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Resumen

Las diferentes patologías que se desarrollan durante el embarazo compren-
den una variedad de situaciones que, sean simples o complejas en cuanto a 
la resolución, siempre generan al equipo de salud gran incertidumbre en el 
momento de abordarlas. Entre ellas, las alteraciones neurológicas, debido al 
espectro de enfermedades que pueden generarlas y a su impacto en la salud 
materno-fetal, representan un constante desafío.

Esta revisión desarrolla los trastornos neurológicos más frecuentes durante el 
embarazo, su enfoque diagnóstico y terapéutico.

Abstract

The different pathologies that develop during pregnancy include a variety of 
situations, whether simple or complex in their resolution that always gener-
ate great uncertainty to the health team at the time of the management. 
Among them, neurological disorders, due to the spectrum of diseases that 
can originate them and their impact on maternal and fetal health, represent 
a constant challenge.

This review discusses the most common neurological disorders in pregnancy, 
their diagnosis and therapeutic approach.
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3. Eclampsia
4. Encefalopatía posterior reversible (EPR)
5. Accidente cerebrovascular (ACV) isquémico
6. ACV hemorrágico
7. Trombosis venosa cerebral
8. Corea gravídico
9. Infecciones del SNC
10. Metabólicas

Epilepsia
La epilepsia representa la causa más frecuente de 

convulsiones en la paciente gestante y se asocia a un 
riesgo materno y fetal aumentado.5

Las crisis tónico-clónicas generan acidosis láctica, 
hipertensión arterial (HTA), hipoventilación y redis-
tribución del flujo sanguíneo cerebral en desmedro 
de la circulación útero-placentaria, y ocasionan lesión 
fetal, como hemorragias intracraneales, epilepsia, 
bradicardia, parálisis cerebral, retraso del crecimien-
to intrauterino, aborto y muerte fetal. La mortalidad 
perinatal se incrementa por aumento en el riesgo de 
ruptura prematura de membranas, parto prematuro, 
infección ovular, hiperemesis gravídica, trabajo de 
parto prolongado y eclampsia.6

Las crisis no convulsivas provocan contracción 
uterina prolongada y bradicardia fetal. El status con-
vulsivo, infrecuente durante el embarazo,7 causa una 
altísima tasa de mortalidad.

Durante la gestación, la frecuencia de las convul-
siones puede modificarse debido a efectos endocri-
nos sobre el SNC, cambios farmacocinéticos (mayor 
volumen de distribución y depuración, inducción del 
sistema P450, menor absorción enteral) y abandono 
del tratamiento por temor a la teratogenicidad.

Respecto a la teratogenicidad de los fármacos 
antiepilépticos (FAE), se describen afecciones en los 
sistemas cardiovascular, nervioso central, gastroin-
testinal y genitourinario;8 el valproato y el fenobar-
bital son los agentes que provocan más incidencia de 
malformaciones mayores.9 

Recomendaciones para el tratamiento
1. Prevenir las crisis pregestacionales: De las pacien-

tes sin crisis en los 9 meses previos al embarazo, 
el 84-92% no sufre convulsiones durante la ges-
tación.7,10

2. Tratamiento individualizado (mejor medicación 
para cada tipo de epilepsia).

3. Intentar la monoterapia.
4. De ser posible, evitar el uso de valproato y feno-

barbital.
5. Revisar constantemente los FAE.
6. Determinar las concentraciones de los FAE men-

sualmente.
7. Vigilancia fetal (ecografía, pesquisa de alteracio-

nes en el tubo neural).
8. Administrar ácido fólico según recomendaciones.11

Introducción

La disfunción neurológica primaria de cualquier 
etiología representa una causa poco frecuente (4-6%) 
de admisión de pacientes gestantes a la Unidad de 
Cuidados Intensivos.1 Sin embargo, una característica 
de esta situación es la peor evolución en cuanto a la 
morbimortalidad respecto de las entidades que provo-
can impacto inicial de otros órganos.2 

Aproximadamente el 50% de las pacientes ob-
stétricas que ingresan en la Unidad de Cuidados 
Intensivos tiene un síndrome neurológico,3 dentro de 
los cuales, la alteración del estado de conciencia es la 
manifestación más frecuente. Esto no representa un 
dato menor, ya que la magnitud del compromiso del 
estado neurológico definido por la Escala de Coma de 
Glasgow es un predictor independiente de mortalidad 
materna.4

Esta revisión tiene como objetivos desarrollar las 
alteraciones neurológicas más frecuentes en el em-
barazo, principalmente las afecciones del sistema 
nervioso central (SNC). Se describirán situaciones 
que, en la atención cotidiana, representan dilemas, 
por ejemplo, determinar el momento necesario para 
realizar estudios complementarios y qué fármacos 
pueden administrarse para preservar la salud ma-
terno-fetal. Se explicará de qué manera los cambios 
fisiológicos producidos durante el embarazo predis-
ponen a determinadas enfermedades y, por último, 
buscando que este trabajo no sea una mera descrip-
ción de diferentes patologías, se desarrollará un al-
goritmo diagnóstico, algo completamente infrecuente 
en la literatura.

Materiales y Métodos

Se seleccionaron artículos de la base de datos 
MEDLINE (1995-2012), en inglés y en castellano. 
Además, se utilizó información correspondiente a 
libros de Medicina Intensiva, Obstetricia Crítica y 
guías pertenecientes a los Ministerios de Salud de la 
Argentina y Chile. 

Desarrollo

Una manera práctica de encaminar la descripción 
de estas entidades es la siguiente:

Patologías neurológicas crónicas cuyo curso se 
puede modificar durante la gestación:
1. Epilepsia
2. Esclerosis múltiple
3. Neoplasias cerebrales

Patologías neurológicas que se presentan como 
complicación del embarazo:
1. Encefalopatía de Wernicke
2. Síndrome de vasoconstricción cerebral reversible
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9. Ante la presencia de convulsiones, tomar medidas 
inmediatamente: a) paciente en decúbito lateral 
izquierdo (mejora el flujo sanguíneo uterino y evita 
la aspiración), b) lorazepam intravenoso (fármaco 
de elección) en bolos de 2 mg, que pueden repetirse 
a los 5 minutos, c) diazepam, como alternativa, en 
bolos de 5-10 mg, d) determinación de electrolitos, 
glucemia, calcio, magnesio y FAE, e) administrar 
simultáneamente dosis de carga y de manteni-
miento de fenitoína, f) en eclampsia: infusión de 
sulfato de magnesio. 

Esclerosis múltiple
Enfermedad autoinmune que induce desmieliniza-

ción, daño axonal, gliosis y remielinización anómala, 
lo que provoca un bloqueo de la conducción nerviosa.

Se producen alteraciones sensitivomotoras en 
miembros, neuritis óptica, diplopía, oftalmoplejía, 
ataxia, fatiga y nistagmo.

Evoluciona con remisiones/exacerbaciones (80%), 
crónica progresiva, benigna y aguda de tipo Marburg, 
con una supervivencia aproximada de 35 años.

Las modificaciones inmunológicas que ocurren 
en la madre con el objetivo de evitar el rechazo fetal 
constituyen las bases fisiológicas y explican por qué 
patologías mediadas celularmente (artritis reumatoi-
de, esclerosis múltiple) mejoran durante el embarazo 
y aquellas dependientes de la inmunidad humoral 
(lupus) empeoran.12

El estudio PRIMS13 muestra que la tasa de recaí-
das y su gravedad disminuyen durante el embarazo, 
principalmente en el tercer trimestre, con un aumento 
considerable en los primeros tres meses posparto.

No hay un efecto nocivo de la esclerosis múltiple 
en la tasa de fertilidad, abortos, prematuridad e inci-
dencia de toxemia y, tampoco, se observa aumento de 
la tasa de mortalidad infantil ni mayor incidencia de 
malformaciones.14

Se recomienda una buena planificación familiar, 
suspender la medicación 3-6 meses antes de la concep-
ción. El acetato de glatiramer es un fármaco seguro.15 
Los interferones beta, el baclofeno y la carbamaze-
pina se indican en casos graves cuando el beneficio 

justifica el riesgo conocido. No deben administrarse 
bajo ningún concepto azatioprina, mitroxantrona y 
metotrexato.

Neoplasias intracraneales

La incidencia de neoplasias cerebrales en mujeres 
gestantes respecto a las no gestantes no presenta dif-
erencias significativas (Tabla 1).16

Las modificaciones hormonales y fisiológicas del 
embarazo ejercen su influencia: el aumento en los 
niveles de progesterona incrementaría el tamaño de 
los meningiomas (el 70-80% expresan receptores de 
alta afinidad para esta hormona).

El incremento del volumen sanguíneo que se pro-
duce en el segundo y el tercer trimestres aumentaría 
el edema en algunos tumores. Los prolactinomas 
pueden aumentar de tamaño y tener mayor tenden-
cia al sangrado.17

Por lo general, la cefalea es el primer síntoma (40-
50% de los casos), mientras que los vómitos, el défi-
cit focal, las alteraciones visuales y las convulsiones 
pueden ser la primera manifestación en el 20% de 
los casos.

La aproximación diagnóstica se realiza con reso-
nancia magnética (RM). No representa un dato menor 
la decisión de usar gadolinio durante la gestación.18 
Aunque en la literatura, se sugiere que es poco proba-
ble que este medio de contraste provoque efectos sobre 
el feto en desarrollo, hasta los autores menos estrictos 
recomiendan no utilizar la RM con gadolinio, salvo en 
situaciones absolutamente necesarias, por ejemplo, si 
no hay estudios por imágenes alternativos o cuando 
no es posible retrasar tal estudio hasta después del 
parto.

Consideraciones terapéuticas:
1. Tumores benignos y malignos de bajo grado: se 

puede diferir el tratamiento quirúrgico hasta el 
posparto.

2. Tumores malignos de alto grado o aquellos que 
provoquen signos de hipertensión intracraneal: 
están indicados los corticoides y la cirugía.

TABLA 1
Distribución de las neoplasias intracraneales primarias entre mujeres embarazadas 

y no embarazadas (excluidos tumores pituitarios)

Neoplasia Gestante No Gestante

Glioma 38% 36%

Meningioma 26% 25%

Neurinoma del acústico 14% 15%

Astrocitoma 7% 5%

Meduloblastoma 3% 3%
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Su fisiopatología comprende la disfunción transi-
toria del tono vascular cerebral, lo que causa vasocon-
stricción arterial multifocal reversible. 

Se presenta con cefalea súbita en trueno, de 1-3 
semanas de duración, fotofobia y visión borrosa. En la 
paciente obstétrica, la sospecha diagnóstica surge en 
las últimas semanas de la gestación o durante el pu-
erperio, que intercurre con cefalea persistente (de las 
características descritas) asociada a exacerbaciones, 
una arteriografía que revela ausencia de lesiones an-
eurismáticas y vasoconstricción arterial cerebral mul-
tifocal (descrita como imágenes en cuentas de rosario).

La RM puede ser normal o mostrar isquemia, hem-
orragia subaracnoidea en la convexidad hasta en el 
20%, hematoma intracerebral espontáneo en el 10% 
e imágenes compatibles con EPR en el 10%. El Dop-
pler transcraneal se utiliza para el seguimiento del 
vasoespasmo. 

El diagnóstico definitivo es retrospectivo, debido a 
que requiere la completa desaparición de la cefalea, y 
de los síntomas y signos acompañantes dentro de los 2 
meses desde su inicio, con evidencia de reversibilidad 
arteriográfica de las alteraciones vasculares.

El dilema diagnóstico principal es distinguir el 
síndrome de vasoconstricción cerebral reversible de 
la arteritis primaria del SNC.

No hay un tratamiento específico para esta en-
tidad: suspender el factor desencadenante, se han 
utilizado bloqueantes cálcicos, como nimodipina, con 
una eficacia terapéutica variable. Se debe controlar la 
evolución del vasoespasmo.

Eclampsia

Junto con la preeclampsia, conforman las causas 
principales de ACV isquémico o hemorrágico, secun-
darios a patologías específicas del embarazo. 

Se define por la aparición de convulsiones o coma, 
sin relación con otros procesos cerebrales, en una pa-
ciente durante el embarazo, el parto o el puerperio, 
con signos o síntomas de preeclampsia, aunque este 
cuadro clínico puede también preceder a otros signos, 
como la HTA o proteinuria.21 Como se mencionó, la 
eclampsia puede presentarse antes del parto (38-
53%), intraparto (18-36%) o en el posparto (11-44%). 

Recomendaciones terapéuticas:
1. No se recomienda diazepam como primera opción.
2. Decúbito lateral izquierdo.
3. Oxigenoterapia.
4. Infusión de sulfato de magnesio. Dosis de carga: 5 

g y de mantenimiento (1 g/h, por 24 h,22 con control 
clínico (reflejo rotuliano, frecuencia respiratoria y 
diuresis).

5. Manejo de la HTA: el labetalol y la nifedipina son 
los fármacos de primera elección, mientras que, en 

3. Si se indican corticoides, se prefiere prednisona a 
dexametasona, debido a su metabolización previa 
al paso de la barrera hematoplacentaria.

4. Los agentes anticomiciales se deberán prescribir 
sobre la base de una evaluación individual que 
considere los antecedentes, el estado actual y el 
riesgo-beneficio para la madre y el feto.

5. Macroadenomas que alteran la visión: se indica 
bromocriptina, fármaco que puede disminuir el 
tamaño tumoral hasta un 50% y que es seguro 
durante el embarazo.

Encefalopatía de Wernicke
En el embarazo, se presenta como complicación 

de la hiperemesis gravídica, que conlleva pérdida de 
peso, deshidratación, graves alteraciones hidroelec-
trolíticas, en el estado ácido base y encefalopatía de 
Wernicke como complicación neurológica.19

Su base fisiopatológica implica déficit de tiamina 
(vitamina B1), lo que provoca alteraciones en el meta-
bolismo energético cerebral, debido a que su forma ac-
tiva, la tiamina pirofosfato, es un cofactor en diferen-
tes vías (ciclo de Krebs y de las pentosa fosfato), lo cual 
altera la síntesis de mielina, de neurotransmisores y 
el metabolismo de carbohidratos, con disminución en 
el consumo de glucosa y acumulación de metabolitos 
neurotóxicos.

Se observó la tríada clásica de la encefalopatía de 
Wernicke (confusión, alteraciones oculares y ataxia) 
en el 47% de los casos; estado confusional en el 63%; 
signos oculares en el 96% y ataxia en el 82%. El 25% 
de las pacientes presentan remisión completa de los 
signos y la tasa de pérdida de embarazo es del 48%.

El diagnóstico es clínico, y se puede complementar 
con RM.

Recomendaciones terapéuticas: 
Ante una embarazada con dichos síntomas (basta 

con uno solo de ellos), administrar tiamina intraveno-
sa antes de la infusión de carbohidratos (ante un esta-
do de pobre reserva de vitamina B1, la administración 
de dextrosa exacerba el proceso de apoptosis cerebral 
al proveer más sustrato a las vías bioquímicas sin las 
coenzimas necesarias). La dosis propuesta varía en-
tre 100 y 500 mg por vía intravenosa, con reposición 
de sulfato de magnesio (se asocia a hipomagnesemia, 
cofactor de la transmisión neuronal).

Síndrome de vasoconstricción cerebral reversible
Síndrome denominado de formas diferentes (an-

giopatía cerebral posparto, angiopatía de Call-Flem-
ing, cefalea en trueno con vasoespasmo reversible, ar-
teritis cerebral inducida por sustancias),20 que afecta 
principalmente a mujeres y se asocia a situaciones 
clínicas conocidas, como consumo de agentes vasoacti-
vos (cocaína, triptanos, bromocriptina, anfetaminas), 
porfiria, feocromocitoma, embarazo y puerperio.
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principal es la remisión completa o disminución de 
estas imágenes a partir de los 20 días.

Al igual que en el síndrome de vasoconstricción 
cerebral reversible, el diagnóstico es retrospectivo y, 
a diferencia de esa entidad (aunque no patognomóni-
ca), la RM muestra un aumento en el coeficiente de 
difusión aparente.

Accidente cerebrovascular
En el embarazo, se define ACV a toda afección 

neurológica aguda de origen vascular isquémico o 
hemorrágico intracraneal, que se presenta durante 
el período gestacional y hasta 6 semanas del período 
posparto.

La mayoría de los casos ocurren en el período peri-
parto (posparto 48%, trabajo de parto 41%, gestación 
11%).26 El embarazo conlleva un riesgo mayor de su-
frir esta patología,27 y se asocia a peores resultados en 
cuanto a discapacidad y dependencia.28 La mortalidad 
estimada es del 8-15%.

Los cambios fisiológicos del embarazo (aumento 
del factor von Willebrand, fibrinógeno, inhibidores de 
activación del plasminógeno y de prolactina; resisten-
cia a proteína C; disminución de proteína S) inducen 
un estado protrombótico que puede desencadenar fe-
nómenos de oclusión arterial y venosa.

Los factores de riesgo para ACV en pacientes em-
barazadas29 son: edad >35 años, raza negra, HTA, 
cardiopatías, tabaquismo, diabetes, lupus, enolismo, 
consumo de drogas de abuso, infección puerperal, mul-
tiparidad, gesta múltiple y preeclampsia/eclampsia 
(factor de riesgo propio del embarazo más importan-
te). La literatura no asocia estos factores de riesgo a 
un tipo particular de episodio neurovascular (isqué-
mico o hemorrágico).

Incidencia en la gestación: isquémicos, 73%; hemo-
rrágicos, 25% y trombosis de senos venosos, 2%.

ACV isquémico

Etiología
1. Causas que también se desarrollan en la población 

general:
- secundario a oclusión arterial, que engloba 

trastornos vasculares (disección arterial, vas-
culitis, aterosclerosis), trastornos embólicos 
(cardíacos o arteriales), trombofílicos (lupus, 
síndrome antifosfolipídico)

- secundario a trombosis venosa cerebral
2. Causas directamente relacionadas con el embarazo: 

- Preeclampsia/eclampsia, síndrome de vasocon-
stricción cerebral reversible, EPR, coriocarci-
noma, embolia de líquido amniótico y miocar-
diopatía periparto.30

En cuanto al diagnóstico, la solicitud de estos es-
tudios de rutina se basa en las indicaciones neurológi-
cas, evaluando el costo beneficio, teniendo en cuenta 
que los efectos nocivos de la radiación dependen de la 

casos resistentes, se debe administrar nitropru-
siato de sodio. 

6. Solicitar análisis de laboratorio para investigar 
síndrome HELLP (hemolysis; elevated liver enzy-
mes; low platelet).

7. Interrupción del embarazo.
8. Si las convulsiones recurren, se debe infundir por 

24 h desde el último episodio.
9. Si no hay respuesta al sulfato de magnesio, las 

alternativas terapéuticas dependerán de la expe-
riencia de cada centro asistencial, sin evidencia 
que lo avale. En esta instancia, debe realizarse 
un estudio neurorradiológico.

Encefalopatía posterior reversible
Es una entidad clínico-radiológica con evolución 

aguda o subaguda que se presenta como complicación 
de diferentes patologías clínicas, como encefalopatía 
hipertensiva, tratamiento inmunosupresor, enferme-
dades hematológicas, patologías autoinmunes, insu-
ficiencia renal y, también, forma parte de una presen-
tación particular de la eclampsia.23 Los síntomas más 
comunes son cefalea, vómitos, alteraciones del estado 
de conciencia, trastornos visuales y convulsiones.

Este síndrome se caracteriza por la presencia de 
lesiones cerebrales reversibles, a predominio bilateral 
y de regiones posteriores del cerebro.

Descrita en 1996, bajo el nombre de leucoencefa-
lopatía posterior reversible,24 nomenclatura contro-
vertida, porque también la sustancia gris presenta 
lesiones, estas no son patrimonio absoluto de las re-
giones posteriores del cerebro y porque la entidad no 
siempre es reversible.

La fisiopatología incluiría la presencia de edema 
vasogénico, por aumento de la presión hidrostática se-
cundaria a HTA, en un contexto de alteraciones en los 
mecanismos de autorregulación del flujo sanguíneo 
cerebral, aunque, en algunos casos, puede coexistir el 
edema citotóxico. En caso de asociación con eclampsia, 
estas alteraciones en la autorregulación cerebral son 
manifestación de la disfunción endotelial sistémica. 
La menor inervación simpática perivascular de la 
circulación posterior provee menor respuesta auto-
rreguladora (pérdida del mecanismo vasoconstrictor) 
ante los cambios bruscos de tensión arterial respecto 
al circuito anterior. 

Las zonas afectadas comprenden la región parieto-
occipital (94% de los casos), frontal (77%), temporal 
(64%), el cerebelo (53%), los ganglios basales (34%), 
el tronco del encéfalo (27%), mientras que la presen-
tación clínica corresponde a convulsiones (74%), en-
cefalopatía (28%), cefalea (26%), trastornos visuales 
(20%).25 La eclampsia, como causa de EPR, constituye 
el 6% de los casos. 

El edema es la manifestación tomográfica más fre-
cuente. La RM muestra una señal hipointensa en T1 e 
hiperintensa en T2 e imagen FLAIR. Su característica 
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difuso o infartos venosos asociados a hemorragias de 
interfase gris-blanca.

El tratamiento incluye anticoagulación con hep-
arina no fraccionada y heparina de bajo peso molec-
ular, que pueden administrarse hasta la semana 13 
del embarazo, luego se continúa con warfarina hasta 
promediar el tercer trimestre, cuando se reinicia el 
tratamiento con heparinas.

El tratamiento fibrinolítico dirigido por catéter ha 
sido considerado para pacientes con trombosis venosa 
cerebral extensa y agravamiento clínico a pesar de 
la anticoagulación. Los datos disponibles sobre esta 
terapéutica son limitados y solo se lo puede emplear 
en centros con experiencia.

ACV hemorrágico
Se presenta en forma de hematoma intracerebral 

y hemorragia subaracnoidea. El riesgo relativo au-
menta en el embarazo y el puerperio, debido a que 
los cambios hemodinámicos y hormonales provocan 
alteraciones en la organización y resistencia de las 
paredes arteriales.

El síndrome HELLP impone una situación franca-
mente predisponente, como la vasculopatía, la HTA y 
la trombocitopenia.36

En las pacientes con buen estado neurológico y 
sin signos de hipertensión intracraneal se realiza un 
seguimiento clínico evolutivo hasta completar los es-
tudios y controlar la tensión arterial.

Ante el deterioro del estado de conciencia, la de-
cisión de intervenir a la paciente se basa en criterios 
neuroquirúrgicos y no obstétricos. La interrupción del 
embarazo debe evaluarse en cada caso en particular.

La TC o la RM distinguen isquemia o hemorragia. 
La angiotomografía, la TC con contraste, la RM con 
contraste, la angiorresonancia, la venografía por TC 
pueden ser útiles para evaluar lesiones estructurales 
subyacentes, como malformaciones arteriovenosas o 
tumores.37 

En pacientes con hemorragia subaracnoidea, el es-
trógeno, la progesterona, la gonadotropina coriónica 
humana y la relaxina predisponen a la formación, el 
agrandamiento y la ruptura aneurismática. 

Se manifiesta con cefalea súbita, de gran intensi-
dad, deterioro del sensorio, déficit motor, alteraciones 
visuales o convulsiones, cuya presencia constituye un 
importante sesgo y causa comúnmente retraso en el 
diagnóstico, al ser interpretada como secundaria a 
enfermedad eclámptica.38

El diagnóstico es clínico, tomográfico y mediante 
punción lumbar como en la población general.39 La 
arteriografía caracteriza el aneurisma y posibilita su 
resolución por embolización. Su tratamiento, endovas-
cular o quirúrgico, permite continuar con el embarazo 
en su curso normal. 

etapa de la gestación, la dosis total y la velocidad de 
absorción.

Se deberán evitar los estudios por tomografía com-
putarizada (TC) de perfusión (por el aumento de la 
dosis y la necesidad de medio de contraste), a menos 
que sea vital para guiar una terapéutica. No hay evi-
dencia de efectos adversos fetales en humanos por la 
exposición a campos magnéticos en la RM, esta es la 
opción de preferencia, aunque sin el uso de gadolinio. 

Puntos en discusión en el tratamiento del ACV
Antiagregantes plaquetarios: riesgos potencia-

les: cierre precoz del conducto arterioso y disfunción 
plaquetaria en el neonato, bajo peso al nacer y partos 
prematuros. Sin embargo, la evidencia actual sugiere 
que la aspirina a bajas dosis durante el segundo y el 
tercer trimestres es segura tanto para la madre como 
para el feto.31

Anticoagulantes: si es necesaria la anticoagu-
lación, por ejemplo, por trombofilia o válvula protési-
ca, se han utilizado antagonistas de la vitamina K, 
heparina no fraccionada o heparina de bajo peso 
molecular. Como la warfarina atraviesa la placenta 
y puede tener efectos nocivos sobre el feto, se suele ad-
ministrar heparina no fraccionada o heparina de bajo 
peso molecular durante la gestación. Sin embargo, en 
situaciones de alto riesgo en donde la eficacia de las 
heparinas está en duda, la warfarina se ha utilizado 
después de la semana 13 hasta el parto, momento en 
el que es reemplazada nuevamente.32

Trombolíticos: según reportes de casos, el uso del 
activador tisular del plasminógeno recombinante solo 
logra resultados alentadores. Su contraindicación du-
rante la gestación es relativa y debería considerarse 
en pacientes embarazadas con enfermedad trombo-
embólica potencialmente mortal o incapacitante.33 

ACV secundario a trombosis venosa cerebral
Su incidencia aumenta durante el embarazo, el 

puerperio, con HTA, edad materna avanzada, parto 
por cesárea, infecciones puerperales e hiperemesis 
gravídica. Los trombos se forman por el estado de 
hipercoagulabilidad, estasis venosa, daño de la pared 
vascular y por embolias. El efecto final de la trombosis 
es obstrucción del drenaje venoso, congestión y edema 
con la consiguiente isquemia.34

La presentación clínica depende del sitio afectado 
y el tiempo de evolución: síntomas focales (trombosis 
venosa cortical); signos de hipertensión intracraneal 
(senos venosos mayores); ojo doloroso y exoftalmos 
(seno cavernoso).

El estudio diagnóstico de elección es la RM con 
contraste y la venografía por RM35 (detección tempra-
na, representación de extensión y complicaciones). Se 
pueden detectar falta de llenado venoso como signo 
precoz y signo del delta vacío (de aparición posteri-
or), además de signos indirectos, como efecto de masa 
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Discusión sobre el impacto de las radiaciones 
ionizantes en la salud materno-fetal

Los efectos de las radiaciones ionizantes sobre el 
feto incluyen muerte, malformaciones, retraso del 
crecimiento intrauterino, retraso mental, inducción 
de cáncer. El riesgo de desarrollar cáncer hasta los 
15 años es de 1 en 17.000 por cada 100 mrad de ex-
posición (Tabla 2). La estimación del aumento del 
riesgo de desarrollar cáncer de por vida después de 
la exposición fetal a una TC de encéfalo es de 0,07%.26

Hasta la décima semana de gestación, el umbral 
para detectar malformaciones congénitas está por 
encima de 5000 mrad, por lo cual se infiere que, por 
debajo de estos valores de exposición, no existe riesgo 
adicional para el feto.

La RM no implica radiación ionizante y no se han 
documentado defectos en el desarrollo fetal tras este 
estudio, aunque los efectos a largo plazo se desconocen. 
El medio de contraste utilizado atraviesa fácilmente 
la barrera hematoplacentaria y no existen datos para 
evaluar su eliminación a través del ciclo de líquido 
amniótico o sobre los efectos tóxicos para el feto.

La sugerencia es que tanto la TC como la RM de-
ben indicarse tras una evaluación individual del ries-
go y beneficio, y que debe ser más exhaustiva aun al 
tratarse del uso de medio de contraste.

Siempre se debe solicitar el consentimiento infor-
mado.

En la Figura, se muestra un algoritmo diagnósti-
co que engloba a las entidades descritas en este tra-
bajo, con el intento de ordenar el estudio de dichas 
patologías y, de ninguna manera, de reemplazar el 
juicio médico. 

Conclusiones

Debemos comprender que una paciente embaraz-
ada críticamente enferma no debe sesgar nuestro en-
foque diagnóstico y terapéutico, ya que contamos con 
las herramientas necesarias para que la atención de 
la salud materna y fetal sea eficiente.

Es importante reconocer rápidamente los sín-
dromes neurológicos que pueden aparecer durante la 
gestación y, sobre la base de su característica o pro-

La vía de parto no tiene efectos sobre las compli-
caciones maternas; sin embargo, según la opinión de 
expertos, se prefiere la cesárea. 

Corea gravídico
Alteración infrecuente del embarazo, de aparición 

en el primer trimestre y remisión durante el tercero.
Su presentación suele ser idiopática, aunque se 

describen, entre otros cuadros, asociación con corea 
de Sydenham, fiebre reumática, hipertiroidismo, sín-
drome de anticuerpos antifosfolipídicos, enfermedad 
de Wilson, drogas e infartos subcorticales.40

Se manifiesta con movimientos involuntarios bi-
laterales y alteraciones en el habla, sin deterioro del 
sensorio; la RM no muestra alteraciones o cambios 
a nivel subcortical compatibles con zonas de infarto. 

El tratamiento de elección es el bloqueo de recep-
tores dopaminérgicos (fenotiazinas y butirofenonas) 
y antagonistas de la dopamina, el haloperidol es el 
fármaco de elección solo para cuadros graves, debido 
su riesgo teratogénico.

El pronóstico es bueno, ya que la gravedad dismi-
nuye conforme el embarazo progresa. Una de cada 5 
mujeres recidiva en embarazos subsiguientes.

Infecciones
El embarazo no conforma un factor predisponen-

te o de mal pronóstico para infecciones del SNC. El 
abordaje diagnóstico y terapéutico no varía respecto 
al de la población general, por lo cual ante la sospecha 
de meningitis o de encefalitis, se debe proceder según 
protocolos.

Cabe recordar que un proceso infeccioso que afecta 
a cualquier órgano puede provocar un deterioro del 
estado de conciencia, formando parte de un cuadro de 
disfunción multiorgánica.41 

Trastornos metabólicos
Los trastornos metabólicos más frecuentes que 

pueden causar deterioro del estado de conciencia son 
hipoglucemia, deshidratación y alteraciones del pota-
sio, sodio, calcio y magnesio, entre otros. El algoritmo 
diagnóstico y terapéutico de dichas alteraciones ex-
cede los objetivos de este trabajo.

TABLA 2
Dosis de radiación ionizante absorbida por el feto durante estudios complementarios

Estudio Dosis absorbida por el feto

Tomografía computarizada de encéfalo 50 mrad

Angiografía cerebral 10 mrad

Radiografía de tórax 1 mrad
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• Ante una paciente gestante o puérpera con convulsiones/coma, identificar antecedentes: si hay un diagnóstico 
previo de epilepsia, el tratamiento se debe centrar en dicha patología. Descartar eclampsia. Descartar alteraciones 
hidroelectrolíticas y ante el antecedente de neoplasia conocida, trauma de cráneo, sospecha de infección del 
sistema nervioso central, factores de riesgo y clínica de accidente cerebrovascular (ACV), o si no hay respuesta a 
la terapéutica anticomicial en caso de epilepsia o eclampsia, OBTENER UN ESTUDIO NEURORRADIOLÓGICO. Si se 
sospecha ACV, la tomografía computarizada identifica hematoma intracerebral espontáneo (HICE), hemorragia 
subaracnoidea (HSA) o signos indirectos de isquemia. Si se diagnostica HSA, solicitar angiografía con eventual 
embolización de malformación vascular (MAV). Si no hay imágenes hiperdensas en la tomografía computarizada, 
realizar una resonancia magnética (RM), y solo si los beneficios superan a los riesgos, complementar con 
contraste, difusión con ADC y venografía para identificar lesiones compatibles con ACV isquémico, encefalopatía 
posterior reversible, trombosis venosa cerebral (TVC) y síndrome de vasoconstricción cerebral reversible (SVCR), 
entidades cuyo diagnóstico se debe complementar con examen semiológico, Doppler transcraneal y angiografía, 
entre otros estudios.

Crisis comicial/coma

Epilepsia 
previa

No No

Tratamiento Tratamiento

HSA

DTC

HICE

MAV

Tomografía computarizada

No

Evaluar 
eclampsia

Buena 
respuesta

Sin 
respuesta

Descartar TVC

Descartar EPR Vasoespasmo

Aneurisma

Angiografía
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Sin 
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Repetir 
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Hemorragia

Alteración 
metabólica

RM

Neoplasia 
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Evaluación por 
especialista

Trauma

Protocolo
de trauma

Punción 
lumbar

Sospecha de  
meningitis

Sospecha
de ACV

Deterioro de la conciencia/foco motor/otros signos de alarma

Sí Sí

Figura. Algoritmo diagnóstico.
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gresión, evaluar y decidir precozmente la necesidad de 
realizar un estudio complementario, para no retrasar 
el diagnóstico.

Permanentemente y ante todos los gestos médicos 
instaurados, se deben evaluar los beneficios y los po-
tenciales riesgos para la salud materna y fetal.

Recordar que la preeclampsia y la eclampsia con-
stituyen las principales causas de patologías pro-
pias del embarazo que pueden desencadenar ACV 
isquémico o hemorrágico y, como ambos cuadros se 
pueden detectar y tratar en forma temprana, cobra 
una importancia superlativa la actitud médica hacia 
estas patologías.

La paciente obstétrica crítica necesita de un mane-
jo interdisciplinario y el médico tratante no puede 
permitirse dejar librado al azar ningún aspecto, sea 
clínico, social o psicológico.

Estas entidades corresponden a una de las causas 
menos frecuentes de internación obstétrica en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos, pero es más importante 
estar preparado para una situación que no sucederá, 
a que ésta se presente y desconocer cuáles son las 
conductas por seguir, y poner en riesgo la vida de una 
madre o de su hijo.

La mejor forma de intervenir favorablemente en 
la salud de un pueblo es ocuparse de la salud de sus 
madres.
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