluacion del riesgo

Se deben hacer determinaciones repetidas de la PA, preferiblemente
en 2 ocasiones®, con una separacién > 15 min si hay hipertension
grave (es decir, > 160/110 mmHg en la bibliografia obstétrica)®3+34,

10.1.1. Determinacion de la presion arterial

La PA en el embarazo se debe medir en sedestacion (o en dectbito
lateral izquierdo durante el parto) mediante un esfigmomanémetro
de mercurio (Korotkoff V para la lectura de la PA diastélica [PAD]) con
un manguito para el brazo de tamafio adecuado y colocado a la altura
del corazén. Los esfigmomanémetros de mercurio siguen siendo el
patrén de referencia para la determinacién de la PA durante el emba-
razo. Los dispositivos automaticos tienden a subestimar la PA real y
son poco fiables en la preeclampsia grave. En el embarazo solo deben
utilizarse dispositivos de medicién que se hayan validado mediante
protocolos reconocidos34°3%,

El diagndstico de hipertensién en el embarazo mediante monitori-
zacién ambulatoria de la PA (MAPA) es superior en cuanto a los resul-
tados predictivos que la PA determinada en consulta3>'3>2, Los
dispositivos utilizados para la MAPA son técnicamente mas precisos
que los utilizados en consulta o en el domicilio. La MAPA evita el tra-
tamiento innecesario de la hipertension de bata blanca y es til para
el tratamiento de las embarazadas en riesgo con hipertension o nefro-
patia diabética o hipertensiva.

10.1.2. Pruebas de laboratorio

Los estudios basicos de laboratorio recomendados para el control
de las pacientes embarazadas con hipertensién son: andlisis de orina,
hemograma, hematocrito, enzimas hepaticas, creatinina sérica y
acido drico sérico (el acido drico esta aumentado en la preeclampsia
clinica, y la hiperuricemia en los embarazos hipertensos identifica a
las mujeres en riesgo de resultados maternos y fetales adversos)?33.

Se debe evaluar la proteinuria de todas las embarazadas; en las
fases iniciales de la gestacion sirve para detectar enfermedad renal
previay en la segunda mitad de la gestacién sirve para identificar pre-
eclampsia. Si la prueba con tira reactiva es > 1+, se deben iniciar mas
estudios, incluido el cociente albtimina:creatinina (CAC)**4, que puede
determinarse rapidamente en una muestra de orina puntual. Un
valor de CAC < 30 mg/mmol descarta de forma fiable la proteinuria en
el embarazo3*, pero una prueba positiva deberia confirmarse con
recogida de orina de 24 h. En caso de proteinuria > 2 g/dia, se debe
hacer una monitorizacién minuciosa. No obstante, el resultado de la
orina de 24 h suele ser poco preciso®® y retrasa el diagndstico de pre-
eclampsia. Por consiguiente, se puede usar un valor de corte de CAC
de 30 mg/mmol para identificar una proteinuria significativa.

Ademas de las pruebas basicas de laboratorio, se puede considerar
las siguientes exploraciones:

» Exploracién ecograifica de las glandulas adrenales y pruebas de
metanefrina fraccionada en plasma y orina de las embarazadas
con hipertensién, para excluir feocromocitoma.

» Ecografia Doppler de las arterias uterinas (realizada después de la
semana 20 de gestacion) para identificar a las pacientes con mayor
riesgo de hipertension gestacional, preeclampsia y retraso del cre-
cimiento intrauterino>’.

» Determinacién del cociente entre sFlt1 y factor de crecimiento pla-
centario (sFIt1:PIGF); un valor < 38 puede ayudar a excluir el
riesgo de preeclampsia en la siguiente semana cuando haya sospe-
cha clinica3383%,

10.2. Definicion y clasificacion de la hipertension
en el embarazo

La definicion de la hipertension en el embarazo se basa en valores
absolutos de PA obtenidos en la consulta o durante el ingreso (PAS >
140 o PAD > 90 mmHg)?*6°-362, y distingue entre PA levemente elevada
(140-159/90-109 mmHg) y PA muy elevada (> 160/110 mmHg), en con-
traste con los grados usados en la guia de hipertension de la ESC/ESH3%,

La hipertension en el embarazo no es una entidad tnica, sino que
abarca®:

» Hipertension preexistente: precede al embarazo o aparece antes
de la semana 20 de gestacién. Suele persistir mas de 42 dias des-
pués del parto y puede asociarse con proteinuria.

* Hipertension gestacional: aparece después de la semana 20 de
embarazo y suele resolverse en los primeros 42 dias del posparto.

* Preeclampsia: hipertensién gestacional con proteinuria significa-
tiva (> 0,3 g/24 h o CAC 2 30 mg/mmol). Es mas frecuente en casos
de primer embarazo, embarazo multiple, mola hidatidiforme,
sindrome antifosfolipidico, hipertensién previa, enfermedad renal
y diabetes. Suele asociarse con retraso del crecimiento fetal debido
a insuficiencia placentaria y es una causa habitual de prematuri-
dad. La Gnica cura es el parto®®3. Como la proteinuria puede ser una
manifestacion tardia de la preeclampsia, esta se debe sospechar
cuando la hipertensién de nueva aparicién se acompafie de cefa-
lea, trastornos de la visién, dolor abdominal o resultados anémalos
en las pruebas de laboratorio, particularmente un recuento pla-
quetario bajo y una funcién hepatica alterada.

* Hipertension preexistente mas hipertension gestacional super-
puesta con proteinuria.

* Hipertension prenatal no clasificable: este término se emplea
cuando la PA se registra por primera vez después de la semana 20
de gestacion y se diagnostica hipertensién; es necesario volver a
valorar la PA a los 42 dias del parto o después.

10.3. Prevencion de la hipertensién y la preeclampsia

Se debe aconsejar a las mujeres con riesgo moderado o alto de pre-
eclampsia que tomen acido acetilsalicilico 100-150 mg/dia desde la
semana 12 a las semanas 36-37364365,

Por alto riesgo de preeclampsia se entiende alguno de los siguien-
tes factores:

» Enfermedad hipertensiva en un embarazo previo.

» Enfermedad renal crénica.

* Enfermedad autoinmunitaria, como lupus eritematoso sistémico o
sindrome antifosfolipidico.

» Diabetes mellitus tipo 1 0 2.

* Hipertensién crénica.

Por riesgo de preeclampsia moderado se entiende mas de 1 de los
siguientes factores:

e Primer embarazo.

* Edad > 40 afios.

* Intervalo entre embarazos > 10 afios.
* IMC2 35 en la primera visita.
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» Antecedentes familiares de preeclampsia.
* Embarazo mdltiple.

Se recomiendan los suplementos de calcio (1,5-2,0 g/dia via oral)
para la prevencién de la preeclampsia en mujeres con ingesta de cal-
cio escasa (< 600 mg/dia)*¢®; este tratamiento debe iniciarse en cuanto
aparezcan los primeros sintomas prenatales.

Las vitaminas Cy E no reducen el riesgo de preeclampsia; por el
contrario, se asocian mas frecuentemente con bajo peso al nacer
(< 2,5 kg) y un pronéstico perinatal adverso®®7-37°,

10.4. Tratamiento de la hipertension en el embarazo
10.4.1. Antecedentes

El tratamiento de la hipertensién en el embarazo depende de la PA,
la edad gestacional y la concomitancia de factores de riesgo maternos
y fetales.

La mayoria de las mujeres con hipertensién previa y funcién renal
normal sufren una hipertensién no grave (140-159/90-109 mmHg) y
tienen bajo riesgo de complicaciones cardiovasculares. Algunas
pacientes pueden incluso dejar de tomar su medicacién en la primera
mitad del embarazo debido a la disminucién fisiolgica de la PA.

No hay datos basados en la evidencia sobre el tratamiento de la
hipertension en el embarazo. El Ginico estudio que ha realizado un
seguimiento infantil adecuado (7,5 afios) se hizo con alfametildopa
hace 40 afios37'372,

En términos de beneficio terapéutico, los resultados del estudio Con-
trol of Hypertension in Pregnancy Study, que compar6 un control estricto de
la hipertensién en el embarazo frente a un control menos estricto, indi-
can que la primera estrategia se asocié con una hipertensién materna
menos grave, pero sin diferencias en el riesgo de complicaciones perina-
tales adversas o complicaciones maternas importantes®’, Sin embargo,
un andlisis secundario de los resultados ha demostrado que las mujeres
con hipertensioén grave tuvieron mayores tasas de resultados maternos
adversos (preeclampsia, recuento plaquetario < 100 x 101, elevacién
sintomadtica de las enzimas hepaticas y mayor duracién del ingreso,
> 10 dias) y de resultados perinatales adversos (muerte perinatal, nece-
sidad de cuidado neonatal intensivo durante mds de 48 h, bajo peso al
nacer —por debajo del percentil 10—, preeclampsia y parto prema-
turo)*’. Por lo tanto, no hay evidencia sobre los valores de PA que debe-
rian alcanzarse en el embarazo’7337.

10.4.2. Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento no farmacolégico de la hipertensién en el embarazo
tiene poco uso, y los estudios aleatorizados sobre intervenciones
dietéticas o conductuales han demostrado efectos minimos en el pro-
néstico del embarazo®”. Se puede continuar practicando ejercicio
regular con precaucion y se aconseja a las mujeres obesas (IMC > 30)
que eviten ganar mds de 6,8 kg3”’.

10.4.3. Tratamiento farmacolodgico

Aunque el objetivo del tratamiento de la hipertension es disminuir
el riesgo materno, los firmacos seleccionados deben ser eficaces y
seguros para el feto.

10.4.3.1. Tratamiento de la hipertension grave

No hay acuerdo sobre la definicién de hipertensién grave, con
valores que varian entre 160-180 y mas de 110 mmHg. Este Grupo de
Trabajo recomienda considerar como emergencia una PAS
> 170 mmHg o una PAD > 110 mmHg en una mujer embarazada. Esta
indicada la hospitalizacion. La seleccién del farmaco antihipertensivo
y su via de administracién dependen de la fecha prevista para el parto.

Los IECA, ARA-II e inhibidores directos de la renina estan estricta-
mente contraindicados (véase la seccién 12). Se debe iniciar el trata-
miento farmacologico con labetalol i.v., metildopa oral o nifedipino.
La hidralazina i.v. ya no es el farmaco de eleccién, pues su uso se aso-
cia con mas efectos secundarios perinatales que el de otros farma-
cos’”8, No obstante, la hidralazina se sigue usando habitualmente
cuando no se consigue alcanzar una PA adecuada con otros farmacos,
ya que la mayoria de los obstetras consideran que tiene un perfil de
riesgo aceptable®”. Se puede considerar el tratamiento con uradipilo
i.v. El nitroprusiato de sodio solo debe usarse como tltima opcién,
debido a que el tratamiento prolongado se asocia con mayor riesgo de
envenenamiento fetal por cianuro®'. El firmaco de eleccién en la pre-
eclampsia secundaria a edema pulmonar es la nitroglicerina
(trinitrato de glicerilo), administrada como infusién i.v. a 5 pg/miny
aumentada gradualmente cada 3-5 min hasta una dosis maxima de
100 pg/min.

10.4.3.2. Tratamiento de la hipertension leve-moderada

A pesar de la falta de evidencia, las guias europeas®3*%37> recomien-
dan iniciar el tratamiento farmacol6gico de toda mujer con elevacion
persistente de la PA hasta valores > 150/95 mmHg. El umbral de la PA
para el tratamiento antihipertensivo es > 140/90 mmHg en mujeres
con:

» Hipertensién gestacional (con o sin proteinuria).

 Hipertension previa con hipertension gestacional superpuesta.

* Hipertensién con dafio organico subclinico o sintomas en cual-
quier momento del embarazo.

Los farmacos de eleccion son la metildopa, los bloqueadores beta (la
mayoria de los datos disponibles se refieren al labetalol) y los BCC
(la mayoria de los datos disponibles se refieren al nifedipino)?*®', Los
bloqueadores beta parecen ser menos eficaces que los BCC y pueden
inducir bradicardia fetal, retraso del crecimiento e hipoglucemia; por
lo tanto, el tipo y la dosis del farmaco se deben elegir con cuidado, tra-
tando de evitar el atenolol (véase la seccién 12 y la tabla 7). Las mujeres
con hipertension previa pueden continuar con su medicacién antihi-
pertensiva, excepto si tomaban IECA, ARA-II e inhibidores directos de la
renina, que estan contraindicados por sus efectos fetales y neonatales
adversos. El volumen plasmatico esta reducido en la preeclampsia, por
lo que se debe evitar el tratamiento antidiurético fuera del contexto de
una oliguria, en cuyo caso se puede considerar la administraciéon
de dosis bajas de furosemida. Se recomienda la infusién i.v. de sulfato de
magnesio para la prevencién de la eclampsia y el tratamiento de las
convulsiones, aunque no se debe administrar a la vez que los BCC
(debido al riesgo de hipotensién por sinergia farmacoldgica )2

10.5. Parto

La induccidn del parto esta indicada en caso de preeclampsia con
perturbaciones visuales o anomalias en la coagulacién, y en la sema-
na 37 para las pacientes asintomaticas®®.
10.6. Pronostico después del embarazo
10.6.1. Presion arterial en el posparto

La hipertensién posparto es comdn en la primera semana. La
metildopa se debe evitar después del parto debido al riesgo de depre-
sién posparto’®4,

10.6.2. Hipertensién y lactancia

La lactancia materna no aumenta la PA de la madre lactante. Se
recomienda la cabergolina, mas que la bromocriptina, para detener la
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lactancia. No obstante, hay alguna evidencia de que la bromocriptina
puede ser beneficiosa para la MCPP?%, aunque puede inducir hiper-
tension.

Todos los agentes antihipertensivos ingeridos por la madre lac-
tante se excretan a la leche materna’®®. La mayoria de los fairmacos
antihipertensivos estan presentes en concentraciones muy bajas, a
excepcion del propranolol y el nifedipino, cuyas concentraciones en la
leche materna son similares que en el plasma materno.

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

Las mujeres que sufren hipertension en su primer embarazo ten-
dran mayor riesgo en un embarazo posterior. Cuanto antes se inicie la
hipertensién en el primer embarazo, mayor sera el riesgo de recu-
rrencia.

10.6.4. Consecuencias cardiovasculares a largo plazo
de la hipertension gestacional

Las mujeres que sufren hipertensién gestacional o preeclampsia
tienen mayor riesgo de hipertensién, accidente cerebrovascular y car-
diopatia isquémica en su vida adulta posterior3863%7, Esta indicado
modificar el estilo de vida para evitar complicaciones en embarazos
posteriores y reducir el futuro riesgo cardiovascular materno. Por lo
tanto, se recomienda hacer un control anual de la PA y los factores
metabdlicos.

10.6.5. Tratamiento de fertilidad
No hay evidencia clara de que el tratamiento de fertilidad aumente

el riesgo de hipertension gestacional o preeclampsia3®s.

10.7. Recomendaciones

Recomendaciones para el tratamiento de la hipertension

11. TROMBOEMBOLIA VENOSA DURANTE EL EMBARAZO
Y EL PUERPERIO

11.1. Epidemiologia y riesgo materno

La TEV, que comprende la EP y la trombosis venosa profunda
(TVP), es una causa importante de morbilidad y mortalidad relaciona-
das con el embarazo. El embarazo y el puerperio se asocian con un
aumento de la incidencia de TEV, que ocurre en un 0,05-0,20% de
todos los embarazos?%-3%; la tasa de EP es de un ~0,03%°43%_ La EP es
la causa mas frecuente de muerte materna directa en Reino Unido,
con una incidencia de 1,26 muertes/100.000 embarazos, y es la quinta
causa mas comun de todas las muertes maternas®. La tasa de casos
mortales es del 3,5%39%. El riesgo de TEV es mas alto en el posparto
inmediato, con tasas proximas al 0,5%343%7 que retornan a los valores
de las no embarazadas después de la sexta semana posparto30.394397,
En las mujeres con TEV previo, la tasa de recurrencia es del 7,6%, y en
la poblacién con riesgo alto es del 5,5% a pesar del tratamiento con
HBPM?3%83%, Por consiguiente, se debe mantener un alto grado de sos-
pecha y un umbral bajo para iniciar las exploraciones de las embara-
zadas en general y especialmente las mujeres en alto riesgo.

11.2. Factores de riesgo de tromboembolia venosa
relacionada con el embarazo y estratificacion del riesgo

La presencia de 1 factor de riesgo aumenta la tasa de TEV del 0,02
al 0,05%3974%°_ Por lo tanto, todas las mujeres deben someterse a una
evaluacién documentada de los factores de riesgo de TEV antes del
embarazo o en la fase inicial de este*’'. Con base en esto, las mujeres
pueden clasificarse como con riesgo de TEV alto, intermedio o bajo y
deben aplicarse las medidas preventivas oportunas de acuerdo con
esta clasificacion?'. Las TEV anteriores recurrentes y TEV anteriores
no provocadas o secundarias a estrégenos se consideran factores de
alto riesgo.

Recomendaciones Clase? Nivel®

Se recomienda el tratamiento con AAS a dosis baja (100-150 mg/dia) para mujeres con riesgo moderado o alto de preeclampsia desde la semana 12 I A

hasta las semanas 36-3734334

Para las mujeres con hipertensién gestacional o hipertension preexistente a la que se afiade la hipertension gestacional o con hipertensién y dafio I C

organico subclinico o sintomas en cualquier momento del embarazo, se recomienda iniciar el tratamiento farmacol6gico cuando la PAS sea

> 140 mmHg o la PAD > 90 mmHg'®. En cualquier otra circunstancia, se recomienda iniciar el tratamiento farmacoldgico si la PAS es > 150 o la PAD

> 95 mmHg?*#575

La PAS > 170 o la PAD > 110 mmHg en una embarazada es una urgencia y se recomienda la hospitalizacion I C

Se recomienda el tratamiento con metildopa (B), labetalol (C) y BCC (C) para el tratamiento de la hipertensién gestacional®79389 I B

(metildopa)
C
(labetalol

y BCC)

Para las mujeres con hipertensién gestacional o preeclampsia leve, se recomienda el parto a las 37 semanas?®? I B

Se recomienda adelantar el parto de las mujeres con preeclampsia que tengan alguna condicién adversa, como trastornos de la visién o anomalias I C

de la coagulacion

En caso de preeclampsia secundaria a edema pulmonar, se recomienda administrar nitroglicerina en infusién intravenosa*®' 1 C

En caso de hipertension grave, se recomienda el tratamiento farmacoldgico con labetalol intravenoso o metildopa o nifedipino orales®' I C

Para las mujeres obesas, se debe considerar que los aumentos de peso se limiten a < 6,8 kg>”? Ila C

Los IECA, los ARA-II y los inhibidores directos de la renina no estan recomendados®"18536!

M

AAS: acido acetilsalicilico; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales de calcio; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina; PA: presion arterial; PAD: presion arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica.

Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.

©ESC 2018
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11.3. Prevencion de la tromboembolia venosa

Estudios prospectivos no aleatorizados han revelado que, en mujeres
con factores de riesgo que no recibieron anticoagulacién, el indice de
recurrencia de TEV varia del 2,4 al 12,2%, frente al 0-2,4% en las pacientes
que si la recibieron®**4%2, La HBPM es el fairmaco de eleccién para la profi-
laxis y el tratamiento de la TEV en pacientes embarazadas®. Causa menos
osteoporosis que la HNF, y el indice de fractura osteoporética es mas bajo
(el 0,04% de las embarazadas tratadas con HBPM). La dosis inicial de
HBPM para la tromboprofilaxis se basa en el peso corporal al ingreso
(peso en la primera cita prenatal con el ginec6logo, es decir, a las 8-
10 semanas de gestacion), ya que se ha demostrado que los regimenes de
HBPM basados en el peso alcanzan concentraciones profilacticas de anti-
Xa de manera mas eficaz*®. Por lo tanto, las pacientes con riesgo de TEV
alto deben recibir la dosis profilactica usual de enoxaparina 0,5 Ul/kg de
peso corporal 1 vez al dia*? o una dosis equivalente de otra HBPM, segiin
la practica local. Para las mujeres con obesidad mérbida, las dosis basa-
das en el peso son mas adecuadas que las fijas para alcanzar concentra-
ciones adecuadas de anti-Xa“**.

11.4. Tratamiento de la tromboembolia venosa aguda
11.4.1. Embolia pulmonar
11.4.1.1. Presentacion clinica

Los signos y sintomas clinicos de EP durante el embarazo son los
mismos que fuera del embarazo (disnea, dolor toracico, taquicardia,
hemoptisis y colapso). Sin embargo, la valoracién clinica subjetiva de
EP es mas dificil, porque la disnea y la taquicardia son relativamente
comunes en un embarazo normal.

11.4.1.2. Diagnéstico

Las reglas de prediccion clinica para asignar la probabilidad pre-
test de TEV antes de la prueba y los algoritmos diagndsticos se han
validado en pacientes no embarazadas. Estas incluyen prueba del
dimero D, ecografia de compresién, angiografia pulmonar por TC y
gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusién*®, Sin embargo,
estos datos no se han validado en mujeres embarazadas*’®. Un alto
grado de sospecha es importante para el oportuno diagnéstico de
TEV. Todas las embarazadas con signos y sintomas que indiquen TEV
deben someterse de inmediato a exdmenes objetivos y recibir anti-
coagulacion hasta que se establezca el diagnéstico.

La concentracién de dimero D aumenta fisiolégicamente en cada
trimestre. En un estudio, la concentracién media + desviacién estan-
dar de dimero D antes de la concepcién era 0,43 + 0,49 mg/l, y
aumento 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 de 39% en la concentracién de dimero D cada tri-
mestre con respecto al anterior“”’. Por lo tanto, una prueba positiva
del dimero D basada en concentraciones de corte convencionales no
indica necesariamente una TEV y se necesitan otras pruebas. Una
prueba negativa del dimero D es til para excluir TEV fuera del emba-
razo, pero se han descrito algunos casos de TEV en embarazadas con
concentraciones normales de dimero D8, lo que significa que la ima-
gen sigue siendo la prueba diagnéstica de eleccién durante el emba-
razo“®. Hoy en dia, el enfoque diagndéstico 6ptimo para las mujeres
embarazadas con sospecha clinica de EP es incierto*®, Puede ser qtil
el score modificado de Wells, solo o combinado con la prueba del
dimero D, para estratificar a las mujeres en las que necesitan una
prueba de imagen y las que no (y asi se evita una innecesaria exposi-
cién a la radiacion )42, pero se necesitan mas estudios.

Cuando el grado de sospecha de TVP siga siendo alto, se debe hacer
ecografia de compresion, y si esta no es normal, se indica tratamiento
de anticoagulacion. Si la ecografia de compresion es negativa, es nece-

sario realizar otras pruebas, como una RM. Cuando haya sospecha de
EP pero el resto de las pruebas sean normales, se debe realizar una TC
con una dosis de radiacién baja.

11.4.1.3. Tratamiento

HBPM: es el farmaco de eleccion para el tratamiento de la TEV en el
embarazo y el puerperio. Para la sospecha clinica de TVP o EP, se debe
tratar con HBPM hasta excluir el diagnéstico mediante examenes
objetivos.

Dosis: 1a dosis terapéutica recomendada se calcula segin el peso
corporal en el inicio del embarazo (p. ej., enoxaparina 1 mg/kg de
peso 2 veces al dia, dalteparina 100 Ul/kg de peso 2 veces al dia o tin-
zaparina 175 Ul/kg), con el objetivo de lograr valores pico de anti-Xa
de 0,6-1,2 UI/ml*3. Monitorizacion (véase la seccién 12).

HNF: se usa para el tratamiento intensivo de las EP masivas. Véase
la seccién 12 para mas detalles sobre el tratamiento.

Trombolisis: solo se debe utilizar para pacientes con hipotensién
grave o shock*®, Si se aplica trombolisis, se debe omitir la dosis de
carga de HNF y se debe comenzar la infusién a 18 U/kg/h. Después
de la estabilizacién de la paciente, la HNF se puede cambiar a HBPM.

Fondaparinux: se puede considerar el tratamiento con fondapari-
nux (7,5 mg 1 vez al dia para las embarazadas con peso normal)
cuando haya intolerancia o respuesta adversa a la HBPM (véase la sec-
cién 12).

Filtros de la vena cava: las indicaciones para los filtros de la vena
cava son similares que para las pacientes no embarazadas. No obs-
tante, hay poca experiencia sobre su uso y el riesgo asociado con el
procedimiento podria estar aumentado®>4*,

Tratamiento posparto: las pacientes con EP reciente, deben reanu-
dar el tratamiento preparto con heparina 6 h después del nacimiento
por via vaginal y 12 h después de una cesarea si no ha habido san-
grado significativo, y después se solapan los AVK al menos 5 dias. El
tratamiento con AVK puede iniciarse el segundo dia después del parto
y continuar durante al menos 3 meses, o 6 meses si la EP se produjo
tardiamente en el embarazo. El valor de la INR debe estar entre 2 y 3,
y se requiere una monitorizacién regular, idealmente 1 vez por
semana (o cada 2 semanas). Los AVK no llegan a la leche materna en
formas activas y son seguros para las madres lactantes.

11.4.2. Trombosis venosa profunda aguda
11.4.2.1. Presentacion clinica

La hinchazén de las piernas es una condicién frecuente en el
embarazo, que da lugar a la sospecha de TVP. Como la TVP ocurre del
lado izquierdo en mas del 85% de los casos, debido a la compresién
de la vena iliaca izquierda por la arteria iliaca derecha y el ttero gra-
vido, la hinchazén de la pierna izquierda resulta sospechosa. La trom-
bosis aislada de la vena iliaca podria manifestarse con dolor aislado
en las nalgas, las ingles, el flanco o el abdomen. Una regla para la deci-
sién clinica que tiene en cuenta 3 variables (presentacion en la pierna
izquierda, > 2 cm de diferencia en la circunferencia de la pantorrilla y
ocurrencia en el primer trimestre) permite un valor predictivo nega-
tivo del 100% (1C95%, 95,8-100) si no esta presente ninguna de las
3 variables y la ecografia de las piernas es negativa*®, Esta regla de
decisién clinica debe validarse en estudios prospectivos.

11.4.2.2. Diagnéstico

Dimero D: véase el apartado 11.4.1.2.

Ecografia de compresion de las venas de las piernas: la ecografia de
compresion es el procedimiento diagndéstico por imagen de eleccién
para valorar la sospecha de TVP en el embarazo, con altas sensibilidad
y especificidad para la TVP proximal, aunque inferiores para la TVP
distal y la TVP en la vasculatura de la pelvis. Las evaluaciones seriadas
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de la ecografia de compresion en los dias 0, 3 y 7 del embarazo ofre-
cen alto valor predictivo negativo, del 99,5% (1C95%, 97-99)*6. Todas
las mujeres con sospecha de TVP en el embarazo deben ser valoradas
con la prueba del dimero D (véase mas atras) y ecografia de compre-
sion. Si se detecta TVP proximal, se debe continuar el tratamiento de
anticoagulacién. Cuando la ecografia de compresién inicial es normal,
se puede considerar una venografia por RM para excluir TVP pelviana.
Si la sospecha clinica es alta y la ecografia de compresidn inicial es
normal, se debe continuar la anticoagulaciéon y repetir la ecografia
seriada a los 3 y a los 7 dias. Si la sospecha clinica es baja, se puede
interrumpir la anticoagulacién y repetir la ecografia de compresién a
los 3 y los 7 dias. Si la ecografia de compresion sigue siendo negativa,
se puede excluir la TVP.

11.4.2.3. Tratamiento

Para la TVP aguda deben usarse dosis terapéuticas de HBPM ajus-
tadas segun el peso, 2 veces al dia (véase el apartado sobre trata-
miento de EP).
11.5. Recomendaciones

11.5.1. Tratamiento del parto

Se debe planificar el parto de las mujeres que reciben dosis tera-
péuticas de HBPM a las 39 semanas aproximadamente, para evitar el

Recomendaciones para la prevencion y el tratamiento de la tromboembolia venosa

riesgo de que aparezca trabajo espontaneo de parto durante la anti-
coagulacién plena, ya que la HBPM solo se puede revertir parcial-
mente con sulfato de protamina.

Las mujeres con riesgo alto que reciben dosis terapéuticas de
HBPM deben cambiar a HNF al menos 36 h antes del parto, y se
debe interrumpir la infusién 4-6 h antes de un parto anticipado. El
uso de anestesia regional debe guiarse por el valor de TTPa norma-
lizado.

Las mujeres con riesgo bajo tratadas con HBPM o que reciben dosis
profilacticas altas, asumiendo un régimen terapéutico tipico de
2 veces al dia, deben omitir la dosis vespertina y se debe iniciar la
induccion del parto o la cesarea a la mafiana siguiente; la anestesia
regional se debe iniciar cuando hayan pasado mas de 24 h de la Gltima
dosis de HBPM, y siempre que no se usen otros farmacos que alteren
la coagulacion.

La anticoagulacién terapéutica se asocia con un aumento del
riesgo de hemorragia posparto, por lo que la tercera etapa del trabajo
de parto se debe tratar activamente con dosis modificadas de oxito-
cina. Recientemente se ha investigado el efecto de afiadir 2 UI de oxi-
tocina durante 5 min al tratamiento estandar de infusién de dosis
bajas durante 4 h (10 U de oxitocina en 500 ml de solucién salina por
via i.v. a una velocidad de 36 ml/h durante 4 h [12 mU/min]). La adi-
cién de 2 Ul de oxitocina no alteré de manera significativa las varia-
bles cardiovasculares, pero redujo significativamente el volumen de
pérdida de sangre'®. La presente guia estaria a favor de recomendar el
uso de este régimen terapéutico.

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Se recomienda el tratamiento con HBPM para la prevencion y el tratamiento de las embarazadas con TEV" I B
Se recomienda administrar a las mujeres en riesgo una dosis profilactica de HBPM ajustada por peso (p. ej., enoxaparina 0,5 mg/kg 1 vez al dia)® I B
Se recomienda para todas las mujeres una evaluacién documentada de los factores de riesgo de TEV antes del embarazo o al inicio de este*” 1 C
La dosis terapéutica de HBPM debe basarse en el peso corporal™ I C
El tratamiento con tromboliticos para las pacientes con embolia pulmonar solo esta recomendado cuando haya hipotension grave o shock?' I C
Para las mujeres con alto riesgo, se recomienda cambiar la HBPM por HNF al menos 36 h antes del parto y detener la infusién de HNF 4-6 h antes del parto I C
anticipado. El TTPa debe ser normal antes de la anestesia regional®

Para las mujeres con riesgo bajo que reciben dosis terapéuticas de HBPM, se recomienda inducir la cesérea, si es necesaria, 24 h después de la tltima dosis I C
de HBPM?*

Se recomienda la tromboprofilaxis con HBPM durante el primer trimestre para las mujeres con un procedimiento de fertilizacién in vitro complicado 1 C
con SHEO*®

Para las mujeres con anticoagulacién prenatal, se debe considerar el tratamiento activo de la tercera etapa del parto con oxitocina'®® Ila C
Cuando la ecografia de compresion sea negativa, se debe considerar la venografia por RM para el diagndstico de trombosis pelviana antes que la Ila C
angiografia pulmonar por TC o la gammagrafia pulmonar de ventilaciéon/perfusién'

Se debe considerar el parto planificado a las 39 semanas para las mujeres tratadas con dosis terapéuticas de HBPM para evitar el riesgo de que aparezca Ila C

trabajo espontaneo de parto mientras estan con anticoagulacién plena (la HBPM solo se revierte parcialmente con protamina)*®

No se recomiendan los anticoagulantes orales directos en el embarazo*°

- c

HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; SHEO: sindrome de hiperestimulacién ovarica; TEV: tromboembolia venosa; TTPa: tiempo de

tromboplastina parcial activado.
Clase de recomendaci6n.
PNivel de evidencia.

©ESC 2018
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12. FARMACOS DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA
12.1. Principios generales

Esta seccion resume todos los fairmacos pertinentes y su uso
potencial durante el embarazo y la lactancia materna. Adn no existen
recomendaciones uniformes para el tratamiento de las mujeres
embarazadas. También se hace referencia al momento del comienzo
del tratamiento y la seleccién de los farmacos. Se recomienda consul-
tar las bases de datos especificas sobre el riesgo de los farmacos
durante el embarazo y la lactancia (véase el apartado 12.3 para las
bases de datos disponibles en internet). Debido a que el tratamiento
farmacolégico en el embarazo afecta a las madres y al feto, el objetivo
debe ser el tratamiento 6ptimo de ambos. Que el tratamiento farma-
colégico sea necesario o no depende de la urgencia de la indicaciéon.

En caso de urgencia, no se debe negar a la madre el tratamiento
con farmacos que no estan recomendados por la industria farmacéu-
tica para su utilizacién durante el embarazo y la lactancia materna. Se
debe sopesar el riesgo potencial de un firmaco y el posible beneficio
del tratamiento.

12.1.1. Farmacocinética en el embarazo

Durante el embarazo se producen cambios fisiol6gicos profundos
que pueden cambiar la absorcion, la distribucién, el metabolismo y la
excrecion de los farmacos®¢. En la siguiente lista se resumen estos
cambios:

« Sistema cardiovascular, pulmones y sangre:

- Aumento del volumen plasmaético, el GC, el volumen sistélico y la
frecuencia cardiaca.

- Disminucién de la concentracion de albtimina sérica y la presiéon
osmotica coloidal de la sangre.

- Aumento de los factores de coagulacién y el fibrinégeno.

- Compresién de la vena cava inferior por el Gtero.

- Aumento del volumen tidal y la ventilacion por minuto.

» Higado, estdémago e intestino:

- Cambios en las enzimas hepdticas oxidativas, tales como
aumento de la actividad de las enzimas del citocromo P450
(CYP2D6 y CYP3A4), nduseas y vomitos.

- Retraso del vaciamiento gastrico.

- Aumento del tiempo de transito en el intestino delgado.

- Reflujo gastrointestinal.

« Rifiones:

- Aumento del flujo sanguineo renal y la tasa de filtrado glomeru-

lar.

Pueden usarse diversas fuentes de evidencia para clasificar el
riesgo de los farmacos aplicados durante el embarazo.

12.1.2. Clases de farmacos en el embarazo
12.1.2.1. Anticoagulantes

Los AVK y la HBPM presentan ventajas y desventajas durante el
embarazo, que también se analizan en los apartados correspondien-
tes a las indicaciones especificas. No obstante, la comparacién entre
los estudios esta limitada por diferencias metodolégicas y las con-
clusiones sobre la seguridad de los AVK a dosis bajas (warfarina
<5 mg/dia) siguen siendo controvertidas>196217.219.223.227 [ o5 AVK atra-
viesan la placenta y su uso en el primer trimestre puede causar
embriopatia (malformaciones en las extremidades e hipoplasia
nasal) en un 0,6-10,0% de los casos?'6218219228 |3 sustitucién de los
AVK por HNF o HBPM en las semanas 6-12 practicamente elimina el
riesgo de embriopatia. También hay evidencia de que el riesgo de
embriopatia con los AVK es dependiente de la dosis. Segtin 2 revisio-

nes sistematicas recientes??', el riesgo asociado con el uso de dosis
bajas de warfarina durante el embarazo es del 0,45-0,90%. Ademas
del riesgo de embriopatia, que solo se da en el primer trimestre, el
tratamiento con AVK en el segundo y el tercer trimestre se asocia
con un riesgo de fetopatia del 0,7-2,0% (p. ej., anomalias oculares y
del sistema nervioso central o hemorragia intracraneal)?16:219223.228-230,
La fetopatia también se ha descrito con la HNF, pero no con la HBPM
administrada durante todo el embarazo?'9??3, El parto vaginal esta
contraindicado mientras la madre esté en tratamiento con AVK,
debido al riesgo de hemorragia intracraneal para el feto??%. Hay
riesgo de complicaciones hemorragicas para la madre con todos los
regimenes terapéuticos?.

La eficacia y la seguridad de diversas preparaciones de HBPM se
han demostrado en una revision realizada a partir de 2.777 embara-
zadas en tratamiento para la TVP o la EP. El riesgo de TEV con dosis
terapéuticas de HBPM fue del 1,15%. La tasa observada de hemorragia
mayor fue del 1,98%. La trombocitopenia inducida por heparina es
mucho menor con HBPM que con HNF, y lo mismo ocurre con la
osteoporosis inducida por heparina (0,04%)%. Cuando haya sospecha
clinica de TVP o EP, se debe administrar HBPM a dosis terapéutica
hasta que sea posible un diagnéstico de exclusiéon mediante pruebas
objetivas.

Es fundamental monitorizar a las pacientes tratadas con HBPM
portadoras de prétesis mecanicas (véase la seccién 6), pero la eviden-
cia no esta clara en el caso de las pacientes con TEV. Debido a la nece-
sidad de aumentar la dosis a medida que progresa el embarazo para
mantener el deseado nivel terapéutico de anti-Xa (pico, 0,7-1,2 U/
ml)??442! parece razonable determinar también los valores maximos
de anti-Xa durante el embarazo de las pacientes con TEV, sobre todo
teniendo en cuenta que la EP se ha descrito en mujeres que recibian
dosis profilacticas de HBPM29, Al igual que ocurre con las portadoras
de prétesis mecanicas, puede ser necesario usar dosis bajas de HBPM
e ir ajustando la frecuencia de la dosis para alcanzar el nivel de anti-
coagulacién adecuado®?,

La HNF tampoco atraviesa la placenta, pero produce mayor trom-
bocitopenia (se debe hacer un recuento plaquetario cada 2-3 dias) y
osteoporosis y requiere una dosificaciéon mas frecuente que la HBPM
si se administra subcutaneamente. La HNF se usa tipicamente para el
tratamiento agudo de la EP masiva. También se usa cerca del momento
del parto cuando sea critico mantener la anticoagulacién y pueda ser
necesario revertirla urgentemente con protamina. En estas circuns-
tancias, la HBPM debe cambiarse a HNF i.v. por lo menos 36 h antes de
iniciar la induccién del trabajo de parto o la cesarea. La HNF debe inte-
rrumpirse 4-6 h antes de un parto anticipado y restablecerse 6 h des-
pués si no hay complicaciones hemorragicas.

12.1.2.2. Tromboliticos

Los tromboliticos estan relativamente contraindicados durante el
embarazo y el periparto, y solo deben usarse para pacientes en riesgo
con hipotensioén grave o shock*®. El riesgo de hemorragia, fundamen-
talmente genital, estd en torno al 8%%2. Hay mas de 200 pacientes
documentadas en las que se us6 sobre todo estreptoquinasa y, mas
recientemente, un activador recombinante del plasminégeno tisular
(alteplasa). Ninguno de estos tromboliticos atraviesa la placenta en
una cantidad significativa. Se han documentado tasas de pérdida fetal
del 6% y de parto prematuro del 6%*“. Cuando se administra trombo-
lisis, se debe omitir la dosis de carga de HNF y se debe iniciar la infu-
sién a 18 U/kg/h, ajustada cuidadosamente segtin el valor del TTPa.
Una vez que la paciente se haya estabilizado, la HNF puede cambiarse
a HBPM.

12.1.2.3. Inhibidores del factor Xa y la trombina

No se dispone de estudios adecuados y controlados en mujeres
embarazadas.
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El fondaparinux inhibe de manera indirecta la actividad del
factor Xa a través de la unién con el ATIII. Algunos estudios observa-
cionales han investigado el uso de fondaparinux en el embarazo, y el
de mayor tamaiio ha descrito buenos resultados en 65 embarazos tra-
tados con fondaparinux“?>. Se puede considerar su uso cuando haya
intolerancia o respuesta adversa a la HBPM. Un estudio ha descrito
que se produce cierto paso trasplacentario de fondaparinux*?*, por
lo que seria conveniente llevar a cabo mas estudios para establecer el
riesgo de malformaciones congénitas.

El rivaroxaban, un inhibidor directo del factor Xa, atraviesa la
barrera placentaria y, por lo tanto, no se recomienda en el embarazo.
Una revisidn sistematica a partir de 137 embarazos ha revelado una
tasa de abortos del 23% (n = 31), interrupciones electivas en el 29% de
los casos (n = 39) y posible embriopatia en el 2,2% (n = 3)*.

En la mayoria de los casos, el tratamiento era con rivaroxaban y
su duracién estaba restringida al primer trimestre. El rivaroxaban no
esta recomendado para pacientes embarazadas. Los otros inhibido-
res directos del factor Xa (apixabéan, edoxaban y el antagonista oral
de la trombina dabigatrdn) no deben usarse para pacientes embara-
zadas.

12.1.2.4. Bloqueadores betaadrenérgicos

Por lo general, los bloqueadores betaadrenérgicos son seguros
en el embarazo, pero pueden asociarse con restricciéon del creci-
miento fetal e hipoglucemia. Se prefiere el uso de farmacos selecti-
vos beta 142, excepto en las TdP (véase la seccién 9), ya que tienen
menos probabilidad de afectar a la contraccién uterina y la vasodi-
latacién periférica, y han mostrado menos efectos en el retraso del
crecimiento intrauterino*?’. El metoprolol y el bisoprolol son ejem-
plos de este tipo de firmacos. Los bloqueadores beta no selectivos,
como el atenolol, se han asociado con mayores tasas de retraso del
crecimiento fetal*?’#?8, Entre los bloqueadores alfa/beta, el labetalol
es el fairmaco de eleccién para el tratamiento de la hipertensién
gestacional®®°38!; el carvedilol, que se usa en el tratamiento de la IC,
no ha mostrado asociacién alguna con el retraso del crecimiento
fetal en un pequefio estudio con 13 pacientes publicado reciente-
mente?’.

12.1.2.5. Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona:
IECA, ARA-II, INRA y antagonistas de la aldosterona

Los IECA y los ARA-II son teratogénicos y estan contraindicados
durante el embarazo®®. Se ha descrito que producen displasia renal y
tubular, insuficiencia renal, oligohidramnios, retraso del crecimiento,
anomalias de la osificacién craneal, hipoplasia pulmonar, contractu-
ras, articulaciones grandes, anemia y muerte fetal. Una reciente revi-
sién sistematica ha descrito que el 48% de los 118 fetos expuestos a
IECAy el 87% de los expuestos a ARA-II sufrieron complicaciones rela-
cionadas con el uso de estas medicaciones?®. Estos datos y recomen-
daciones deben aplicarse también a los INRA (sacubitrilo-valsartan),
ya que contienen ARA-IL.

No se aconseja el uso de espironolactona en el embarazo
humano®®. Los estudios con animales han demostrado que la eplere-
nona produce pérdidas posimplante cuando se administra a dosis
altas, por lo que solo deberia usarse en el embarazo cuando sea
imprescindible.

12.1.2.6. Bloqueadores de los canales de calcio

Los BCC no parecen asociados con mayor incidencia de anomalias
congénitas en humanos?®®. En un estudio realizado a partir de
721 embarazos expuestos a BCC durante el tercer trimestre, se docu-
ment6 mayor riesgo (riesgo relativo = 3,6; 1C95%, 1,3-10,4) de convul-
siones neonatales®¢4?, El diltiazem es teratogénico en los animales y
hay muy pocos datos en humanos; por lo tanto, solo esta recomen-

dado durante la gestacion cuando los beneficios esperables justifi-
quen los riesgos para el feto®. El verapamilo es bastante seguro
durante el embarazo y esta recomendado como fairmaco de segunda
eleccién para el control de la frecuencia en la FA y el tratamiento de la
TV sostenida idiopatica en mujeres embarazadas?.

12.1.2.7. Estatinas

No se deben prescribir estatinas durante el embarazo o la lacta-
cia para tratar la hiperlipemia, ya que su inocuidad no esta com-
probada. En una revisién publicada en 2012, no se encontré
evidencia teratogénica asociada con el uso de estatinas pero,
debido a que el tamafio muestral era pequefio, no se puede descar-
tar que tengan efectos perjudiciales®*#%°. En un estudio prospectivo de
casos y controles con 249 fetos expuestos a estatinas, la tasa
de defectos al nacer no fue significativamente distinta entre los
casos y los controles36431,

12.2. Clasificacion segiin la FDA

El 30 de junio de 2015, la FDA cambid el sistema de clasificacion
usado previamente para el asesoramiento de las mujeres que reque-
rian tratamiento farmacolégico durante el embarazo y la lactan-
cia*??, Las categorias previas de la A a la X se han sustituido por la
norma Pregnancy and Lactation Labelling Rule (PLLR), que propor-
ciona un resumen descriptivo del riesgo e informacién detallada
sobre los datos obtenidos en animales y en el contexto clinico. La
PLLR se aplica de inmediato a los farmacos que se han aprobado des-
pués del 30 de junio de 2015, y las categorias previas de la FDA tie-
nen que suprimirse para todos los demds farmacos hasta el 29 de
junio de 2018. No obstante, las categorias previas de la FDA estaran
presentes en la literatura mas tiempo, por lo que la tabla 7 propor-
ciona informacién para ambos sistemas. Para obtener informacién
detallada y actualizada sobre los medicamentos utilizados durante
el embarazo y la lactancia, véase la informacién suplementaria/ver-
sion web de las guias. También se puede encontrar informacién
detallada en: www.ema.europa.eu/, www.accessdata.fda.gov y
http://www.embryotox.de o en los prospectos de los fabricantes de
los medicamentos.

La clasificacion previa consistia en un sistema de categorias de la A
(la mas segura) a la X (peligro conocido: jno utilizar!). Se usaban las
siguientes categorias durante el embarazo y la lactancia, tal como se
explica en la guia de 2011°:

Categoria A: los estudios adecuados y controlados no han podido
demostrar que haya riesgo fetal en el primer trimestre (y no hay evi-
dencia de riesgo en los otros trimestres).

Categoria B: los estudios de la reproduccién en animales no han
demostrado riesgo fetal, pero no existen estudios controlados en
mujeres embarazadas o los estudios de reproduccién en animales han
constatado un efecto adverso que no se ha confirmado en estudios
controlados en mujeres.

Categoria C: los estudios en animales han revelado efectos adver-
sos en el feto y no existen estudios controlados en mujeres embaraza-
das o no se dispone de estudios en mujeres y animales. Los farmacos
deben administrarse solo si los beneficios esperados justifican el
riesgo potencial para el feto.

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

Categoria X: los estudios en animales o seres humanos han demos-
trado anomalias fetales o hay evidencia de riesgo fetal basada en la
experiencia humana o ambas cosas, y el riesgo del uso del farmaco en
mujeres embarazadas sobrepasa claramente cualquier beneficio posi-
ble. El farmaco esta contraindicado para mujeres embarazadas o que
puedan quedar embarazadas.
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12.3. Bases de datos de internet

Los autores de la base de datos www.embryotox.de de Pharmako-
vigilanz-und Beratungszentrum fiir Embryonaltoxikologie del Berliner
Betrieb fiir Zentrale Gesundheitliche Aufgabe basan sus recomenda-
ciones en una combinacién de fuentes cientificas, opiniones de
expertos —principalmente sobre datos observacionales— y expe-
riencias personales de las mujeres durante el embarazo y la lactan-

12.5. Recomendaciones

Recomendaciones para el uso de firmacos en el embarazo

cia materna.

La base de datos inglesa www.safefetus.com esta organizada de

manera muy similar a la base de datos alemana.

12.4. Industria farmacéutica

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

razoy la lactancia materna.

Tabla 7

Farmacos y datos de seguridad

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Antes de iniciar un tratamiento farmacoldgico durante el 1 C
embarazo, se recomienda consultar los datos de seguridad

clinicos de la tabla 7

Cuando no haya datos de seguridad clinicos, se recomienda 1 C
consultar los datos de seguridad suplementarios y los datos de

seguridad preclinicos de la tabla electrénica (www.safefetus.com)

Si no se dispone de datos adecuados sobre la seguridad en Ila C

humanos, la toma

de decisiones se debe basar en la eficacia

individual de los farmacos y su perfil de seguridad, asi como en
los datos disponibles de seguridad en animales, y la decisién se
debe tomar conjuntamente con la paciente

No se recomienda

en las categorias previas de la FDA"

la toma de decisiones basada Gnicamente

I

FDA: Food and Drug Administration.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

Farmacos Clasificacion Categoria previa  Atraviesa la Paso a la leche Datos de seguridad preclinicos/clinicos
(Vaughan Williams de la FDA placenta materna (dosis fetal)
para farmacos
antiarritmicos)
Abciximab Anticuerpo C Se desconoce  Se desconoce No hay adecuados estudios en humanos
monoclonal con efecto « Usar solo cuando el beneficio esperable supere el riesgo
antiplaquetario potencial
Datos en animales
« No hay estudios de reproduccién animal
IECA? IECA D Si Si® (maximo, 1,6%) Contraindicado
« Displasia renal o tubular, oligohidramnios, retraso del
crecimiento, anomalias en la osificacién craneal, hipoplasia
pulmonar, contracturas, articulaciones grandes, anemia, muerte
fetal intrauterina
Acenocumarol Antagonista de la D Si Si(no se han Embriopatia (principalmente en el primer trimestre),
vitamina K documentado hemorragia (véase apartado 5)
efectos adversos)
Acido acetilsalicilico ~ Antiplaquetario B Si Bien tolerado Sin efectos teratogénicos
(dosis baja) « Insuficiente experiencia clinica sobre el uso de dosis
100-500 mg/dia
Adenosina® Antiarritmico @ No No No se han documentado efectos fetales adversos (pocos datos
en humanos)
Alirocumab Hipolipemiante — Si Se desconoce No hay datos en humanos: no se recomienda
nticuer; R
(anticuerpo Datos en animales
monoclonal) .
R « No hay efectos adversos en el crecimiento fetal o el desarrollo
en ratas y monos
« Toxicidad materna en ratas
« Respuesta antigénica secundaria debilitada en la descendencia
en monos
Aliskirén Inhibidor de larenina D Se desconoce Si (se excreta por la No usar en el primer trimestre; contraindicado en el segundo
leche en ratas) y tercer trimestres
« Véase otros bloqueadores del SRAAS
Datos en animales:
« No hay evidencia de toxicidad embriofetal o teratogeneicidad
a dosis < 600 mg/kg/dia en ratas o 100 mg/kg/dia en conejos
« No afecta a la fertilidad o el desarrollo prenatal y posnatal
en ratas a dosis < 250 mg/kg/dia. Las dosis en ratas y conejos
produjeron una exposicién sistémica de 1-4 y 5 DHMR
Ambrisentdn Antagonista del X Se desconoce Se desconoce Contraindicado

receptor de la
endotelina

(contraindicado

« No hay datos en humanos

durante la lactancia)

Datos en animales

« Teratogénico en ratas (> 15 mg/kg/dia) y conejos (> 7 mg/kg/
dia). En ambas especies, malformaciones en el maxilar inferior y
el paladar duro y blando, malformaciones cardiacas y vasculares,
malformaciones en el timo y el tiroides, osificacion del hueso
basisfenoides, desplazamiento de la arteria umbilical

©ESC 2018
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Amilorida

Diurético (ahorrador

de potasio)

Si

Si (se excreta por la
leche en ratas)

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« No produce dafio al feto en estudios de teratogenicidad

en conejos (20 veces la DHR) y ratones (25 veces la DHR)

* No altera la fertilidad en ratas (20 veces la DHR)

« Disminuye el crecimiento y la supervivencia de las ratas recién
nacidas (> 5 vces la DHR)

Amiodarona

Antiarritmico
(clase III)

Si

Si

Insuficiencia tiroidea (9%), hipertiroidismo, bocio, bradicardia,
retraso del crecimiento, nacimiento prematuro

ARA-II (sartanos)

ARA-II

Se desconoce

Se desconoce

Contraindicado

« Displasia renal/tubular, oligohidramnios, retraso del
crecimiento, anomalias en la osificacion craneal, hipoplasia
pulmonar, contracturas, articulaciones grandes, anemia, muerte
fetal intrauterina

Penicilina, Antibiéticos Si Si No se han documentado efectos fetales adversos
ampicilina,
amoxicilina,
eritromicina,
mezlocilina,
cefalosporinas
Vancomicina, Antibidticos Se desconoce Se desconoce Pocos datos
imipenem,
rifampicina,
teicoplanina
Aminoglucésidos, Antibidticos Se desconoce Se desconoce Hay riesgo para el feto: reservado para indicaciones vitales
quinolonas,
tetraciclinas
Apixaban Anticoagulante Paso transpla-  Se excreta en gran No hay datos en humanos: no se recomienda
centario cantidad por la leche .
. . Datos en animales:
en estudios murina en su forma R . s L
; . . « No tiene toxicidad reproductiva directa/indirecta en los
ex vivo de metabolito activo . -
estudios animales
como componente .
L. « No produce malformaciones fetales en roedores
principal L ) .
» Aumenta la incidencia de hemorragia materna en roedores
Atenolol* Bloqueador beta Si S Hipospadias (primer trimestre), defectos de nacimiento, peso
(clase II) bajo al nacer, bradicardia e hipoglucemia en el feto (segundo
y tercer trimestre)
Beraprost Analogo de la Se desconoce  Se desconoce No hay datos en humanos
rostaciclina .
P Datos en animales:
« No hay efectos teratogénicos o letales en ratas (< 2,0 mg/kg/dia)
o conejos (< 1 mg/kg/dia)
Bendroflumetiazida  Diurético (tiacidico) Si Si No hay datos adecuados en humanos
Bisoprolol Bloqueador beta Si Si Bradicardia e hipoglucemia en el feto
(clase II)
Bosentan Antagonista del Se desconoce Se desconoce Contraindicado
receptor de la « No hay datos en humanos
endotelina .
Datos en animales:
« Teratogénico en ratas (> 60 mg/kg/dia; 2 veces la DHMR),
malformaciones en cabeza, boca, cara y vasos sanguineos
grandes; aumento de la tasa de nacimientos muertos y la
mortalidad de recién nacidos (60/300 mg/kg/dia; 2 y 10 veces
la DHMR)
« No produce defectos de nacimiento en conejos
(< 1.500 mg/kg/dia)
Bumetanida Diurético (del asa) Se desconoce Se desconoce No hay adecuados estudios en humanos
Datos en animales:
« En roedores, no hay teratogenicidad por via oral
« No hay teratogenicidad por via i.v. (ratas/ratones: 140 veces la
DHMR)
« Retraso moderado del crecimiento y aumento de la incidencia
de retraso en la osificacién de las esternebras en ratas
(a 3.400 veces la DHMR oral; no se observa a 1.000 DHMR oral)
Cangrelor Antiplaquetario No hay datos en humanos

Datos en animales:

* No produce malformaciones en ratas o conejos, no tiene
teratogenicidad

« Retraso del crecimiento fetal en ratas (a 5 veces menos que

la DHMR)

» Aumento de la incidencia de abortos y pérdidas intrauterinas,
y retraso del crecimiento fetal en conejos (12 veces la DHMR)
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Carvedilol Bloqueador alfa/beta Si (datos en Si No hay datos adecuados en humanos
ratas; no *(datos enratas; no < Bradicardia e hipoglucemia fetales
hay datos en hay datos en « Usar solo cuando el beneficio justifique los riesgos
humanos) humanos) Datos en animales: * Aumento de la pérdida posimplantacién,
* (aumento de la R,
mortalidad posparto dlsmln’uqon en el peso del feto y retraso en el desarrollo' '
esquelético en ratas (50 veces la DHMR). No produce toxicidad
en neonatos de
1 semana de ratas en el desarrollo de} las ratas a 10 DHMRU .
tratadas con « Aumento de la pérdida posimplantacién en conejos (25 DHMR).
No produce toxicidad en el desarrollo de los conejos a 5 veces
> 10 DHMR en el
P . la DHMR
altimo tercio de la
gestacion hasta el
dia 22 de lactancia)
Clopidogrel Antiplaquetario Se desconoce  Si (secretado en la No hay datos adecuados en humanos
leche de las ratas) .
Datos en animales:
« No produce alteraciones en la fertilidad; no tiene fetotoxicidad
en ratas (65 DHMR) ni conejos (78 DHMR)
Colestipol, Hipolipemiantes Se desconoce  Si(diminucién Puede deteriorar la absorcién de vitaminas liposolubles, p. ej.,
colestiramina de vitaminas vitamina K a hemorragia cerebral (neonatal)
liposolubles)
Dabigatran Anticoagulante Paso trans- Se desconoce No hay datos en humanos
placentario « No se recomienda su uso en el embarazo si no es
en estudios ex imprescindible
vivo .
Datos en animales:
« Fertilidad de las hembras: disminuye la implantacién/aumenta
la pérdida preimplantaci6n (exposicion plasmatica 5 veces
mayor que en pacientes)
« Disminuye el peso del feto y la viabilidad embriofetal de los
roedores (exposicion plasmatica 5-10 veces mayor que
en pacientes)
« Aumentan las hemorragias maternas (vaginales/uterinas)
en roedores
Danaparoide Anticoagulante No No Pocos datos en humanos
Datos en animales:
« No produce alteracién de la fertilidad o fetotoxicidad en ratas
(8,7 veces la DHR) y conejos (6 DHR)
Digoxina® Glucésido cardiaco Si Siv Concentracién sérica no fiable; segura
Dihidralazina Vasodilator Se desconoce  Si Efectos secundarios maternos: taquicardia refleja, cefalea,
taquifilaxia
« Sintomas similares al lupus (maternos/fetales)
Diltiazem Bloqueador del canal No Sib « Posibles efectos teratogénicos
de calcio (clase IV) « Reservado para indicaciones vitales
Datos en animales:
« Produce mortalidad embrionaria y fetal en ratones, ratas
y conejos (4-6 veces la DHR) y malformaciones en esqueleto,
corazén, retina y lengua
« Ratones, ratas o conejos: disminucién del peso y la
supervivencia de los neonatos, partos prolongados y aumento
de la incidencia de nacimientos muertos
Disopiramida Antiarritmico Si Si (b) Contracciones uterinas
(Clase 1A) « Reservado para indicaciones vitales
Datos en animales:
* No es teratogénica
« Disminuci6n de las implantaciones, menores crecimiento
y supervivencia de los neonatos (20 veces la DHR)
Dronedarona Antiarritmico Si (datos en Si (datos en No recomendado: pocos datos en humanos
(clase IIT) animales; no animales; no hay . .
hay datos en datos en humanos) Dato§ gn animales: . o . .
« Toxicidad reproductiva (pérdidas posimplantacién,
humanos) L .
disminucién del peso del feto y la placenta, malformaciones
externas, viscerales y esqueléticas)
Edoxaban Anticoagulante Se desconoce Los estudios Contraindicado:

en animales
demuestran que se
excreta por la leche;
contraindicado en la
lactancia

« Datos en humanos: estudio Hokusai-VTE: 10 casos con
exposicion en el primer trimestre, hasta 6 semanas. Resultados:
6 nacimientos vivos (4 a término y 2 prematuros), 1 aborto
espontaneo en el primer trimestre y 3 interrupciones electivas

Datos en animales:

« Toxicidad reproductiva (variaciones en la vesicula biliar,
aumento de las pérdidas posimplantacién (49-65 veces la
DHMR)

« Hemorragia vaginal a dosis altas en ratas y conejos
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Enoximona

Inhibidor de la
fosfodiesterasa

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
* Reservado para indicaciones vitales

Eplerenona

Antagonista de la
aldosterona

Se desconoce

Si (datos en
animales; no hay
datos en humanos)

No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo cuando sea imprescindible

Datos en animales:

* No produce efectos teratogénicos en ratas o conejos
(exposiciones hasta 32 y 31 veces el ABC humana,
respectivamente

« Disminucién del peso corporal materno en conejos

» Aumento de las resorciones fetales y pérdidas posimplantacién
en conejos a la dosis més alta

Epoprostenol

Andlogo de la
prostaciclina

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:
* No produce alteracion de la fertilidad o dafio fetal en ratas
(2,5 veces 1a DHR) y conejos (4,8 DHR)

Evolocumab

Hipolipemiante
(anticuerpo
monoclonal)

Si (datos en
monos; no
hay datos en
humanos)

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
* No recomendado

Datos en animales:

* No tiene efectos adversos en el crecimiento fetal o el desarrollo
en monos

* Reduce la respuesta inmunitaria celular (células T) en monos
inmunizados con KLH

Ezetemiba

Hipolipemiante

Si (datos
enratasy
conejos; no
hay datos en
humanos)

Se desconoce
(aumento de la
concentracién
plasmatica en
neonatos de rata)

No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo cuando el beneficio justifique los riesgos

Datos en animales:

« No hay evidencia de mortalidad embrionaria en ratas y conejos
» Aumento de la incidencia de malformaciones esqueléticas

en ratas (a 10 veces la exposicién humana a 10 mg/dia)

« Aumento de la incidencia de costillas extratoracicas en conejos
(a 150 veces la exposicién humana a 10 mg/dia)

« La combinacién con estatinas durante la organogénesis
produce mayor exposicion a la ezetimiba y las estatinas en ratas
y conejos

Fenofibrato

Hipolipemiante

Si

Si

No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo cuando el beneficio justifique los riesgos

Datos en animales:

* Produce muerte embrionaria y efectos teratogénicos en ratas
(7-10 veces la DHMR) y muerte embrionaria en conejos (9 veces
la DHMR)

« En ratas (9 veces la DHMR antes y durante la gestaci6n):
retraso en el parto, aumento de las pérdidas posimplantacién,
disminucién del tamafio de la camada, menor peso al nacer, un
40% de supervivencia al nacer, un 4% de supervivencia de los
neonatos, un 0% de supervivencia de las crias hasta el destete,
aumento de la espina bifida

» Aumento de las malformaciones externas, viscerales y
esqueléticas en ratas (10 veces la DHMR los dias 6-15 de la
gestacion)

* Retraso en el parto, un 40% de disminucion de los nacimientos
vivos, un 75% de disminucién de la supervivencia neonatal,
menor peso de los recién nacidos en ratas (7 veces la DHMR
desde el dia 15 de gestacién hasta el destete)

« Un 10-25% de abortos (9-18 veces la DHMR), muerte del 7%

de los fetos (18 veces la DHMR)

Flecainida

Antiarritmico
(clase IC)

Si

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Efectos teratogénicos (p. €j., talipes equinovarus,
malformaciones en las esternebras y las vértebras, corazén
palido con septo ventricular contraido) y efectos embriot6xicos
(aumento de las resorciones) en una raza de conejos (New
Zealand White) pero no en otra (Dutch Belted) (4 veces 1a DHMR)
* No tiene efectos teratogénicos en ratas o ratones (a 50 y 80 mg/
kg/dia respectivamente), pero produce retraso en la osificacién
de las esternebras y las vértebras a dosis mas altas en ratas

Fondaparinux

Anticoagulante

Si (maximo,
10%)

Si (se excreta por la
leche en ratas)

No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo cuando el beneficio justifique los riesgos

Datos en animales:

« Estudios en ratas/conejos: indican que dosis subcutineas hasta
10 mg/kg/dia en ratas (32 veces la DHR basada en el area de
superficie corporal) y hasta 10 mg/kg/dia en conejos (65 veces
la DHR basada en el drea de superficie corporal) no alteran la
fertilidad ni causan daiio fetal

* No se debe administrar a mujeres embarazadas si no es
imprescindible (véase la seccién 11)
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Furosemida

Diurético (del asa)

Si

Bien tolerado;
puede disminuir la

produccién de leche

Oligohidramnios

« No hay estudios adecuados en humanos

« Reservado para indicaciones vitales

« Se recomienda monitorizar el crecimiento fetal

Datos en animales:

« Mortalidad materna y abortos de causa desconocida en conejos
(2,4y 8 veces la DHMR)

« Aumento de la incidencia y la gravedad de hidronefrosis

en ratones y conejos

Gemfibrozilo

Hipolipemiante

Si

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Ratas: aumento de nacimientos muertos, leve reduccién del
peso de las crias, variaciones esqueléticas y, en raras ocasiones,
anoftalmia (0,6 y 2 veces la DHR)

« Conejos: disminucién del tamafio de la camada (1y 3 veces la
DHR) y aumento de las variaciones del hueso parietal (3 veces
la DHR)

Trinitrato
de glicerilo

Nitrato

Se desconoce

Se desconoce

Bradicardia, tocolitico

Datos en animales:
« Ratas y conejos (con pomada de nitroglicerina): no se producen
efectos teratogénicos

Heparina (de bajo
peso molecular)

Anticoagulante

No

No

« Tratamiento a largo plazo: menos osteoporosis y
trombocitopenia que con HNF, aumento del riesgo de sangrado
materno (véase la seccion 3 para su uso en el embarazo)

< Datos en humanos: estudio retrospectivo de cohorte con

693 nacimientos vivos: no aumenta el riesgo de anomalias
importantes en el desarrollo

Datos en animales:
« Ratas/conejos: no hay evidencia de efectos teratogénicos
o fetotoxicidad

Heparina
(no fraccionada)

Anticoagulante

No

No

Tratamiento a largo plazo: mas osteoporosis y trombocitopenia
que con HBPM (véase la seccién 3 para su uso en el embarazo)

Hidralazina

Vasodilator

Si

Si(1%)p

« Efectos secundarios maternos: sintomas similares al lupus,
taquiarritmia fetal
« Véase la seccion 10 sobre trastornos hipertensivos

Datos en animales:

« Teratogénico en ratones (20-30 veces la DHMR) y conejos
(10-15 veces la DHMR): paladar hendido, malformaciones en los
huesos faciales y craneales

« No se observa teratogenicidad en ratas

Hidroclorotiazida

Diurético (tiacidico)

Si

Si; puede disminuir
la produccién
de leche

Oligohidramnios

« Alteracion en la perfusién fetoplacentaria, efectos fetales
y neonatales similares a ictericia, alteracién del equilibrio
electrolitico y trombocitopenia

Iloprost

Andlogo de la
prostaciclina

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
« Reservado para indicaciones vitales

Datos en animales:

« Ratas: acortamiento de los dedos de las extremidades
toracicas en los fetos y las crias a dosis de 0,01 mg/kg/dia en
ratas Han-Wistar (esto se considera una alteracién de la unidad
fetoplacentaria y no un efecto teratogénico)

No se observan estas anomalias digitales u otras malformaciones
estructurales importantes en ratas Sprague-Dawley o monos. En
ratas Sprague-Dawley, el clatrato de iloprost (13% de iloprost)
aumento significativamente el nimero de fetos no viables a
dosis orales toxicas para la madre (250 mg/kg/dia); en ratas
Han-Wistar tuvo efectos embrioletales en 15 de 44 camadas

a1 mg/kg/diaiv.

Indapamida

Diurético (tiazida)

Si

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
« Reservado para indicaciones vitales

Datos en animales:

« No hay evidencia de alteraciones en la fertilidad o dafio fetal
en ratas, ratones o conejos (6,25 veces la DHR); no se observa
alteracién del desarrollo posnatal de ratas y ratones

Dinitrato de
isosorbida

Nitrato

Se desconoce

Se desconoce

Bradicardia

Datos en animales:

« Aumento de la embriotoxicidad (mayor nimero de fetos
momificados) dependiente de la dosis en conejos a 70 mg/kg
(12 veces la DHMR)
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Isradipino Bloqueador del canal Si Se desconoce No hay estudios adecuados en humanos
de calcio « La posible sinergia con el sulfato de magnesio puede inducir
hipotensién
Datos en animales:
« En ratas y conejos, reduccién significativa de la ganancia de
peso de la madre; no se observa teratogenicidad (hasta 150 veces
la DHMR)
Ivabradino Bloqueador de los Si (atraviesa Si (los estudios No hay estudios adecuados en humanos
canales de calcio I; la placenta en animales « Contraindicado
en ratas) demuestran .
excrecion Datos en a.n.lr’nales: . P
por la leche: La' exposicién a d051's cercanas a las terapéuticas aumenta la
s incidencia de alteraciones cardiacas fetales en ratas; en algunos
contraindicado . PR, =
. fetos de conejo se observa ectrodactilia. Firmaco de eleccién
durante la lactancia) . -
para la hipertension
« Retraso del crecimiento intrauterino (segundo y tercer
trimestre), bradicardia e hipotensién neonatales (cuando se usa
al final de la gestaci6n), hipoglucemia
Labetalol Bloqueador alfa/beta Si Siv Datos en animales:
« Ratas y conejos (4 o 6 veces la DHMR): no se observan
malformaciones fetales
Levosimendan Sensibilizador al calcio Se desconoce Si (los estudios No hay estudios adecuados en humanos
en animales .
Datos en animales:
demuestran - . e o
- * Reduccion generalizada en el grado de osificacién en fetos
excrecion por la . -
leche) de ratas y conejos; alte.ramon en el desarrollo del hueso
supraoccipital en conejos
« La administracién antes del embarazo y durante el inicio de
este ha reducido el nimero de cuerpos liteos, implantaciones
y crias por camada, y ha aumentado las resorciones precoces
y las pérdidas posimplantacién en ratas (estos efectos se han
observado con dosis similares a las de la exposicién clinica)
Lidocaina Antiarritmico Si Si Bradicardia fetal, acidosis, toxicidad en el sistema nervioso
(clase IB) central
Datos en animales:
« Estudios reproductivos en ratas (6 veces la DHR): no hay
evidencia de dafio fetal
Macitentan Antagonista del Se desconoce Si (los estudios Contraindicado
receptor de la en animales « No hay estudios adecuados en humanos
endotelina demuestran R
- Datos en animales:
excrecion por la P . .
leche) . Teratogen}co en congjos y ratas con todas l%l’S dosis probadas,
malformaciones cardiovasculares y en la fusién del arco
mandibular
« Disminuci6n de la supervivencia de las crias y deterioro de
la capacidad reproductiva de la descendencia (6 veces la DHR
durante la fase final de la gestacion/lactancia)
Metildopa Agonista alfa central Si Siv Hipotension neonatal leve
« Sin efectos teratogénicos en un estudio de cohortes prospectivo
observacional publicado recientemente (exposicién durante
el primer trimestre, n = 261), pero mayor riesgo de parto
prematuros®
Datos en animales:
« Ratones (16,6 veces la DHMR), ratas (1,7 DHMR) y conejos
(3,3 DHMR): no hay evidencia de dafio fetal
Metolazona Diurético (tiacidico) Si Si No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo cuando sea imprescindible
Datos en animales:
« El tratamiento previo al apareamiento de las ratas macho con
hembras no tratadas produjo disminucion del peso de las crias
al nacer y menor tasa de gestaciones en las hembras apareadas
con machos tratados con dosis de 10 y 50 mg/kg
Metoprolol Bloqueador beta Si Siv Bradicardia e hipoglucemia en el feto
(clase 1) Datos en animales:
« Ratas: no hay evidencia de teratogeneicidad
Mexiletina Antiarritmico Si Siv No hay estudios adecuados en humanos

(Clase IB)

* Bradicardia fetal
« Reservado para indicaciones vitales

Datos en animales:

« Ratas, ratones y conejos (4 veces la DHMR): no hay evidencia
de teratogenicidad o deterioro de la fertilidad, pero se produce
un aumento de la resorcién fetal
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Milrinona

Inhibidor de la
fosfodiesterasa

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:
« En ratas/conejos, no se observa teratogenicidad después de la
aplicacion oral o i.v.

Nadolol

Bloqueador beta
(clase II)

Se desconoce

Si

Bradicardia e hipoglucemia en el feto

Datos en animales:

« Se ha observado toxicidad embrionaria y fetal en conejos, pero
no en ratas o hamsters, a dosis 5-10 veces la DHMR; no se ha
observado capacidad teratogénica en ninguna de estas especies

Nesiritida

Péptido natriurético de
cerebral recombinante

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
« Reservado para indicaciones vitales

Datos en animales:
« Conejos (70 veces la DHR): no se observan efectos adversos
en los nacimientos vivos o el desarrollo fetal

Nifedipino

Bloqueador de los
canales de calcio

Si

Si® (maximo, 1,8%)

Tocolitico; la aplicacién sublingual y la posible sinergia con
el sulfato de magnesio pueden causar hipotensién materna
e hipoxia fetal

« Estudios clinicos: primer trimestre (n = 34 y n = 76), no se
observa teratogenicidad***#3

« Se observa mayor asfixia perinatal, partos por cesarea,
prematuridad y retraso del crecimiento intrauterino

Datos en animales:

« Roedores, conejos y monos: efectos embriotéxicos,
placentotdxicos, teratogénicos y fetotéxicos: fetos poco
desarrollados (ratas, ratones y conejos), anomalias dactilares
(ratas y conejos), deformidades en las costillas (ratones),
paladar hendido (ratones), placentas pequefias y vellosidades
coridnicas infradesarrolladas (monos), mortalidad embrionaria
y fetal (ratas, ratones y conejos), gestaciones prolongadas (ratas;
no se ha evaluado en las otras especies) y disminucion de la
supervivencia neonatal (ratas; no se ha evaluado en las otras
especies)

Nitroprusiato

Vasodilator

Si (estudios
en ovejas,
atraviesa

la barrera
placentaria)

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo si es imprescindible

Datos en animales:

« No hay estudio controlados adecuados

« Se ha observado una relacién dependiente de la dosis entre la
concentracion fetal de cianuro y la concentracién materna de
nitroprusiato

« En ovejas gestantes, la transformacién metabdlica dio lugar a
una concentracién mortal de cianuro en los fetos; la infusién de
25 mg/kg/min durante 1 h en ovejas gestantes produjo la muerte
de todos los fetos; la infusién de 1 mg/kg/min durante 1 h no
tuvo efectos adversos en los fetos

« No se conocen los efectos del tiosulfato de sodio administrado
durante la gestacion, ya sea solo o combinado con nitroprusiato
sédico

Fenprocumona

Antagonista de la
vitamina K

Si

Si (maximo, 10%),
bien tolerado como
metabolito inactivo

Embriopatia cumarinica, hemorragia (véase las secciones 3 y 5)

Prasugrel

Antiplaquetario

Se desconoce

Si (los estudios en
ratas demuestran
excrecién por la
leche)

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« No produce malformaciones en ratas y conejos

« A dosis muy altas (> 240 veces la DHR), se han documentado
efectos en el peso corporal materno o la ingesta de alimentos
y una ligera disminucién en el peso de las crias (respecto a los
controles)

« En estudios prenatales y posnatales en ratas (240 veces la
DHR), el tratamiento materno no tuvo efecto en el desarrollo
conductual o reproductivo de la descendencia

Procainamida

Antiarritmico
(clase T A)

Si

Si

« Se desconoce (poca experiencia)
« No hay datos en animales

Propafenona

Antiarritmico
(clase 1C)

Si

Se desconoce

Se desconoce (poca experiencia)

Datos en animales:

« Conejos (3 veces la DHMR) y ratas (6 DHMR): embriotéxico
(disminucién de la supervivencia)

< Ratas (1 DHMR): aumenta la mortalidad materna, y disminuye
la supervivencia neonatal, ganancia de peso, y desarrollo
fisiol6gico a 4 DHMR
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Propranolol

Bloqueador beta
(clase IT)

Si

N

Bradicardia e hipoglucemia en el feto

Datos en animales:

« Ratas (1 DHMR): embriotoxicidad (disminuye el tamafio de la
camada, aumenta la tasa de resorcion) y toxicidad (mortalidad)
« Conejos (5 veces la DHMR): no se observa toxicidad
embrionaria ni neonatal

Quinidina

Antiarritmico
(clase I A)

Si

N

Trombocitopenia, nacimientos prematuros, toxicidad del octavo
par craneal

Ranolazina

Bloqueador de los
canales del sodio

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Signos de toxicidad embrionaria y materna a dosis < 400 mg/
kg/dia (2-2,7 veces la DHMR) en ratas y 150 mg/kg/dia

(1,5-2 veces la DHMR) en conejos, deformidades en las
esternebras y disminucién en la osificacién en las crias; estas dosis
en ratas y conejos se asociaron con mayor mortalidad materna

Riociguat

Estimulador de la
guanilato ciclasa

Se desconoce

Si (se excreta por la
leche en ratas)

Contraindicado

Datos en animales:

* Ratas: teratogénico y embriotéxico, aumenta la tasa de defectos
cardiacos del septo ventricular a 8 veces la DHMR, aumenta las
pérdidas posimplantacion a 2 veces la DHMR

« Conejos: aumenta la tasa de abortos (4 veces la DHMR)

y toxicidad fetal (13 veces la DHMR)

Rivaroxaban

Anticoagulante

Si

Si (los estudios
en animales
demuestran
excrecion por la
leche)

No hay estudios adecuados en humanos
« Contraindicado

Datos en animales:

« En ratas: toxicidad embriofetal (pérdidas posimplantacion,
retrasos en la osificacién y aparicién de miltiples manchas
hepaticas de color claro), mayor incidencia de malformaciones
comunes y cambios en la placenta observados a concentraciones
clinicamente relevantes; complicaciones hemorragicas maternas
« En conejos: aumento de la incidencia de pérdidas
posimplantacién, disminucién del niimero de fetos vivos y
disminucién del peso de los fetos (dosis: 4 veces la exposicion
humana al farmaco libre)

« En estudios prenatales y posnatales en ratas, se ha
documentado disminucién de la viabilidad de las crias

de madres expuestas a dosis téxicas

« Riesgo de hemorragias

Sacubitrilo-
valsartan

Inhibidor de la de
la neprilisina y
del receptor de la
angiotensina

Se desconoce

Si (se excreta por la
leche en ratas)

Contraindicado
* Puede producir dafio fetal
« Sacubitrilo: no hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Conejos: disminucién del peso fetal y malformaciones
esqueléticas (5,7 veces la DHMR)

« Ratas: no produce embriotoxicidad o teratogenicidad

a 2,2 veces la DHMR

« Valsartan: displasia renal o tubular, oligohidramnios, retraso
del crecimiento, alteraciones en la osificacién del craneo,
hipoplasia pulmonar, contracturas, articulaciones grandes,
anemia y muerte fetal intrauterina

« Sacubitrilo-valsartan: ratas/conejos, aumento de la toxicidad
embriofetal, incidencia baja de hidrocefalia fetal a dosis
maternas toxicas, cardiomegalia (conejos) a dosis maternas no
toxicas, variaciones en el esqueleto de los fetos (conejos)

« Los efectos embriofetales adversos se atribuyen a los ARA-II

Selexipag

Agonista del
receptor IP

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Ratas: no se observan efectos adversos en el desarrollo fetal

a dosis hasta 47 veces la DHMR, ligera disminucién del peso
materno y fetal a dosis alta

« Conejos: no se observan efectos adversos en el desarrollo fetal
a dosis hasta 50 veces la DHMR

Sildenafilo

Inhibidor de la
fosfodiesterasa 5

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

* No produce teratogenicidad, embriotoxicidad o fetotoxicidad en
ratas (20 veces la DHMR) y conejos (40 veces la DHMR) durante
la organogénesis
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Sotalol

Antiarritmico
(clase III)

Si

S

Bradicardia e hipoglucemia

Datos en animales:

« No tiene efectos teratogénicos en ratas (9 veces la DHMR)

y conejos (7 veces la DHMR)

« Conejos: el hidrocloruro de sotalol a dosis alta (6 veces

la DHMR) produce un ligero aumento de la muerte fetal,
probablemente debido a toxicidad materna

« Ratas (18 veces la DHMR): aumenta el nimero de resorciones
precoces

Espironolactona

Antagonista de la
aldosterona

Si

Si(1,2%); puede
disminuir la
produccién de leche

Efectos antiandrogénicos, paladar hendido (primer trimestre)
« No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Ratones (a dosis < DHMR): no produce efectos teratogénicos
u otros efectos embriot6xicos

« Conejos (a aproximadamente la DHMR): aumento de la tasa
de resorciones y reduccién en el niimero de fetos vivos

« Ratas (200 mg/kg/dia): feminizacién de los fetos macho; la
exposicion en la tltima fase de la gestacion (50/100 mg/kg/dia)
produce una reduccién dependiente de la dosis en el peso de la
vesicula seminal y la préstata de los machos y un aumento

del tamafio ovarico y uterino de las hembras

Estatinas’

Hipolipemiante

Si

Se desconoce

Malformaciones congénitas

Tadalafilo

Inhibidor de la
fosfodiesterasa 5

Si (en ratas)

Si (en ratas)

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

< Ratas y ratones (hasta 11 veces la DHMR): no se observa
teratogeneicidad, embriotoxicidad o fetotoxicidad. En uno de
los 2 estudios realizados en ratas, se demostré una disminucién
de la supervivencia posnatal de las crias (a dosis > 10 veces la
DHMR)

Ticagrelor

Antiplaquetario

Se desconoce

Si (se ha demostrado
excrecion por la
leche)

No hay estudios adecuados en humanos
« No se recomienda en el embarazo

Datos en animales:

« Ratas: anomalias menores en el desarrollo a dosis maternas
téxicas; conejos: ligero retraso en la maduracién hepdticay el
desarrollo esquelético a dosis maternas no toxicas

« Ratas/conejos: ligera reduccién del peso materno, disminucion
de la viabilidad neonatal y el peso al nacer, con retraso del
crecimiento

Ticlopidina

Antiplaquetario

Se desconoce

Si (en ratas)

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:
« Ratones (200 mg/kg/dia), ratas (400 mg/kg/dia) y conejos
(hasta 100 mg/kg/dia): no produce efectos teratogénicos

Torasemida

Diurético (del asa)

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
« Contraindicado

Datos en animales:

« No produce fetotoxicidad o teratogenicidad en ratas (a 15 veces
la dosis humana de 20 mg/dia) o conejos (a 5 veces la dosis
humana de 20 mg/dia); disminucién del peso corporal medio,
aumento de las resorciones fetales, retraso de la osificacion fetal
a dosis 4 (conejos) y 5 (ratas) veces mayores

Treprostinilo

Andlogo de la
prostaciclina

Se desconoce

Se desconoce

No hay estudios adecuados en humanos
« Usar solo cuando sea imprescindible

Datos en animales:
« Conejos (via subcutdnea) a dosis mds altas que la DHR:
aumento de la incidencia de variaciones esqueléticas fetales

Triamtereno

Diurético (ahorrador
de potasio)

Si

Si (los estudios
en animales
demuestran
excrecién por la
leche)

No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:
« No produce dafio fetal en ratas (a 6 veces la DHMR)

Urapidilo Bloqueador alfa 1/ Se desconoce  Se desconoce No hay estudios adecuados en humanos
agonista de 5-HT1A
Vardenafilo Inhibidor de la Se desconoce  Si(en ratas) No hay estudios adecuados en humanos

fosfodiesterasa 5

Datos en animales:

« Ratas (100 veces la DHMR) y conejos (20 veces la DHMR): no
se observa teratogenicidad, embriotoxicidad o fetotoxicidad;
retraso en el desarrollo fisico de las crias de rata a 1 (= DHMR)
y 8 mg/kg/dia
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Verapamilo oral Bloqueador de los C Si Siv Bien tolerado
canales del calcio
(clase 1V)

Datos en animales:

« Conejos (oral, 1,5 veces la DHR): no produce teratogenicidad;
ratas (oral, 6 veces la DHR): no produce teratogenicidad, pero
se asocia con muerte embrionaria, retraso en el crecimiento y el
desarrollo fetales e hipotensién

Verapamilo i.v. Bloqueador de los C Si Siv El uso i.v. se asocia con mayor riesgo de hipotensién y posterior
canales del calcio hipoperfusion fetal
(clase 1V) « Véase el verapamilo oral

Vernakalant Antiarritmico — Se desconoce Se desconoce No hay estudios adecuados en humanos

Datos en animales:

« Ratas: malformaciones (huesos craneales malformados/
ausentes/fusionados, paladar hendido, radio curvado, curvatura/
malformacién de la escapula, estenosis traqueal, ausencia de
tiroides y criptorquidia) y aumento de la mortalidad embriofetal
a una exposicion mayor que la equivalente a la dosis i.v. Ginica

en humanos

« Conejos: aumento de esternebras fusionadas o extranumerarias
(a la dosis mas alta probada)

Vorapaxar Antiplaquetario - Se desconoce  Si (se excreta por la No hay estudios adecuados en humanos
leche en ratas)

Datos en animales:

« Ratas/conejos: no produce defectos en el desarrollo embriofetal
(ratas, 56 veces la DHR; conejos, 26 veces la DHR)

« Efectos transitorios en la funcién sensorial y el desarrollo
neuroconductual en las crias a 67 veces la DHR

« Disminucién de la memoria en las crias hembra a 31 veces la
DHR

« Estudios prenatales y posnatales: disminucién de la
supervivencia y la ganancia de peso en las crias de rata

(a 67 veces la DHR)

Warfarina Antagonista de la D Si Si (maximo, 10%), Embriopatia cumarinica, hemorragia (véase las secciones 3y 5
vitamina K bien tolerado como para su uso durante el embarazo)
metabolito inactivo

5-HT1A: 5-hidroxitriptamina (serotonina); AAS: acido acetilsalicilico; ABC: drea bajo la curva; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; DHMR: dosis humana
maxima recomendada; DHR: dosis humana recomendada; FDA: Food and Drug Administration; HNF: heparina no fraccionada; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la
angiotensina; i.v.: intravenoso; KLH: hemocianina de la lapa californiana; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona; TEV: tromboembolia venosa.

Para los farmacos mas antiguos, se aporta la clasificacién de la FDA cuando esta disponible; para los firmacos mas recientes, comercializados después del 30 de junio de 2015, la
clasificacién de la FDA se ha sustituido por informacién detallada disponible en: www.ema.europa.eu/, www.access data.fda.gov, http://www.embryotox.de, o en la ficha técnica
de los medicamentos proporcionada por los fabricantes.

Los datos disponibles sobre el uso en el primer trimestre no tienen fuerza para confirmar el potencial teratogénico*>43. Puesto que los IECA, los ARA-II, los antagonistas de la
aldosterona y los inhibidores de la renina se deben evitar durante el embarazo y la lactancia materna, la categoria de riesgo es D. Se han descrito resultados positivos con los IECA,
y no hay motivo para interrumpir el embarazo si la paciente se ha expuesto a estos fairmacos, pero debe hacérsele un estrecho seguimiento.

bLa lactancia materna es posible si la madre esta en tratamiento con el farmaco*’.

‘Adenosina: hay experiencia en el segundo y el tercer trimestre. Su corta vida media impide que alcance al feto.

dAtenolol: la FDA lo clasifica como D*%, aunque algunos autores lo clasifican como C#*,

Digoxina: la experiencia con la digoxina es amplia y se la considera el firmaco antiarritmico mds seguro durante el embarazo. No se ha demostrado una eficacia antiarritmica
profilactica.

fEstatinas: 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 interrupcion temporal del tratamiento durante el tiempo de gestacion.

13. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA Protesis mecanicas

Datos epidemioldgicos No hay estudios prospectivos en mujeres con prétesis mecanicas
que comparen diferentes regimenes de anticoagulacién. Hay aspectos

Los datos epidemiolégicos europeos (p. e€j., el registro ROPAC) no resueltos sobre la HBPM, como el valor 6ptimo de anti-Xa, la
sobre los resultados clinicos en mujeres con ECV y el riesgo fetal importancia del valor pico frente al predosis, los plazos mas adecua-

durante el embarazo y el posparto son fuentes de informacién impor- dos para monitorizar la concentracién de anti-Xa y la duracién del
tantes. Sin embargo, también es necesario llevar a cabo estudios alea- tratamiento (primer trimestre o embarazo completo).
torizados y controlados. Se desconoce el impacto del tratamiento con
bloqueadores beta durante el embarazo en mujeres con enfermeda- Enfermedad coronaria
des adrticas especificas.

El impacto del embarazo de mujeres con cardiopatia congénita o No se conoce cuanto tiempo una mujer con EC debe esperar des-
aértica en el prondstico materno y fetal a largo plazo no se ha estu- pués de un IAM para volver a quedar embarazada. Ademas, el trata-
diado adecuadamente. miento y el seguimiento éptimos de las pacientes con DCE-RE sigue

Sigue sin conocerse el impacto de los tratamientos de fertilidad siendo un problema clinico importante. Esto incluye la decisién de
en las complicaciones durante embarazo y los resultados clinicos hacer un procedimiento intervencionista y el asesoramiento sobre el
maternos. riesgo de recurrencia en embarazos futuros.
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Farmacos

No se conoce bien el perfil de seguridad de los fairmacos antipla-
quetarios usados después de una ICP en el embarazo.

No hay estudios clinicos aleatorizados sobre el uso de intervencio-
nes y firmacos antiarritmicos durante el embarazo.

Hay muy pocos datos basados en estudios clinicos prospectivos
aleatorizados en mujeres embarazadas que hayan evaluado la eficacia
y la seguridad farmacolégicas. Van a seguir siendo escasos en algunas
areas debido a limitaciones éticas. No obstante, es posible hacer un
esfuerzo mayor a partir de los registros prospectivos para resolver
preguntas terapéuticas apremiantes.

Se requiere llevar a cabo estudios que investiguen los cambios far-
macocinéticos durante el embarazo que pueden modificar la eficacia
clinica del medicamento.

Miocardiopatias

Se debe investigar mas profundamente la fisiopatologia de la
MCPP. La MCPP incluye la disfuncién del VI por varias causas diferen-
tes, y por ello no es una entidad bien descrita. La capacidad de recupe-
racion suele ser incierta y los riesgos de los embarazos futuros no
estan bien definidos. En el caso de la IC aguda durante el embarazo,
practicamente no hay tratamientos basados en la evidencia. Es nece-
sario llevar a cabo mas trabajos de investigacién.

Trasplante cardiaco

Hay poca evidencia sobre el embarazo de pacientes con trasplante
cardiaco.

Parto

Se necesitan estudios clinicos que evalden el grado de vigilancia
durante el parto y de monitorizacién posparto. Ademas, sigue sin
conocerse cudl es la forma de parto 6ptima en las situaciones de
riesgo.

Hipertension

No se sabe con certeza si la hipertensién leve-moderada durante el
embarazo debe tratarse con fairmacos. La presente guia se basa en el
consenso de expertos sobre el umbral a partir del cual iniciar la medi-
cacién antihipertensiva. Se necesitan mas estudios prospectivos,
incluso observacionales, en esta area.

Vias diagnésticas

Se necesita mas informacién sobre las vias diagnésticas, particu-
larmente el dimero D, en la TEV. Se desconoce cudl es el valor de
monitorizar la concentracion de anti-Xa en pacientes que reciben tra-
tamiento para la TEV. Hacen falta estudios sobre el beneficio de usar
la combinacion del valor pico y el valor predosis. Tampoco hay datos
sobre la duracién 6ptima del tratamiento de anticoagulacién después
del parto.

14. MENSAJES CLAVE

* Se debe individualizar el cilculo del riesgo dependiendo del diag-
nostico cardiaco de base, la funcién ventricular y valvular, la clase
funcional, la presencia de cianosis, la PAP y otros factores.

» Llasindicaciones para la intervencién (quirtrgica o percutanea)
para la mayoria de las pacientes no son diferentes para las mujeres
que desean gestar que para los demas pacientes. Hay unas pocas
excepciones, como la presencia de un cierto grado de dilatacién
adrtica y la EM grave asintomatica.

El asesoramiento previo al embarazo y el tratamiento durante su

curso y en el parto de las mujeres con un riesgo de complicaciones

moderado o alto (clases II-III, Il y IV de la OMSm), debe realizarse
en un centro con experiencia por un equipo multidisciplinar: el
equipo de atencidn a las cardiopatias en el embarazo.

Se debe ofrecer ecocardiografia fetal en las semanas 19-22 de la

gestacion a todas las mujeres con cardiopatia congénita o heredi-

taria.

Se debe establecer un plan de parto entre las semanas 20-30 del

embarazo, que incluya el tipo de induccién, la atencién del trabajo

de parto, el parto y la vigilancia posparto.

Se debe considerar la induccién del parto a las 40 semanas de

embarazo para todas las mujeres con cardiopatia.

El parto vaginal es la primera opcién para la mayoria de las pacien-

tes.

Las indicaciones de cesarea son:

- Inicio del trabajo de parto pretérmino en pacientes que toman
ACO.

- Enfermedad adrtica grave.

- ICaguda intratable.

- Formas graves de HP (incluido el sindrome de Eisenmenger).

Se debe valorar la interrupcién del embarazo cuando haya riesgo

alto de morbimortalidad materna o anomalia fetal.

El embarazo y los tratamientos de fertilidad estan contraindicados

para las mujeres con riesgo de clase IV de la OMSm.

Todas las pacientes con enfermedad cardiaca o aértica conocida

deben someterse a exploraciones y recibir asesoramiento sobre los

riesgos del embarazo antes de quedar embarazadas o antes del tra-
tamiento de reproduccion asistida.

Se debe desaconsejar el embarazo a las siguientes pacientes:

- Operacién de Fontan y otras comorbilidades (disfuncién ven-
tricular, arritmias o insuficiencia valvular).

- HAP.

- Disfuncién ventricular sistémica grave (FEVI < 30% o NYHA
1-1V).

- Coartacioén o recoartacion grave.

- VD sistémico con reduccién de la funcién ventricular moderada
o grave.

- Ehlers-Danlos vascular.

- Dilatacién aértica grave o (historia de) diseccién aértica.

- EM grave (incluso cuando es asintomatica).

- Pacientes sintomaticas con EA grave o pacientes asintomati-
cas con funcién del VI reducida o prueba de esfuerzo patolé-
gica.

- Cuando no se normaliza la FEVI de mujeres con MCPP previa.

Las mujeres con prétesis valvular mecanica tienen alto riesgo de

morbilidad materna (sobre todo trombosis protésica y sangrado) e

incluso de mortalidad, y debe tratarlas un equipo multidisciplinar

en centros con experiencia.

La HBPM solo se debe utilizar cuando se pueda hacer un control

semanal de la concentracién de anti-Xa con ajuste de dosis.

Las mujeres con IC gestacional deben ser tratadas segtn los crite-

rios de la guia vigente para pacientes no embarazadas, respetando

las contraindicaciones para algunos fairmacos durante el embarazo

(véase la tabla «Recomendaciones para el uso de fairmacos en el

embarazo»). Cuando sea necesario usar inotrépicos o tratamientos

avanzados, se recomienda derivar a la paciente a un centro con
experiencia.

Se debe informar debidamente a las mujeres con MCD e IC-FEr

sobre el riesgo de deterioro de su enfermedad durante la gestacion

y el periparto.

No se recomienda un nuevo embarazo a las mujeres con MCPP y

MCD cuando la FEVI no se normaliza.

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores beta durante el

embarazo y el posparto para las pacientes con SQTL congénito y TV

polimérfica catecolaminérgica.
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Se recomienda iniciar el tratamiento antihipertensivo de toda

mujer con elevacién persistente de la PA > 150/95 mmHg o con PA

>140/90 mmHg que tengan:

- Hipertensién gestacional (con o sin proteinuria).

- Hipertension previa a la que se superpone la hipertension gesta-
cional.

- Hipertensién con dafio organico subclinico o sintomas en cual-
quier momento del embarazo.

A las mujeres con riesgo de preeclampsia moderado o alto, se les

debe aconsejar el tratamiento con 100-150 mg diarios de acido

acetilsalicilico desde la semana 12 a las semanas 36-37, ademas

del tratamiento antihipertensivo.

Se recomiendan la metildopa, el labetalol y los BCC para el trata-
miento de la hipertension gestacional.

La HBPM es el firmaco de eleccién para la profilaxis y el trata-
miento de la TEV.

Los tromboliticos para tratar la tromboembolia solo se deben usar
en pacientes con hipotensién grave o shock.

En caso de urgencia, no se debe negar a la madre el tratamiento
con farmacos que no estan recomendados por la industria farma-
céutica para su utilizacién durante el embarazo y la lactancia
materna. Se debe sopesar el riesgo potencial de un farmaco y el
posible beneficio del tratamiento.

Recomendaciones
Recomendaciones generales Clase* Nivel®
Estd indicado evaluar el riesgo y asesorar antes del embarazo a todas las mujeres con enfermedades cardiovasculares y adrticas, congénitas o adquiridas, I C
conocidas o sospechadas®
Se recomienda tratar a las pacientes en riesgo en centros especializados por un equipo multidisciplinar: el equipo de atencién a las cardiopatias en el 1 C
embarazo*®
Se debe realizar una ecocardiografia a todas las pacientes embarazadas con signos o sintomas cardiovasculares nuevos o de causa desconocida I
Se recomienda el parto vaginal como primera opcién para la mayoria de las pacientes; las principales excepciones se indican mds adelante®® I
No se recomienda el tratamiento antibiético para la profilaxis de endocarditis durante el parto'? -
Recomendaciones para el embarazo y la hipertension arterial pulmonar o la cardiopatia congénita
Se recomienda el cateterismo cardiaco derecho para confirmar el diagnéstico de HAP (grupo 1). Se puede llevar a cabo durante el embarazo I C
con indicaciones estrictas, en el momento 6ptimo y con proteccién del feto™
No se recomienda la gestacién en las pacientes con HAP"®
No se recomienda el embarazo de pacientes tratadas con cirugia de Fontan o con cualquier complicacién asociada C
Recomendaciones para el tratamiento de las enfermedades adrticas
Todas las enfermedades aérticas
Antes del embarazo, se debe evaluar toda la aorta con técnicas de imagen (TC/RM) en las pacientes con sindrome adrtico genéticamente comprobado u I C
otras enfermedades adrticas conocidas®
Se recomienda un control estricto de la PA de las embarazadas con dilatacién adrtica conocida, (antecedentes de) diseccion o predisposicién genética a la I C
disecci6n'®®
Para las pacientes con dilatacién de la aorta ascendente, se recomienda practicar ecocardiografias repetidas cada 4-12 semanas durante el embarazo I C
(dependiendo del diagnéstico y el grado de dilatacién) y 6 meses después del parto'*
Se recomienda que toda mujer con dilatacion aértica o (antecedentes de) diseccién adrtica dé a luz en un centro con experiencia que disponga de equipo 1 C
multidisciplinar y cirugia cardiotordcica
Se recomienda el parto vaginal para las pacientes con aorta ascendente < 40 mm?® I C

Sindromes especificos

No se recomienda el embarazo de pacientes con sindrome de Ehlers-Danlos vascular?®

Recomendaciones para el tratamiento de la cardiopatia valvular nativa

Estenosis mitral

Para las pacientes con sintomas o hipertension pulmonar, se recomienda restriccion de las actividades y bloqueadores beta-1 selectivos®2%4 1 B
Se recomienda el uso de diuréticos cuando los sintomas congestivos persistan a pesar de los bloqueadores beta® I B
Las pacientes con EM y drea valvular < 1,0 cm? deben someterse a intervencion antes del embarazo I C
Se recomienda la anticoagulacion terapéutica con heparinas o AVK en caso de FA, trombosis auricular izquierda o embolia previa I C
Estenosis adrtica

Se debe considerar la intervencion antes del embarazo para las pacientes con EA grave si estan sintomaticas I B
Se debe considerar la intervencion antes del embarazo para las pacientes con EA grave si hay disfuncién del VI (FEVI < 50%)20¢ I

Se debe considerar la intervencion antes del embarazo para las pacientes con EA grave si aparecen sintomas durante la prueba de esfuerzo I

Lesiones regurgitantes crénicas

Se recomienda el tratamiento quirdrgico antes del embarazo para las pacientes con insuficiencia adrtica o mitral grave y sintomas de funci6én ventricular I C

deteriorada o dilatacién ventricular?*

Se recomienda el tratamiento médico para las embarazadas con lesiones regurgitantes cuando aparezcan sintomas I C
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Recomendaciones para el tratamiento con vilvula protésica

La eleccion de la valvula protésica para una mujer que considera quedar embarazada se debe hacer consultando con el equipo multidisciplinar 1 C
Se recomienda que el embarazo de mujeres portadoras de prétesis mecanicas sea atendido en un centro que tenga un equipo multidisciplinar 1 C
Esta indicada la cesarea si el parto se inicia cuando la paciente atin estd en tratamiento con AVK o no han transcurrido 2 semanas desde que se interrumpio 1

el tratamiento

Se debe interrumpir el tratamiento con AVK e iniciar tratamiento i.v. con HNF con dosis ajustada (TTPa 2 2 veces el control) o HBPM con dosis ajustada 1 C
(véase las recomendaciones correspondientes) en la semana 36 de gestacién

Se recomienda adelantar el momento del parto para asegurar una anticoagulacién periparto segura y efectiva 1 C
Esta indicada una ecocardiografia inmediata para las mujeres con prétesis mecdnicas que presenten disnea o un episodio de embolia 1

Se recomienda el tratamiento con AVK durante el segundo y el tercer trimestre hasta la semana 36 para las mujeres que necesiten dosis baja? 1 C
Recomendaciones para el tratamiento de la enfermedad coronaria

Se recomienda realizar un ECG y determinacién de troponinas a toda embarazada con dolor toracico®* 1 C
La angioplastia coronaria es el tratamiento de reperfusion preferido para el IAMCEST durante el embarazo®*’ 1 C

No se recomienda la lactancia de madres que reciben algin tratamiento antiplaquetario, con excepcién del AAS a dosis bajas, debido a la ausencia de datos
(véase la seccién 12)

Recomendaciones para el tratamiento de las miocardiopatias y la insuficiencia cardiaca

Se recomienda la anticoagulacién de las pacientes con trombo intracardiaco detectado por imagen o con evidencia de embolia sistémica2s¢

Se debe tratar a las mujeres con IC durante el embarazo segtin la guia vigente para pacientes no embarazadas, respetando las contraindicaciones
para algunos fairmacos durante el embarazo®® (véase la tabla 7)

Las mujeres con IC-FEr deben ser informadas sobre el riesgo de deterioro de la enfermedad durante la gestacién y el periparto®

Se recomienda la anticoagulacion terapéutica con HBPM o AVK, segiin la etapa del embarazo, para las pacientes con FA

Se recomienda continuar el tratamiento con bloqueadores beta de las pacientes con IC-FEr que los tomaban antes del embarazo o instaurarlos
con precaucion si hay indicacién clinica

Se recomienda informar sobre el riesgo de recurrencia en futuros embarazos a todas las pacientes con MCPP y MCD, incluso tras la recuperacién de la
funcién del VI

MCH

Se recomienda continuar el tratamiento con bloqueadores beta de las pacientes con MCH que los tomaban antes del embarazo®*

Recomendaciones para el tratamiento de las arritmias

Tratamiento agudo (administracion intravenosa de farmacos) de la TSV y la FA

Se recomienda la cardioversion eléctrica inmediata para el tratamiento de cualquier taquicardia con inestabilidad hemodinamica y la FA
con preexcitacién'23%

Tratamiento a largo plazo (administracion oral de farmacos) de la TSV y la FA

Se recomiendan los bloqueadores beta 1 selectivos o el verapamilo® para la prevencién de la TSV en pacientes sin preexcitacion en el ECG en reposo'23?’

Se recomienda la flecainidac o la propafenonac para la prevencién de la TSV en pacientes con sindrome de WPW?

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores beta selectivos para el control de la frecuencia en la TA o la FA™

Tratamiento agudo (administracién intravenosa de farmacos) de las taquiarritmias ventriculares

Se recomienda la cardioversién eléctrica inmediata para la TV sostenida estable e inestable”

Tratamiento a largo plazo (administracion oral de farmacos) de las taquiarritmias ventriculares

Se recomiendan los bloqueadores beta durante el embarazo y el posparto para las pacientes con SQTL o TV polimérfica catecolaminérgica™

Recomendaciones para el tratamiento de la hipertension

Se recomienda el tratamiento con AAS a dosis baja (100-150 mg diarios) para las mujeres con riesgo moderado o alto de preeclampsia desde la semana 12
hasta las semanas 36-3734734

Para las mujeres con hipertensién gestacional o hipertension preexistente a la que se afiade la hipertensién gestacional o con hipertensién y dafio organico
subclinico o sintomas en cualquier momento del embarazo, se recomienda iniciar el tratamiento farmacolégico cuando la PAS sea > 140 mmHg o la PAD >
90 mmHg®. En cualquier otra circunstancia, se recomienda iniciar el tratamiento farmacolégico si la PAS es > 150 o la PAD > 95 mmHg34837

La PAS > 170 o la PAD > 110 mmHg en una mujer embarazada son una urgencia, y se recomienda la hospitalizacién

La metildopa, el labetalol y los BCC son los farmacos de eleccion para el tratamiento de la hipertension en el embarazo®'379389

Se recomienda adelantar el parto de las mujeres con preeclampsia que tengan alguna condicién adversa, como trastornos de la vision o anomalias de la
coagulacion

En caso de hipertension grave, se recomienda el tratamiento farmacoldgico con labetalol intravenoso o metildopa o nifedipino orales>!

Recomendaciones para el tratamiento de la tromboembolia venosa

Se recomienda el tratamiento con HBPM para la prevencion y el tratamiento de la TEV en las pacientes embarazadas®

Para las mujeres en riesgo, se recomienda administrar una dosis profilactica de HBPM ajustada por peso (p. ej., enoxaparina 0,5 mg/kg 1 vez al dia)®

La dosis terapéutica de HBPM debe basarse en el peso corporal'

El tratamiento trombolitico de las pacientes con embolia pulmonar esta recomendado solo cuando haya hipotensién grave o shock?!

Para las mujeres en riesgo, se recomienda cambiar la HBPM por HNF al menos 36 h antes del parto y detener la infusién de HNF 4-6 h antes del parto
anticipado. El TTPa debe ser normal antes de la anestesia regional*

NN N | W | @
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Recomendaciones para el uso de firmacos en el embarazo

Antes de iniciar un tratamiento farmacoldgico durante el embarazo, se recomienda consultar los datos de seguridad clinicos de la tabla 7 I C

Cuando no haya datos de seguridad clinicos, se recomienda consultar los datos de seguridad suplementarios y los datos de seguridad preclinicos de la tabla I C

electrénica (www.safefetus.com)

No se recomienda la toma de decisiones basada Gnicamente en las categorias previas de la FDA

R -

Los farmacos de clase Il no deben usarse para el QTc prolongado. En general, la cardioversién de la FA y el flutter auricular debe ir precedida por anticoagulacién,

AAS: acido acetilsalicilico; AVK: antagonistas de la vitamina K; BCC: bloqueadores de los canales de calcio; EA: estenosis adrtica; ECG: electrocardiograma; equipo multidisciplinar:
equipo multidisciplinar cardiolégico de atencién a la paciente cardidpata en el embarazo; EM: estenosis mitral; FA: fibrilacion auricular; FDA: Food and Drug Administration;
FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; HAP: hipertensién arterial pulmonar; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; IAMCEST:
infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién reducida; MCD: miocardiopatia dilatada; MCH: miocardiopatia
hipertréfica; MCPP: miocardiopatia periparto; PAD: presion arterial diastdlica; PAS: presion arterial sist6lica; RM: resonancia magnética; TA: taquicardia auricular; TC: tomografia
computarizada; TEV: tromboembolia venosa; TSV: taquicardia supraventricular; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado; TV: taquicardia ventricular; VI: ventriculo

izquierdo; WPW: Wolff-Parkinson-White.

aDosis baja de AVK: warfarina < 5 mg/dia, fenprocumona < 3 mg/dia o acenocumarol < 2 mg/dia. Dosis alta de AVK: warfarina > 5 mg/dia, fenprocumona > 3 mg/dia o acenocumarol

> 2 mg/dia.

bNo se debe utilizar agentes bloqueadores del nédulo AV en pacientes con preexcitacién en el ECG en reposo o FA con preexcitacién.
<Se debe usar flecainida y propafenona conjuntamente con farmacos bloqueadores del nédulo AV para ciertas formas de TA, siempre que no haya cardiopatia estructural, funciéon

del VI reducida o bloqueo de rama.
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