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RESUMEN
La hemorragia cerebral es un evento poco frecuente pero que tiene consecuencias 
devastadoras. En las gestantes, la preeclampsia severa es la causa más frecuente 
de hemorragia cerebral en el puerperio. Se presenta cuatro casos que muestran los 
diversos factores que pueden condicionar su aparición. Se realiza una revisión de la 
literatura. 
Palabras clave. Preeclampsia; Hemorragia Cerebral; Ictus.

ABSTRACT
Cerebral hemorrhage is a rare event but with devastating consequences. Severe 
preeclampsia in pregnant women is the most frequent cause of cerebral hemorrhage 
in the puerperium. Four cases of cerebral hemorrhage in severe preeclampsia are 
presented and the various factors conditioning its appearance are analyzed. The 
literature is reviewed.
Keywords: Preeclampsia; Cerebral Hemorrhage; Stroke.
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IntroduccIón

Los accidentes cerebro vasculares (ACV) son 
eventos poco frecuentes en la gestación, cuyas 
implicancias en la salud son devastadoras. La 
preeclampsia es una de las más importantes 
causas de morbimortalidad materna y constitu-
ye un factor de riesgo importante para la apari-
ción de ACV en gestantes, pues afecta con gran 
frecuencia al cerebro. Esta afectación puede lle-
gar incluso a producir eclampsia (convulsiones), 
la cual se asocia en la gran mayoría de muertes a 
ACV hemorrágico1. 

A continuación revisamos cuatro casos de ACV 
hemorrágico asociado a la gestación y pree-
clampsia, con el afán de identificar eventos que 
pudieran disminuir la mortalidad de esta patolo-
gía por medio de su prevención.

resumen de los casos

Caso 1 

Gestante de 30 años de edad, referida de hos-
pital nivel II con los diagnósticos de gestación 
de 37 semanas, preeclampsia severa. Había cur-
sado con cefalea y presión arterial (PA) 180/110 
mmHg, por lo cual se administró nifedipino 10 
mg y se inició sulfato de magnesio. Ingresó a 
nuestro hospital con PA 150/90 mmHg, cefalea 
y hematuria. Se indicó terminar la gestación por 
cesárea. Se tuvo un recién nacido vivo que pesó 
3 030 g, se halló hematoma hepático con san-
grado activo y se colocó taponamiento hepático. 
La paciente pasó a recuperación, donde se halló 
hipertensión sostenida que, por los resultados 
de laboratorio, fue catalogada como síndrome 
Hellp. Se indicó hemoderivados, sin poderse 
administrar plaquetas por falta de stock en ban-
co de sangre. A las 6 horas del postoperatorio 
cursó con trastorno de conciencia Glasgow 6. 
Se indicó tomografía axial computarizada (TAC) 
cerebral, visualizándose hemorragia cerebral en 
los ganglios basales con extensión a los ventrícu-
los laterales. Fue intervenida para colocarle deri-
vación ventricular externa. Se declaró la muerte 
cerebral a las 18 horas del postoperatorio, y fa-
lleció 5 horas después. 

Caso 2

Gestante de 37 años de edad, quien ingresó a 
emergencia por referir contracciones uterinas. 

Se realizó ecografía, que mostró feto de 38 se-
manas de gestación en percentil 13 para la edad 
gestacional y oligohidramnios leve. Al Doppler 
se evidenció arteria cerebral media (ACM) con 
índice de pulsatilidad (IP) menor a percentil 5. 
Fue hospitalizada para inducción del trabajo de 
parto con balón cervical. A las 10 horas de hospi-
talización presentó PA 180/110 mmHg asociada 
a epigastralgia y se administró nifedipino 10 mg. 
Dos horas después, la PA fue 170/100 y la pacien-
te se quejó de epigastralgia persistente, por lo 
cual se inició sulfato de magnesio, realizándose 
cesárea de emergencia 3 horas después con un 
recién nacido vivo de 2 490 g. La puérpera pasó 
a recuperación, donde cursó con hipertensión y, 
por los resultados de laboratorio, fue catalogada 
como portadora de síndrome Hellp. A las 6 ho-
ras del postoperatorio, la PA era 162/80, y hubo 
alteración del sensorio (Glasgow7) y anisocoria 
derecha. La TAC fue informada como hemorra-
gia intraparenquimal parieto-occipital izquier-
da y hematoma subdural izquierdo. Se realizó 
hemicraniectomía descompresiva izquierda y 
evacuación de hematoma, pero presentó paro 
cardiorrespiratorio intraoperatorio, saliendo la 
paciente de sala de operaciones con Glasgow 3. 
Al día siguiente se diagnosticó muerte cerebral, 
y luego se constató el fallecimiento.

Caso 3 

Una gestante de 25 años de edad ingresó al 
hospital referida de un centro de salud por ha-
llazgo de PA 180/110 mmHg. Asintomática al in-
greso, se indicó hospitalización para completar 
los estudios. Al día siguiente, los resultados de 
los exámenes de laboratorio estuvieron dentro 
de lo normal, ecografía Doppler con IP de arte-
rias uterinas mayor al percentil 95. La paciente 
solicitó el alta voluntaria al segundo día de hos-
pitalización. En horas de la noche del mismo día 
presentó episodio convulsivo con pérdida de 
conciencia en una visita a su iglesia y los fami-
liares la llevaron 12 horas después a una clínica 
particular, para atención médica. Reingresó al 
hospital en estado de coma, con TAC que mos-
tró ACV hemorrágico en ganglios basales con 
extensión a ventrículos laterales (figura 1). La 
PA fue 170/100 y los latidos fetales se ausen-
taron. Se realizó histerotomía por óbito fetal, 
que requirió punto de B-Lynch para control de 
la hipotonía uterina. Los médicos de neurociru-
gía colocaron una derivación frontal externa. 
La paciente fue llevada a recuperación, donde 
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cursó con hipertensión y fue catalogada como 
síndrome Hellp. Cursó sin mejoría neurológica 
y fue reintervenida a los 5 días por los neuro-
cirujanos para colocación de nueva derivación 
externa por hidrocefalia obstructiva. Al día 
siguiente se constató muerte cerebral y la pa-
ciente falleció. 

Caso 4 

Gestante de 25 años de edad con gestación 
doble de 3 semanas. Ingresó por referir con-
tracciones uterinas en dilatación de 5 cm, con 
PA: 150/100 mmHg. La gestante negó sintoma-
tología de irritación cortical. Los exámenes de 
laboratorio evidenciaron disfunción hepática 
sin plaquetopenia. Se produjo el parto vaginal 
a las dos horas, con el primer feto muerto, de 
1 400 g, y el segundo feto vivo de 1 610 g. Pasó 
a puerperio con PA 140/90 mmHg. A las 3 horas 
del puerperio, la paciente presentó trastorno 
del sensorio Glasgow 8 y PA 120/80 mmHg. Dos 
horas después tuvo convulsión tónico clónica, 
anisocoria derecha arreactiva, PA 120/80; los 
resultados de laboratorio fueron compatibles 
con síndrome Hellp y se realizó TAC que mostró 
hemorragia intraparenquimal occipital derecha 
con oclusión de cisternas (figura 2). La paciente 
pasó a la unidad de cuidados intensivos (UCI), 
donde falleció antes de ser intervenida por 
neurocirugía. 

Figura 2. TaC del Caso 4: se observa zona hiperdensa en lóbulo oCCipiTal Con edema perilesional, que Corresponde a hemorragia 
inTraparenquimal Cerebral.

Figura 1. TomograFía axial CompuTarizada (TaC) del Caso 3: se 
visualiza hemorragia Cerebral a nivel de ganglios basales Con ex-
Tensión al sisTema venTriCular y desplazamienTo de la línea media.
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dIscusIón 

La incidencia global del ACV en la gestación se 
encuentra entre 10 y 34/100 000 partos, sien-
do muy variable según la serie revisada. El 48% 
acontece durante el puerperio y 41% durante el 
parto1,2. Entre las enfermedades intercurrentes 
que aumentan el riesgo están las cardiopatías, 
trastornos hematológicos, lupus, diabetes  y 
migraña. Los principales factores de riesgo de 
la gestación son: preeclampsia, hipertensión, 
hemorragia posparto y múltiples transfusiones. 
Aproximadamente el 40% de los casos de ACV 
están en relación a preeclampsia/eclampsia1,3,4. 
En su mayoría son de tipo hemorrágico, aunque 
el valor varía dependiendo de la serie que se 
analice5-8. El ACV en preeclampsia/eclampsia tie-
ne alta mortalidad, que puede llegar hasta 54%, 
y morbilidad neurológica entre 23 y 77%1. 

La etiología es aun oscura. Probablemente los 
fenómenos que involucran la alteración en el 
umbral de autorregulación cerebral y la remode-
lación selectiva de los vasos cerebrales que se 
producen durante la adaptación cerebral nor-
mal a la gestación, y la disfunción endotelial de 
la preeclampsia asociada a hipertensión arterial 
severa, serían el origen de los ACV. Los episodios 
fluctuantes de hipertensión severa con falla de la 
autorregulación cerebral, transmiten la presión 
hidrostática a los vasos penetrantes y capilares 
cerebrales adaptados a la gestación, producien-
do sangrado intraparenquimatoso9-11. Si enten-
demos al ACV en preeclampsia como la manifes-
tación cerebral más severa e irreversible, resulta 
el fin de una cadena de eventos neurológicos 
habitualmente secuenciales. El inicio de la afec-
tación neurológica se manifiesta habitualmente 
como cefalea, tinnitus, escotomas, fotopsias y 
alteración del estado del sensorio, presentándo-
se posteriormente el evento convulsivo (eclamp-
sia). Es en este momento de la enfermedad neu-
rológica en preeclampsia cuando el sulfato de 
magnesio es el medicamento de elección con-
juntamente con el control de la presión arterial, 
lo que lograría impedir el progreso a ACV. La se-
rie publicada por Martin reporta hasta 96% de 
casos que cursaron con hipertensión severa an-
tes del evento5, La mayoría de zonas cerebrales 
afectadas fueron los lóbulos parieto-occipitales 
y los frontales, conjuntamente con los ganglios 
basales. Vemos que estas características repor-
tadas por Martin se ajustan a la localización del 
evento hemorrágico en los casos presentados.

La sintomatología inmediatamente anterior al 
evento en los casos de ACV fue la cefalea (aso-
ciada a los casos de ACV hemorrágico), con 77 a 
96%, y la alteración del estado de conciencia en 
70%5,8. Todos los casos presentaron al momen-
to del evento trastorno de conciencia, aunque 
la cefalea solo se reportó en los dos primeros. 
Encontramos comúnmente en los reportes que 
hay pobre control de la presión arterial. Martin5 
encuentra que 23 de 24 casos presentaron hi-
pertensión sistólica por encima de 160 mmHg 
(PA sistólica media de 175 mmHg y PA diastóli-
ca media de 81 mmHg) antes del ACV. Por ello 
es imprescindible, en la prevención de eventos 
hemorrágicos, el uso de antihipertensivos en-
dovenosos como labetalol e hidralazina12. En los 
casos reportados en esta serie de casos de he-
morragia cerebral se encontró asociación con hi-
pertensión severa, en los tres primeros antes del 
evento, y todos recibieron nifedipino oral como 
única medicación. Llama la atención que en la 
mayoría de los casos presentados se encontró 
asociación con síndrome Hellp, siendo mucho 
más notorio en el último caso.
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