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INTRODUCCION

El bloqueo auriculoventricular (BAV) completo con-
génito es la causa mas frecuente de bradicardia fe-
tal persistente '. La bradicardia fetal se define como
la presencia de una frecuencia fetal por debajo de
110 latidos/minuto (Ipm)2. Episodios breves, cli-
nicamente insignificantes, de bradicardia fetal son
relativamente frecuentes en el segundo y tercer tri-
mestre de la gestacion3. Sin embargo, la deteccion
de una frecuencia cardiaca fetal anormalmente baja
gue no remite en el tiempo que dura la exploracion
ecocardiografica (30-45 minutos), descartada la
pérdida del bienestar fetal, es una situacién muy
poco frecuente en la practica clinica (en una serie
reciente de un centro especializado en arritmias fe-
tales menos del 2 % de los fetos referidos presen-
taban una frecuencia menor de 110 Ipm)*.

La bradicardia fetal mantenida puede ser debida
a bradicardia sinusal, a extrasistolia auricular no
conducida (EANC) acoplada en bigeminismo o a blo-
qgueo auriculoventricular (BAV) de segundo o ter-
cer grado. Una frecuencia cardiaca fetal por debajo
de 60 Ipm generalmente obedece a BAV completo,
mientras que frecuencias entre 60 y 80 Ipm pue-
den ser debidas a EANC o a blogueo de segundo o
tercer grado vy, finalmente, frecuencias entre 100 y
110 Ipm corresponden generalmente a bradicardia
sinusal®.

Un correcto diagnostico intradtero de estas alte-
raciones del ritmo es fundamental ya que el manejo
y el prondstico es completamente distinto: la bra-
dicardia fetal secundaria a EANC se tolera bien y
suele revertir a ritmo sinusal antes de finalizar la
gestacion®; la mayoria de fetos con BAV asociado
a cardiopatia estructural fallecen antes de llegar a
término”’; el BAV de causa inmunolégica en deter-
minadas circunstancias (hidrops, disfuncién ventri-
cular, frecuencia ventricular menor de 55 Ipm) se
asocia a una morbimortalidad significativa y es tema
de debate en el momento actual la posibilidad de
que el diagnostico y tratamiento precoz del bloqueo
en las fases iniciales pueda cambiar la historia natu-
ral de la enfermedad?®.

EVALUACIQI\I DEL RITMO FETAL Y DE LA
CONDUCCION AURICULOVENTRICULAR

El registro de una adecuada sefial eléctrica del
corazon fetal a través del abdomen materno es
sumamente complicado (bajos voltajes, ruido cir-
cundante, actividad del corazdn materno) y precisa
tecnicas de procesamiento de sefiales para extraer
de manera no invasiva el electrocardiograma (ECG)
fetal no disponibles en la practica clinica habitual.
La magnetocardiografia es una técnica relativamen-
te nueva capaz de registrar el campo magnético
generado por las ondas de despolarizacion y repola-
rizacion del corazon fetal a través del abdomen ma-
terno desde etapas tan tempranas como la semana
16 de la gestacion. Sin embargo, la instrumenta-
cion requerida para medir los campos magnéticos
fetales es aun sofisticada, muy cara y al alcance
de muy pocos centros®. Teniendo en cuenta que
la despolarizacion miocardica, la contraccion de las
camaras cardiacas y el flujo de sangre son eventos
relacionados, en el momento actual la secuencia de
activacion del corazon fetal puede estudiarse de
forma adecuada mediante las técnicas de ecocar-
diografia convencionales (modo M y Doppler pulsa-
do)'0. De esta manera intentaremaos responder a
las siguientes preguntas:

e ;Cual es la frecuencia cardiaca?

e (Qué relacion hay entre la actividad auricular (A)
y la ventricular (V)?

e (El intervalo AV (contraccion auricular-contrac-
cion ventricular) es mayor, igual o menor que
el intervalo VA (contracciéon ventricular-contrac-
cién auricular)?

e ;Cuanto dura el intervalo VA?
Modo M:

El modo M nos permite registrar los movimientos
de la pared auricular y ventricular a lo largo del ciclo
cardiaco. Para ello la linea de puntos debe atrave-
sar al mismo tiempo una de las auriculas (habitual-
mente la auricula derecha, mas trabeculada) y uno
de los ventriculos. El trazado obtenido permite co-
nocer la relacion cronologica entre la contraccion
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Figura 1: Modo M: Ecocardiograma fetal, proyeccién cuatro cdmaras, con registro simultineo en modo-M. La linea de puntos atraviesa al
mismo tiempo el VD, la valvula tricispide y la AD. La contraccién de la punta del VD se corresponde con el complejo QRS. El movimiento de
la vilvula tricaspide y la contraccién de la pared de la AD guardan relacién con la onda P. En el trazado después de cada contraccién auricular

(P) se registra una contraccién ventricular (QRS).

auricular (onda P] vy la sistole ventricular (complejo
QRS) (Figura 1). El modo M precisa una adecuada
posicion fetal y una calidad de imagen que permita
mostrar con detalle el movimiento de las paredes
de las cdmaras y el de las valvulas AV. Aunque suele
permitir una rapida evaluacién de la relacion entre
contraccion auricular y ventricular, generalmente es
dificil definir el momento exacto del inicio de la con-
traccion auricular, lo que impide la medicién precisa
del intervalo AV (equivalente al intervalo PR). Esta
dificultad es aln mayor en edades gestacionales
tempranas (segundo trimestre) o cuando la con-
tractilidad miocéardica estd comprometida.

Doppler pulsado:

De la misma manera, mediante Doppler pulsado
se pueden registrar simultaneamente flujos que re-
sultan de la contraccion auricular y ventricular. Esta
tecnica también es muy dependiente de la posicion
fetal por la necesidad de alinear adecuadamente los
flujos estudiados.

Uno de los primeros métodos empleados consiste
en el registro simultaneo de los flujos de entrada y
de salida del ventriculo izquierdo (VI)"" (Figura 2).
Dado que la onda “A” del flujo mitral se corresponde
con la onda P del ECG vy el flujo del tracto de salida
del VI ("V”) con el complejo GRS, es posible medir
con precision el intervalo PR.

El hecho de que la vena cava superior (VCS) y la
aorta ascendente discurran paralelas durante un
corto trayecto permite estudiar su flujo de forma
simultanea con Doppler pulsado '2 (Figura 3). El flujo
retrogrado en VCS coincidente con la contraccion
auricular (onda “A”) y el inicio del flujo anterdgrado
en aorta ascendente (“V”) definen la relacibn mecéa-
nica entre auriculas y ventriculos, apareciendo am-
bas ondas en el mismo lado de la linea de base. Si el
angulo de incidencia del haz de Doppler no esta cer-
cano a 0° 6 el filtro estd demasiado alto es posible
que el flujo retrogrado de baja velocidad de la VCS
(onda “A”) no sea facilimente demostrable. Aunque
esta técnica requiere un nivel mayor de entrena-
miento y dedicacion, la interpretacion de las sefiales
una vez familiarizados con ellas no es complicada.

El tercer método que se puede emplear para es-
tudiar la relacion entre la actividad auricular y ventri-
cular consiste en la exploracion simultanea del flujo
de la arteria y la vena pulmonar'3(Figura 4). La
existencia de dos arterias pulmonares y su relacion
con las venas pulmonares hace que este método
sea menos dependiente de la posicion fetal. Sin em-
bargo, a diferencia del flujo retrégrado que se reco-
ge en VCS con la contracciéon atrial (onda “A”), en
las venas pulmonares el flujo suele ser anterégrado
y de velocidad reducida. A medida que aumenta la
presion en la auricula izquierda, como sucede en
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Figura 2: Doppler-pulsado. Tracto de entrada y tracto de salida de ventriculo izquierdo (VI): Ecocardiograma fetal, proyeccion eje largo de VI,
en el que visualiza un flujo que se acerca al transductor que corresponde con el flujo mitral normal y que consta de una onda E inicial de menor
velocidad y una onda A. El flujo que se aleja del transductor es el flujo en el tracto de salida de VI que resulta de la contraccién del VI. La onda
A del flujo mitral se corresponde con la onda P del ECG y el flyjo sistélico del tracto de salida de VI con el complejo QRS. El intervalo AV
se extiende desde el comienzo de la onda A hasta el comienzo del flujo sistélico en tracto de salida. También se puede observar que por cada
onda P hay un complejo QRS (relacién AV 1:1).

Figura 3: Doppler-pulsado. Vena cava superior (VCS) y aorta ascendente: Ecocardiograma fetal en el que se registra simultineamente flujo de
VCS y aorta ascendente. El flujo de la VCS se registra en forma de dos ondas que se alejan del transductor (una primera sistélica y una segunda
que corresponde con la primera parte de la didstole) y una pequefia onda que se acerca al transductor que refleja el flujo retrégrado en VCS
coincidente con la contraccién auricular (onda “A”). El flujo sistélico en aorta ascendente se acerca al transductor y representa la contraccién
ventricular (“V”). El intervalo AV se extiende desde el comienzo de la onda “A” del flujo de VCS hasta el inicio de la onda “V”. La relacién

AVes 1:1.
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Figura 4: Doppler-pulsado. Vena y arteria pulmonar: Ecocardiograma fetal (17 semanas), proyeccién cuatro cidmaras, en el que se registra
simultdneamente el flujo de la vena pulmonar superior derecha y la arteria pulmonar derecha. El flujo de la vena pulmonar se registra en forma
de dos ondas que se acercan al transductor (una primera sistdlica y una segunda que corresponde con la primera parte de la didstole) y una
pequefia onda que en este caso se aleja del transductor y que es debida a un minimo flujo retrégrado coincidente con la contraccién auricular
(onda “A?). El flyjo sistélico en arteria pulmonar se aleja del transductor y representa la contraccién ventricular (“V”). El intervalo AV se ex-
tiende desde el comienzo de la onda “A” del flujo de vena pulmonar hasta el inicio de la onda “V”. La relacién AV es 1:1

caso de arritmias de larga evolucion, suele apare-
cer flujo reverso evidente en venas pulmonares, fa-
cilitindose el estudio.

Con independencia de la técnica o método em-
pleados, la normalidad electrofisiologica fetal se de-
fine por la presencia de un ritmo cardiaco regular
y mantenido por encima de 110 Ipm, con una re-
lacion AV 1:1 y con un intervalo AV normal para la
edad gestacional "2.

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR
CONGENITO

Generalidades:

Los estudios disponibles estiman su incidencia en
la poblacién general en 1 caso de cada 15.000-
20.000 recién nacidos vivos '#'. Sin embargo, la
elevada proporcion de abortos y/o pérdidas fetales
asociada a esta enfermedad sugiere que su preva-
lencia en la vida fetal pueda ser mayor 817,

Aproximadamente el 50 % de casos de BAV con-
génito se asocia a cardiopatia congénita y es resulta-
do de una alteracion anatomica en la continuidad del
tejido especifico entre auriculas y ventriculos 88 El
resto de fetos con BAV congénito tiene un corazén
estructuralmente normal (BAV congénito aislado) y
el bloqueo se produce por un desarrollo anormal del

sistema de conduccion o por lesién inflamatoria me-
diada por anticuerpos de un nodo AV normalmente
desarrollado2°2",

El nodo AV aparece en situacion posterior en la
base del tabique interauricular inicialmente separa-
do del haz de His y se une a esta estructura hacia
la octava semana de gestacion. Sobre la semana
16 el sistema de conduccién ya es funcionalmen-
te maduro®. Sin embargo, en determinadas car-
diopatias congénitas complejas puede no existir
continuidad entre el nodo AV y el resto del tejido
de conduccién (isomerismo izquierdo)2® (Figura 5)
o bien, como consecuencia de la alteracion en la
posicion anatomica, puede ser una conexion ines-
table y susceptible de lesion en cualquier etapa de
la vida (transposicion congénitamente corregida de
grandes arterias)?425.

La destruccion del nodo AV a traves de un proceso
inflamatorio mediado por anticuerpos anti-Ro/SSA
y anti-La/SSB es la causa de BAV congénito mejor
estudiada, aunque los mecanismos patogenicos no
se han llegado a esclarecer por completo?®8.

La presencia de inmunoglobulinas maternas en
la circulacién fetal forma parte de un proceso fi-
siologico de defensa pasiva frente a las infecciones
comunes®®. Los anticuerpos de tipo IgG maternos



Figura 5: Anomalia en la lateralidad visceral (heterotaxia) y canal
auriculoventricular (AV): Ecocardiograma fetal, proyeccién cuatro
cdmaras. A la izquierda y detrés de la aorta (Ao) se visualiza una vena
hemidzigos (Haz) dilatada caracteristica del isomerismo izquierdo.
Existe un gran defecto en la cruz del corazén (canal AV) con una
vélvula AV unica. El corazén ocupa gran parte del térax como resul-
tado de la cardiomegalia secundaria a bloqueo AV completo.

interactuan con receptores Fc en las células del tro-
foblasto y son transportados de manera activa a
la circulacién fetal. Durante el primer trimestre de
gestacion apenas existen niveles de IgG maternos
en la circulacion fetal, pero el nivel de estos anti-
cuerpos aumenta considerablemente a partir de la
semana 17/. La mayoria de los casos de BAV conge-
nito se detecta precisamente entre las semanas 18
y 24 de gestacion?’ (Figura 6). Ademas de lesionar
el tejido especifico de conduccion, estos anticuer-
pos pueden producir un dafio cardiaco difuso en for-
ma de fibroelastosis endocardica y miocardiopatia
dilatada®8.

Se estima que hasta un 2 % de mujeres embara-
zadas son portadoras asintomaticas de anticuerpos
anticuerpos anti-Ro/SSA®®, siendo este porcenta-
je mayor en las mujeres diagnosticadas de alguna
conectivopatia. Sin embargo, no todos los hijos de
madres seropositivas desarrollan BAV, por lo que
se puede afirmar que estos anticuerpos son nece-
sarios en la patogenia del BAV pero su presencia no
es suficiente para inducir enfermedad®°. Los estu-
dios demuestran que solo aparece BAV en el 1-5 %
de madres seropositivas, con una recurrencia en
las gestaciones futuras del 16-20 %°4'33. Reciente-
mente se ha descrito que la exposicion fetal a altos
titulos de anticuerpos anti-Bo/SSA se correlaciona
con el desarrollo de dafio cardiaco (en un estudio
prospectivo en el que se incluyeron 186 gestantes
seropositivas se asocié BAV en 5 % de embarazos
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Figura 6: Bloqueo auriculoventricular (BAV) de causa inmunolé-
gica: Ecocardiograma fetal, proyeccién cuatro cimaras. Diagnéstico
fortuito de BAV completo en feto de 20 semanas. Madre asintomd-
tica en la que tras el diagnéstico fetal se comprobé que era portadora
de anticuerpos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB. Se visualiza una mar-
cada hiperecogenicidad y aumento de tamafio en la base del tabique
interauricular que corresponde al nodo AV lesionado (*).

con niveles anti-Ro > 100 U/ml pero nunca con ni-
veles <50 U/ml)34.

Por otra parte, menos de un tercio de las ma-
dres con anticuerpos positivos y con fetos afectos
de BAV padecen de lupus eritematoso sistemico,
sindrome de Sjogren o una enfermedad autoinmune
indiferenciada en el momento del diagnostico5-28.
Es decir, la deteccién en el feto de un BAV puede ser
el primer signo de que la madre padece una enfer-
medad autoinmune y no tenemaos, en el momento
actual, capacidad para seleccionar adecuadamente
a las gestantes subsidiarias de seguimiento estre-
cho por riesgo de BAV fetal.

Finalmente, algunos fetos que desarrollan BAV no
tienen ni cardiopatia estructural ni madres seropo-
sitivas y se agrupan bajo el epigrafe de “idiopaticos”.
Se ha descrito que en este grupo el diagnostico es
habitualmente tardio, que es mas frecuente el BAV
incompleto y que el curso suele ser impredecible
(cambiante o progresivo)®’8. En este grupo se in-
cluiria algin subtipo de QT largo relacionado con
BAV 2:1, que se asocia con una elevada mortalidad
y en el que el bloqueo podria explicarse por la exage-
rada duracion del potencial de accion 394,

Manejo y evolucion:

La bradicardia fetal sostenida se define como la
presencia de una frecuencia cardiaca por debajo
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Figura 7: Extrasistolia auricular no conducida (EANC) acoplada en bigeminismo: Estudio Doppler-pulsado de vena y arteria pulmonar
izquierda. El flujo que se aleja del transductor corresponde con el flujo anterégrado de la vena pulmonar. El flujo que se acerca al transductor
es el flujo de la arteria pulmonar. En el trazado auricular se identifica un intervalo AA corto (extrasistole auricular no conducido) alternando
sistemdticamente con un intervalo AA largo (contraccién auricular que se sigue de contraccién ventricular). Se pueden observar dos ondas
de flujo auricular por una de flujo ventricular. Si el intervalo AA fuera constante podriamos afirmar que nos encontramos ante un BAV de
segundo grado con conduccién 2:1.

Figura 8: Bloqueo auriculoventricular (BAV) completo: Ecocardiograma fetal, proyeccién cuatro cdmaras, con registro simultineo en modo-
M. La linea de puntos atraviesa al mismo tiempo la pared lateral de VI y la AD. El ritmo ventricular es lento y la actividad auricular es mds
ripida sin que se pueda establecer una relacién entre auricula y ventriculo (la contraccién auricular unas veces precede y otras sucede a la
contraccién ventricular: disociacién AV).




de 110 Ipm durante el tiempo que dura la explora-
cion ecocardiografica (30-45 minutos). La identifi-
cacion del mecanismo electrofisiolégico que genera
la bradicardia se basa en la estudio de la relacion
cronolégica entre la despolarizacién auricular y la
despolarizacién ventricular®. En esta situacion se
considera bradicardia sinusal a la presencia de un
ritmo ventricular regular con una relacion AV 1:1y
un intervalo AV dentro de valores normales para la
edad gestacional. En caso de ritmo ventricular re-
gular y relacion AV 2:1, se debe analizar el intervalo
entre las dos auriculas (AA); si se trata de extra-
sistolia auricular no conducida (EANC) acoplada en
bigeminismo aparece un registro caracteristico con
un intervalo AA corto alternando sistematicamente
con un intervalo AA largo (Figura 7); por el contra-
rio, si el intervalo AA es constante podemos afirmar
gue nos encontramos ante un BAV de segundo gra-
do. Si existe disociacion AV el diagnostico es BAV
completo (Figura 8 y 9).

En ausencia de cardiopatia estructural los fetos
con bradicardia sinusal o con EANC acoplada en bi-
geminismo son capaces de compensar el descenso
en la frecuencia ventricular incrementando el volu-
men latido. Los fetos con BAV completo tienen el
gasto cardiaco comprometido ademas por la péer-
dida de la contribucion de la contraccion auricular
al llenado ventricular, aunque no suelen desarrollar
hidrops si la frecuencia ventricular se mantiene por
encima de B0 Ipm. En esta situacion, la identifica-
cion de cardiopatia estructural mayor determina
un pronoéstico especialmente malo (supervivencia
de 56 % y 19 % al nacimiento y al afio de vida,
respectivamente) 2.

Una vez confirmado el diagnéstico de BAV y des-
cartada cardiopatia estructural mayor, la probabili-
dad de que se trate de un blogueo asociado a la pre-
sencia de anticuerpos anti-Bo/SSA y anti-La/SSB
en sangre materna es superior al 85 %“3. Se ha
descrito que el riesgo de mortalidad de este grupo
de pacientes sin tratamiento se sitla entre 18 vy
43 %. Los factores de riesgo asociados a un mal
pronéstico son: edad gestacional <20 semanas,
frecuencia ventricular <50-55 Ipm, hidrops fetal,
disfuncion ventricular en el momento del diagnés-
tico y fibroelastosis endocéardica; la presencia de
mas de un factor de riesgo multiplica por 10 la pro-
babilidad de muerte intrattero y por 6 en periodo
neonatal 4445,

Para cambiar la historia natural de esta enferme-
dad se han puesto en marcha distintas estrategias
preventivas y terapéuticas con resultados variables.
Desafortunadamente hasta el momento actual no
existen marcadores fiables que permitan prede-
cir qué fetos expuestos a anticuerpos anti-Bo/La
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maternos van a desarrollar la enfermedad y tam-
poco existe consenso entre los carditlogos fetales
sobre como manejar el BAV inmunolégicamente
mediado®®.

Los protocolos de manejo de gestantes seroposi-
tivas tienen por objeto la deteccion precoz y el trata-
miento de la lesion inicial del nodo AV para prevenir
el desarrollo de BAV completo el cual, una vez ins-
taurado, se considera irreversible. Los corticoides
fluorados (dexametasona y betametasona) apenas
son metabolizados por la placenta por lo que se em-
plean cuando se desea un efecto antiinflamatorio di-
recto sobre el feto. Se ha descrito que el tratamien-
to precoz con corticoides puede resolver grados no
avanzados de BAV448, por lo que los protocolos
incluyen la realizacién de controles ecocardiografi-
cos semanales desde la 16 hasta la 28 semana
para determinar el intervalo PRy la relacién AV. Sin
embargo, se ha descrito que la progresion del blo-
gueo se produce rapidamente, en unos pocos dias,
de manera que la mayoria de los fetos (>95 %) son
diagnosticados en situacion de BAV de tercer gra-
do“®. Por tanto, estaria indicado iniciar tratamiento
con corticoides (dexametasona oral, 4 mg cada 24
horas) si se documenta®: BAV de primer grado
(intervalo AV inequivocamente prolongado, por en-
cima de 190 ms); BAV de segundo grado; BAV de
tercer grado de reciente aparicion (menos de dos
semanas); signos adicionales de lesién mediada por
anticuerpos (derrames, fibroelastosis endocardica).
Dado que el tratamiento prolongado con corticoi-
des puede tener unos efectos secundarios poten-
cialmente graves tanto en la madre (resistencia a la
insulina, diabetes gestacional, hipertensién) como
en el feto (oligohidramnios, crecimiento intrauterino
retardado, insuficiencia suprarrenal, alteracién en
el desarrollo psicomotor), éste debe interrumpirse
si después de varias semanas no se documenta
respuesta®’.

Los agonistas betaadrenérgicos (salbutamoal,
2-8 mg cada 6-8 horas, maximo: 40 mg/dia; ter-
butalina, 2,5-7,5 mg cada B6-8 horas, maximo:
30 mg/dia) estan incluidos en la mayor parte de
protocolos de tratamiento para aumentar la FC car-
diaca fetal (en torno a 5-10 Ipm). Pueden estar in-
dicados cuando la frecuencia cardiaca fetal es <50-
55 Ipm y existen signos de insuficiencia cardiaca
congestiva. Sin embargo, las madres suelen tolerar
mal las dosis necesarias para alcanzar niveles ade-
cuados en la circulacion fetal %252,

En gestantes seropositivas con un hijo anterior
afecto de BAV no esta indicado el tratamiento pro-
filactico con corticoides®*. Tampoco la administra-
cion de gammaglobulina i.v. en este grupo de pa-
cientes ha demostrado prevenir el desarrollo de
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Figura 9: Bloqueo auriculoventricular (BAV) completo: Estudio Doppler-pulsado de vena y arteria pulmonar izquierda. El flujo que se aleja
del transductor corresponde con el flujo anterégrado de la vena pulmonar. El flujo que se acerca al transductor es el flujo de la arteria pulmonar.
El ritmo ventricular es lento y la actividad auricular es mds riapida aunque no se puede reconocer una tinica morfologia de flujo porque existe

disociacién AV.

BAV en el feto 55, por lo que la Gnica recomendacion
es el seguimiento ecocardiogréafico estrecho entre
las semanas 16y 28.

Si bien la Gnica manera de poner fin realmente a
la exposicién de miocardio fetal a los anticuerpos
maternos es la finalizacion de la gestacion, esta de-
mostrado que la prematuridad se asocia con una
mayor mortalidad en los neonatos expuestos“3. Por
tanto, el seguimiento 6ptimo de los fetos con BAV
requiere la valoracién ecocardiografica periodica de
la funcion cardiaca y de la adecuacién de la circu-
lacion fetal (estudio de flujos de ductus venoso y de
arteria umbilical)®8. Dada la dificultad que supone
la interpretacion de los registros cardiotocograficos
habituales (la bradicardia mantenida y la escasa
reactividad impiden reconocer los signos de pérdida
del bienestar fetal), la mayor parte de los grupos
programan cesarea electiva en la semana 36-37 en
un hospital terciario %°.

CONCLUSIONES

La bradicardia fetal mantenida no relacionada con
el trabajo de parto es una entidad poco frecuente
pero faciimente reconocible, incluso por el obstetra
no experto en diagnostico prenatal. Sin embargo, al-
canzar el diagnéstico final del mecanismo responsa-
ble de la bradicardia si puede exigir el concurso de
un experto en ecocardiografia fetal. Hoy en dia, la
diferenciacion prenatal de todas las entidades que

pueden provocar una bradicardia sigue residiendo
en la ecocardiografia bidimensional complementada
con Doppler pulsado y modo M vy, de todas ellas,
la mas importante es el BAV completo. Si éste se
acompafia de cardiopatia estructural y/o signos de
fracaso cardiaco, el pronéstico no es bueno y la ma-
yor parte de estos pacientes fallecen en el periodo
perinatal. Por el contrario, si el corazén es estruc-
turalmente normal y la tolerancia hemodinamica es
buena, el pronéstico se ve claramente mejorado
aunque la mayoria de estos pacientes acaban pre-
cisando la implantacion de un marcapasos. El trata-
miento farmacolégico prenatal en los casos de BAV
inmunoloégico sigue siendo controvertido. Concreta-
mente, el tratamiento antiinflamatorio con corticoi-
des resulta ineficaz en los casos de BAV completo,
gue debe considerarse irreversible, pero en casos
de BAV incompleto si puede resultar eficaz, motivo
por el cual en las gestantes de riesgo se aconseja
el control ecocardiografico semanal a partir de la
semana 16 y al menos hasta la semana 28 con el
fin de detectar precozmente posibles alteraciones
de la conduccién AV. Es posible que en el futuro se
encuentre algin marcador que nos permita identi-
ficar a las gestantes de mayor riesgo y en las que,
aplicando otras tecnologias (Doppler-tisular,...), sea-
mos capaces de identificar con mayor precision los
estadios iniciales de la lesion del tejido de conduc-
cion para iniciar un tratamiento precoz.
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