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El sindrome coronario agudo con elevacion de
ST (SCACEST) es una entidad clinica que rara
vez se observa en mujeres embarazadas, pero
cuya manifestacion constituye una situacion de
alto riesgo materno-fetal. El manejo farmacote-
rapéutico de estas pacientes es dificil y requiere
una atencion individualizada por parte de un
equipo multidisciplinar, puesto que muchos de
los tratamientos estandar se incluyen dentro de
las categorias de teratogenicidad C o D de la
Food and Drug Administration, y es escasa la ex-
periencia con técnicas como la angioplastia co-
ronaria con colocacion de stent. Se describe el
caso de una mujer de 32 afhos, gestante de 11
semanas y diagnosticada de SCACEST, asi
como el abordaje terapéutico de la misma.
Ademas se revisa la informacion disponible so-
bre la epidemiologia, etiologia y fisiopatologia
del SCACEST durante el embarazo y el papel es-
pecifico de las opciones de tratamiento disponi-
bles actualmente.
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ST SEGMENT ELEVATION ACUTE CORONARY
SYNDROME DURING PREGNANCY: A CASE
REPORT AND REVIEW OF THERAPEUTIC
OPTIONS

ST segment elevation acute coronary syndro-
me is a clinical condition that is rarely observed
in preghant women. However, its manifestation
is a situation of high maternal-fetal risk. Pharma-
cotherapeutical management of these patients is
difficult and requires individualized care by a
multidisciplinary team since many of the stan-
dard treatments are included within the catego-
ries of teratogencity C or D of the Food and Drug
Administration and experience with techniques
such as coronary angioplasty with stent place-
ment is scarce. The case of a 32-year woman
who was 11 weeks pregnant and diagnosed of
acute coronary syndrome with ST segment and
its therapeutic approach are described. Further-
more, the information available on epidemiology,
etiology and pathophysiology of acute coronary
syndrome with ST segment during pregnancy
and the specific role of the currently available
treatment options are reviewed.

KEY WORDS: myocardial infarction, pregnancy, coronario-
graphy, treatment, fibrinolysis.

INTRODUCCION

La incidencia de sindrome coronario agudo con
elevacion de ST (SCACEST) en la mujer durante el
embarazo y puerperio oscila entre 1:10.000-1:30.000
gestaciones'”. Es de esperar que vaya en aumento,
dada la tendencia general a embarazos en edades
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cada vez mayores, con el consiguiente incremento
en la prevalencia de los factores de riesgo cardiovas-
cular. La primera referencia publicada data de 1922°
y desde entonces se han comunicado alrededor de
150 publicaciones de casos aislados. Las revisiones
que recogen un mayor nimero de casos se publica-
ron en el afio 1996 e incluyen un total de 125y 136
casos bien documentados*’.

EPIDEMIOLOGIA

La presentacién del SCACEST durante el emba-
razo es mds frecuente en multiparas, en la tercera
década y durante el tercer trimestre de gestacion,
siendo la localizacién mas frecuente la cara anterior.
En cambio el SCACEST posparto ocurre més frecuen-
temente en primiparas jévenes con preeclampsia*®.

Su aparicion constituye una situacién de alto ries-
go materno-fetal, con una mortalidad materna eleva-
da que varia entre el 19% y el 24%. Esta es superior
en los casos que acontecen en el tercer trimestre de
gestacion, asi como también cuando el parto ocurre
en los 14 dias postinfarto'*’. En relacién con el mé-
todo del parto, se ha constatado una mortalidad del
11% en aquellas mujeres que tuvieron el parto por
via vaginal frente a un 20% de mortalidad entre las
pacientes sometidas a cesarea, aunque los grupos no
son comparables puesto que generalmente se so-
metian a cesdrea aquellas con problemas obstétricos
y los casos de cardiopatias més graves’.

Se ha descrito una mortalidad fetal del 13%, la
mayoria de los casos asociados con el fallecimiento
de la madre y el resto debido a la existencia de abor-
tos espontdneos®.

ETIOLOGIA

Entre los factores a considerar por su relacién con
el SCACEST durante el embarazo se encuentran los
factores de riesgo coronario cldsicos, de los cuales
el tabaco y la hipertension arterial son los mds pre-
valentes entre las pacientes que lo desarrollan, asi
como el uso previo de anticonceptivos orales, toxe-
mia del embarazo y edad avanzada de la madre®®.

Son de resaltar, asimismo, las importantes altera-
ciones en el sistema de la coagulacién y de la fi-
brindlisis que ocurren durante el embarazo y que
contribuyen a aumentar el riesgo de trombosis coro-
naria. Estas alteraciones incluyen la disminucién de
la liberacion del activador tisular del plasminégeno,
cambios en las concentraciones de los factores de la
coagulacién y la reduccién de la concentracion de
proteina S**°.

Otro factor etiolégico importante son los cambios
histolégicos de la pared arterial, tales como la pérdi-
da de la disposicién normal de las fibras eldsticas, la
fragmentacion de las fibras de reticulina y el descen-
so del contenido de mucopolisacaridos, todos ellos
inducidos por modificaciones hormonales durante la
gestacion''.

También hay que tener en cuenta los cambios fi-
siolégicos que suceden en el sistema cardiovascular
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durante el embarazo y el parto, y que constituyen un
terreno propicio para la manifestacién de la cardio-
patia isquémica: la anemia fisiolégica y la disminu-
cién de la presion sanguinea diastdlica, el aumento
de la volemia de hasta un 40% en el tercer trimestre
y el aumento del gasto cardiaco, fundamentalmente
durante el trabajo del parto".

De manera més ocasional, algunos farmacos utili-
zados con relativa frecuencia durante el embarazo y
el parto también se han asociado con la aparicién de
SCACEST, como alcaloides ergéticos, bromocripti-
na, ritodrina y nifedipino*.

Ademas, la presencia de determinadas enferme-
dades se ha asociado con la aparicién de SCACEST
durante el embarazo y parto, como feocromocitoma,
sindrome antifosfolipido, sindrome de Ehlers-Danlos,
enfermedad de Still, enfermedad de Kawasaki y en-
fermedades del coldgeno®.

FISIOPATOLOGIA

En cuanto a la fisiopatologia, segtin los datos an-
giogréficos publicados por diversos autores, en el
43% de las pacientes se encontraron lesiones
ateromatosas con o sin trombo intracoronario, mas
comunmente en mujeres durante el periodo antepar-
to. Se ha descrito la presencia de trombos sin evi-
dencia de enfermedad aterosclerética en el 21% de
las pacientes evaluadas, coronarias normales en un
29% de los casos y diseccién de las coronarias en un 16%
de las pacientes, siendo ésta la principal causa de in-
farto en el periodo posparto*’.

CASO CLINICO

Se trataba de una mujer de 32 afios, gestante de
11 semanas, sin habitos téxicos ni factores de riesgo
cardiovascular conocidos. Con antecedentes de aler-
gia a penicilina y aborto espontdneo 4 meses previos
al ingreso.

Acudié al Servicio de Urgencias por episodio de
dolor torécico tipico, encontrandose la paciente nor-
motensa y evidencidndose en el electrocardiograma
(ECQG) taquicardia sinusal a 110 lpm y una corriente
de lesién subepicardica de V2 a V5 (fig. 1). En la
exploracién fisica no se objetivaron alteraciones,
destacando en la analitica inicial leucocitosis con
neutrofilia y troponina elevada.

Inicialmente se administré tratamiento con cloru-
ro morfico 3 mg por via intravenosa (IV), diazepam
5 mg por via oral (VO), nitroglicerina 10 mcg/minu-
to IV, 4cido acetilsalicilico (AAS) 200 mg VO, eno-
xaparina 30 mg IV, clopidogrel 300 mg VO vy raniti-
dina 50 mg IV; obteniéndose una buena respuesta
inicial al tratamiento médico, cediendo las manifes-
taciones clinicas y eléctricas.

Ante la contraindicacion relativa de la fibrindlisis
en este contexto, se decidid la realizacién de un ca-
teterismo cardiaco. En éste se objetivéd arteria des-
cendente anterior con una estenosis proximal infe-
rior al 30%, con contenido trombético y un flujo
TIMI I (trombolysis in myocardial infarction). No



LLINARES TELLO F ET AL. SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION DE ST DURANTE EL EMBARAZO:
DESCRIPCION DE UN CASO Y REVISION DE LAS OPCIONES TERAPEUTICAS

Figura 1. Electrocardiograma de la paciente en el momento del
ingreso.

se observaron lesiones en otros vasos, y la fraccién
de eyeccion ventricular fue normal. Asimismo, se
evidenci6 una hipocinesia anterior (fig. 2).

Dada la respuesta positiva eléctrica y clinica al
tratamiento médico y los hallazgos de la coronario-
grafia, se decidié no intervenir en un primer mo-
mento y observar la evolucién.

Posteriormente se le realizé una ecocardiografia
transtoracica que mostr6 el ventriculo izquierdo no
dilatado ni hipertréfico con funcién sistélica mode-
radamente deprimida, acinesia septobasal, septome-
dial y discinesia septoapical. Un estudio de hiperco-
agulabilidad inicial resulté normal.

Durante su estancia en el hospital la paciente per-
manecid asintomaética, realizandosele antes del alta
una ergometria que no mostré signos de isquemia a
baja carga. Fue dada de alta a los 12 dias sin compli-
caciones, en tratamiento con bisoprolol y AAS.

En la semana 38 de gestacion, una vez excluida la
presencia de alteraciones fetales y con la paciente
asintomatica, se decidié suspender el tratamiento
una semana y realizar una cesérea de la que se obtu-
vo un recién nacido sano. El periodo posparto cursé
sin incidencias, siendo reintroducido el tratamiento
posteriormente.

TRATAMIENTO DEL SCACEST
EN EMBARAZO Y PUERPERIO

La estrategia de tratamiento 6ptima del SCACEST
en mujeres durante el embarazo y puerperio no se ha
establecido. Dada la baja incidencia de esta entidad

Figura 2. Coronariografia en la que se observa la arteria des-
cendente anterior proximal con contenido trombdtico pero con
buen flujo distal.

clinica, no existen ensayos clinicos controlados y
aleatorizados que comparen la intervencién corona-
ria percutdnea con la terapia fibrinolitica, y tampoco
existen gufas clinicas que establezcan el tratamiento
farmacolégico mas adecuado de los disponibles ac-
tualmente, por lo que s6lo podemos basarnos en los
escasos datos observacionales publicados™”. De cual-
quier modo, el tratamiento del SCACEST durante el
embarazo estd condicionado por los efectos que tan-
to técnicas como farmacos pudieran tener sobre el
desarrollo normal de la gestacion.

CORONARIOGRAFIA

Dado que la situacién de embarazo figura dentro
de las contraindicaciones relativas del tratamiento
fibrinolitico", la mayoria de autores proponen la
realizacién de una angiografia coronaria inmediata y
la angioplastia coronaria transluminal percutinea, si
procede, con o sin implantacion de stent'*".

Aunque este procedimiento se ha llevado a cabo
con éxito durante el embarazo y el periodo posparto
precoz en determinados casos, la experiencia en este
grupo de pacientes es muy limitada'**'. Igualmente,
ha de tenerse en cuenta que si se coloca un stent,
debe continuarse con un tratamiento antiagregante
combinado prolongado cuya seguridad en este grupo
de poblacién tampoco se ha establecido™?. Por otra
parte, se desconoce la seguridad de los stents coro-
narios recubiertos de fidrmacos inmunosupresores
(paclitaxel, sirolimus, etc.) en mujeres embarazadas.
Ademais, dado el riesgo de exposicién fetal a la ra-
diacion, ha de valorarse especialmente durante las
semanas 10-17 de gestacidn; y en caso de indicarse,
deberia realizarse con las mdximas medidas de pro-
teccién, recomendandose el acceso braquial'®*.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Terapia fibrinolitica

Englobada en la categoria C de teratogenicidad,
su uso se ve limitado en el embarazo, aunque, seglin
algunos autores, la base para su contraindicacién rela-
tiva en este periodo es estrictamente tedrica y proba-
blemente se haya adoptado a partir de la implantacién
de protocolos de investigacion, en los que el embara-
zo era directamente un criterio de exclusion®*.

La escasa experiencia clinica descrita en relacion
a la utilizacién de fibrinoliticos durante el embarazo
ha sido mayoritariamente con estreptocinasa, urocina-
sa y alteplasa en pacientes con embolismo pulmonar
masivo*¥*, trombosis venosa profunda*, trombosis de
protesis valvulares®™, ictus® y SCACEST**. Aunque
en la mayoria de los casos se describe una evolucién
fetal favorable y no se han comunicado casos de he-
morragia fetal o efectos teratdgenos, se han docu-
mentado complicaciones que incluyen hemorragia
materna, parto precoz y pérdida fetal”***'.

Hasta la fecha se desconoce el verdadero riesgo
de hemorragia tras la fibrindlisis sistémica en mujeres
embarazadas®, aunque una revision reciente de todos
los casos publicados sitda el porcentaje de morta-
lidad materna en un 1,2% y la aparicién de compli-
caciones hemorragicas en un 8,1% de las pacientes'.
Ademis, el riesgo de hemorragia se incrementa
cuando el tratamiento fibrinolitico se administra en
el periodo periparto***.

Los escasos estudios disponibles sobre el uso de
fibrinoliticos durante el embarazo no han encontra-
do un efecto teratogénico. Ademads, la mayoria de
los casos de pérdida fetal comunicados no pueden
relacionarse directamente con el tratamiento, aunque
esta posible asociacién tampoco puede descartarse
por completo®. Sin embargo, dado el riesgo elevado
de complicaciones hemorragicas, la mayoria de au-
tores coinciden en que la administracién de fibri-
noliticos en gestantes deberia restringirse a determi-
nados casos individualizados, y tras una cuidadosa
consideracién de los pros y contras del tratamiento,
limitdndolo a gestantes con SCACEST cuando la
coronariografia no pueda realizarse de manera ur-
gente y cuando el infarto ocurra antes de la semana
14 de gestacion por la posible embriopatia'™”’.

Morfina

Englobada también en la categoria C de teratoge-
nicidad, el uso de la morfina en este contexto es
puntual para el tratamiento del dolor, y las dosis re-
queridas suelen ser bajas, por lo que el potencial
efecto negativo queda muy limitado. De todas ma-
neras, no se han descrito casos en los que se asocie
la utilizacion terapéutica de morfina con el desarrollo
de malformaciones congénitas, pero, puesto que atra-
viesa la placenta, puede causar depresion respiratoria
neonatal cuando se administra previamente al parto®.

La morfina se excreta en la leche en cantidades
traza, por lo que, aunque se ha comunicado un caso
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de secrecidon de concentraciones elevadas de morfi-
na en la leche materna sin que se observaran efectos
adversos en el lactante, se considera compatible con
la lactancia materna®.

Diazepam

Englobado en la categoria D de teratogenicidad,
diazepam y su metabolito, el desmetildiazepam,
atraviesan la placenta y se acumulan en la circula-
cion fetal y en los tejidos durante la organogénesis,
alcanzando niveles en el feto hasta 3 veces superio-
res a los obtenidos en la madre®.

Al igual que con la morfina, es poco probable su
uso prolongado. En general, los efectos de las benzo-
diazepinas durante el embarazo son controvertidos:
algunos estudios manifiestan la asociacién de su em-
pleo con varios tipos de malformaciones congénitas,
mientras que otros no encuentran relacién alguna®.

Ademas, el diazepam puede acumularse en la le-
che materna, por lo que no se recomienda su utiliza-
cién en mujeres durante el periodo de lactancia.

Tratamiento anticoagulante: heparinas
de bajo peso molecular

Las heparinas estan englobadas en la categoria B
de teratogenicidad, y, generalmente, se consideran
los farmacos anticoagulantes de eleccién durante el
embarazo porque presentan un perfil adecuado de
eficacia y seguridad, no cruzan la placenta y no se
han relacionado con malformaciones fetales, a dife-
rencia de los anticoagulantes orales®.

Se han publicado 3 revisiones sistemdticas sobre
el uso de heparinas de bajo peso molecular (HBPM)
durante el embarazo tanto para el tratamiento de
eventos tromboticos agudos como para tromboprofi-
laxis incluyendo un total de 1.851 pacientes. En la
mayoria de estas mujeres no se han observado efectos
adversos graves, siendo la frecuencia de complicacio-
nes hemorrdgicas baja y sin que se hayan descrito he-
morragias graves, ni casos de trombocitopenia atri-
buibles al tratamiento con enoxaparina. Ademds,
ninguno de los casos de malformaciones congénitas
observados en estos estudios se consider6 relaciona-
do con la administracién de enoxaparina®®*.

Se recomiendan las mismas precauciones que en
la poblacién general cuando estas pacientes son so-
metidas a anestesia epidural u otras técnicas anesté-
sicas regionales. En el caso de parto espontdneo,
debe suspenderse el tratamiento y, en caso de hemo-
rragia, debe valorarse la utilizacién de sulfato de
protamina y hemoderivados para reducir el riesgo de
sangrado y permitir una anestesia epidural segura®.

Por su elevado peso molecular y su inactivacién
en el tracto gastrointestinal, la posible repercusién
en el lactante se considera despreciable™*'.

Acido acetilsalicilico

El AAS esté englobado en la categoria C de tera-
togenicidad, y su seguridad durante el embarazo es
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un aspecto muy debatido, especialmente en el tercer
trimestre, en el que dosis elevadas de AAS pueden
conducir a hemorragias graves en la madre y en el
feto, malformaciones congénitas y cierre prematuro
del ductus arteriosus®*.

Se ha comprobado la seguridad de dosis bajas de
AAS (£ 150 mg/dia) durante el segundo y tercer tri-
mestre de gestacién en cuanto al riesgo de hemorra-
gias feto-maternas® .

Un estudio prospectivo controlado en el que se
incluyeron 46 mujeres con historia de tromboembo-
lismo o trombofilia concluye que la administracién
de 100 mg/dia de AAS en combinacién con enoxa-
parina, 40 mg/dia, fue segura y bien tolerada en to-
dos los trimestres de gestacion™.

Aunque el AAS es secretado en la leche materna
en bajas concentraciones, se ha recomendado pre-
caucién en su utilizacién por parte de mujeres en
periodo de lactancia, sin que se hayan comunicado
efectos adversos”.

Clopidogrel

Encuadrado en la categoria B de teratogenicidad,
la seguridad de clopidogrel en el embarazo se desco-
noce, especialmente cuando se emplea en combina-
cién con AAS. Estudios en conejos y ratas sugieren
que no produce toxicidad fetal, sin embargo, no se
han llevado a cabo estudios en humanos™”.

Sélo se han comunicado en la literatura cuatro
casos aislados de pacientes en las que se empled
clopidogrel durante la gestacién con buena evolu-
cion™'*7'2_ Sin embargo, el departamento de farma-
covigilancia del laboratorio responsable refiere diez
casos de exposicion a clopidogrel en esta situacion,
presentdndose en uno de ellos distrés respiratorio
agudo al nacimiento que se resolvié favorablemente.

Estudios llevados a cabo en ratas han demostrado
que el clopidogrel y sus metabolitos son excretados
en la leche materna, sin embargo, no se conoce si el
farmaco es excretado en la leche humana’ .

Nitratos

Estan encuadrados en la categoria C de teratoge-
nicidad, y han sido empleados durante el embarazo
en el tratamiento de la hipertensién, la isquemia
miocdrdica y el infarto. No se han observado efectos
adversos del tratamiento con estos farmacos durante
el embarazo, sin embargo, se recomienda un manejo
cuidadoso para evitar la posible hipotensién materna
y sus repercusiones fetales”.

No se dispone de datos acerca de su paso a la le-
che materna.

Bloqueadores beta

Estan englobados en la categoria C de teratogeni-
cidad, y todos ellos atraviesan la placenta. Sin em-
bargo, existe experiencia suficiente con algunos de
ellos (propanolol, atenolol, labetalol y metoprolol)

que sugiere que su administracién durante la gesta-
cién es segura, aunque se han descrito de manera
anecddtica algunos efectos adversos como retraso en
el crecimiento fetal, bradicardia, hipoglucemia, hi-
perbilirrubinemia y apnea al nacer™. Dado que los
no selectivos pueden aumentar la actividad uterina,
es preferible la utilizaciéon de agentes selectivos 1.
Todos los bloqueadores beta son bases débiles y
se acumulan en concentraciones mas altas en la le-
che materna que en el plasma. Considerando ademds
su posible acumulacién en el lactante por la inmadu-
rez de su sistema enzimdtico hepdtico, la monitori-
zacién de efectos adversos debe ser estrecha™. El
propanolol y el labetalol son los que se encuentran
en menores concentraciones en la leche materna de-
bido a que tienen una mayor tasa de unién a protei-
nas plasmadticas, por lo que en principio serian los
bloqueadores beta la eleccidn en esta situacion.

Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina

Estan encuadrados en la categoria C de teratoge-
nicidad en el primer trimestre y en la categoria D en
el segundo y tercer trimestres. Son farmacos con-
traindicados durante el embarazo debido al aumento
en la incidencia de enfermedad y muerte fetal. Las
complicaciones comunicadas incluyen oligohi-
dramnios, retraso del crecimiento intrauterino, par-
to prematuro, insuficiencia renal fetal y neonatal,
malformaciones 6seas, ductus arteriosus persistente,
hipoplasia pulmonar, sindrome de distrés respirato-
rio, hipotensién prolongada y muerte fetal™’.

Sin embargo pueden utilizarse con seguridad du-
rante la lactancia materna.

Bloqueadores de los canales de calcio

Englobados en la categoria C, la experiencia cre-
ciente con nifedipino durante el embarazo para el
tratamiento de hipertension, preeclampsia, isquemia
miocdrdica y tocdlisis han permitido comprobar su
seguridad”. Sin embargo, se dispone de informacién
mds limitada acerca de la utilizacién de verapamilo
y diltiazem, habiéndose asociado la utilizacién de
diltiazem a una baja incidencia de malformaciones
cardiovasculares®'.

Nifedipino, verapamilo y diltiazem se consideran
compatibles con la lactancia materna®.

Estatinas

Encuadradas en la categoria X de teratogenicidad,
son escasos los trabajos en los que se comunica la
evolucién clinica de la utilizacién de estatinas du-
rante el embarazo. Una revisién reciente sugiere un
aumento de malformaciones del sistema nervioso
central y esqueleto en nifios nacidos tras una exposi-
cién a estatinas durante el primer trimestre de la
gestacion™. Ademads, se ha descrito su teratogenici-
dad en ratas, por lo que su utilizacién estd contrain-
dicada en gestantes™*.

Med Intensiva. 2007;31(1):29-35 33



LLINARES TELLO F ET AL. SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION DE ST DURANTE EL EMBARAZO:
DESCRIPCION DE UN CASO Y REVISION DE LAS OPCIONES TERAPEUTICAS

CONCLUSIONES

El tratamiento del sindrome coronario agudo en
la mujer embarazada es controvertido, dados los da-
tos limitados que existen acerca de la seguridad, tan-
to para la madre como para el feto, de los procedi-
mientos diagndsticos y terapéuticos utilizados.

Por todo ello, tanto los procedimientos diagndsti-
cos y terapéuticos, como el tratamiento médico, han
de evaluarse de manera individualizada y en un con-
texto multidisciplinar, en el que médicos y far-
macéuticos, en base a la evidencia disponible y la
experiencia personal, han de disefiar la estrategia de
actuacién mds adecuada.

De manera general, el manejo del SCACEST en
pacientes gestantes no es distinto al de las no ges-
tantes, a excepcion de la contraindicacién relativa de
la terapia fibrinolitica durante el embarazo.

Se recomienda la administracién de AAS, oxige-
noterapia en gafas nasales, controlar la ansiedad y el
dolor mediante el uso de diazepam y morfina, ins-
taurar terapia antihipertensiva y antianginosa con ni-
troglicerina y bloqueadores beta, y anticoagulacién
con heparina.

En caso de requerirse actuaciones terapéuticas
por complicaciones derivadas del infarto, las deci-
siones se deben tomar segin la informacién disponi-
ble de los tratamientos que se contemplen. En gene-
ral, a excepcién de los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina y la amiodarona, los
farmacos vasoactivos, otros antiarritmicos y los blo-
queadores de los canales de calcio, no presentan
contraindicaciones absolutas.
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