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Hipertensión Arterial Pulmonar y Embarazo 
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Introducción  

La hipertensión arterial pulmonar afecta poco a las mujeres durante el 
embarazo. Durante embarazo se conoce que hay una asociación de alta 
incidencia de mortalidad y morbilidad materna si se presenta hipertensión 
pulmonar. Esta mortalidad alcanza tasas de un 30 a 60%, y mortalidad neonatal 
de un 11%. Los cambios fisiológicos del embarazo son un estrés importante 
desde el punto de vista hemodinámico para la paciente, Y en ocasiones 
impacientes asintomáticas lleva a que se dé su diagnóstico durante el embarazo. 
Esto lleva aquí las guías internacionales recomienden de forma estricta el evitar el 
embarazo, así como una terminación temprana en pacientes con hipertensión 
pulmonar. El tratamiento en los últimos años si ha revolucionado, y se tiene a 
disposición medicamentos como antagonistas de los receptores de endotelina, 
inhibidos de la fosfodiesterasa, estimuladores de la guaina ciclasa y análogos de 
prostaciclinas, los cuales mejoran drásticamente la calidad de vida, el estado 
funcional y el pronostico de mortalidad. 


A pesar el avance en los últimos años, la hipertensión pulmonar durante el 
embarazo puede tener resultados devastadores, Y la complejidad de la 
enfermedad con respecto a su empeoramiento en relación a los cambios 
fisiológicos del embarazo, hace que muchos expertos etiqueten a estos pacientes 
como una bomba de tiempo. Esto porque al llegar a las 32 semanas de 
embarazo, en donde coinciden muchos de los picos fisiológicos como aumento 
de la volemia y gasto cardiaco, así como el período posparto puede hacer que 
una paciente hemodinámicamente estable se convierta en una tragedia. 


En la siguiente revisión, evaluaremos los diferentes cambios en el 
embarazo, las opciones terapéuticas el hipertensión pulmonar, así como las 
nuevas terapias aplicadas durante el embarazo y que mejora las tasas de 
mortalidad.1,2
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Definición 

La hipertensión pulmonar es una condición hemodinámica  y 
fisiopatológica que se define por presentar una presión arterial media pulmonar 
mayor de 25 mmHg en reposo, el cual se mide por cateterización del corazón 
derecho.


La definición hemodinámica incluye hipertensión arterial, capilar, y/o 
venosa de la vasculatura pulmonar. Por lo que la presión arterial pulmonar puede 
estar elevada por múltiples mecanismos, incluyendo la destrucción de la red 
vascular como en los casos de enfisema, obstrucción  de la circulación pulmonar 
como en los casos de enfermedad tromboembólica crónica, enfermedad cardiaca 
izquierda con elevación de las presiones arteriales, Y varias condiciones que 
resultan en la proliferación de la musculatura precapilar de las arteriolas 
pulmonares.(Tabla 1)


Es por esto que se cuenta con una clasificaciones de las múltiples causas 
de hipertensión pulmonar, y los grupo dependiendo de la causa que lo produzca. 
1-3
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Tabla 1. Tipos de Hipertensión Pulmonar. 1,2

1. Hipertensión arterial pulmonar (HAP) 
1. Idiopática

2. Hereditaria: 


a. Receptor de la proteína morfogénica ósea tipo 2 (bone morphogenic 
protein receptor type II o BMPR) Cinasa-1 del receptor parecido a la 
activina (activin-like- receptor-kinase-1 o ALK-1) 


b. Endoglina (ENG) 
Decapentaplegic 9 (SMAD9) 
Caveolina 1 (CAV1) 
Miembro 3 de las proteínas de los canales de potasio (KCNK3)


c. Desconocida 

3. Inducida por medicamentos y toxinas Asociada con: 

4. Asociadas con:


a. Enfermedad del tejido conectivo

b. Infección por VIH

c. Hipertensión portal

d. Enfermedad cardiaca congénita Esquistosomiasis 


5. Enfermedad venooclusiva pulmonar, hemangiomatosis o ambas

6. Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido
2. Hipertensión pulmonar debida a enfermedad cardiaca izquierda 

a. Disfunción ventricular sistólica izquierda

b. Disfunción ventricular diastólica izquierda Valvulopatía

c. Obstrucción del tracto de entrada/salida, cardiopatía congénita/adquirida del 

corazón y cardiomiopatías congénitas
3. Hipertensión pulmonar debida a enfermedad pulmonar crónica, hipoxia o 
ambas 

a. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

b. Enfermedad pulmonar intersticial

c. Enfermedad mixtas con patrones restrictivos/obstructivos Apnea del sueño

d. Hipoventilación alveolar

e. Exposición crónica a gran altura
4. Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica
5. Hipertensión debida a mecanismos multifactoriales no identificados 

a. Alteración  hematológica: anemia hemolítica crónica, alteraciones 

mieloproliferativas, esplenectomía 

b. Alteraciones sistémicas: sarcoidosis, histiocitosis pulmonar, 

linfangioleiomiomatosis 

c. Alteraciones metabólicas: enfermedad de Gaucher, tiroidopatías

d. Otros: obstrucción tumoral, mediastinitis brosante, insuficiencia renal crónica, 

hipertensión pulmonar segmentaria
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Efectos Hemodinámicos del Embarazo 

 

El Embarazo: Un estado hipercoagulabilidad e hiperdinámico 
	 La expansión progresiva del volumen plasmático es uno de los cambios más 
importantes en el embarazo. Esta expansión inicia entre  las seis a las ocho semanas de 
embarazo, alcanzando a las 32 semanas un 50% de aumento, que se refleja en un 
aumento entre4700 cc a 5200 cc. Esto lleva a un aumento del volumen sistólico, aumenta 
la frecuencia cardiaca combinado con un aumento del gasto cardiaco de un 35% al 
término del embarazo. La vasculatura pulmonar en una mujer joven tiene una alta 
capacidad de respuesta a estos cambios, sumado al efecto mediados por la 
progesterona que disminuyen las resistencias vasculares pulmonares, hace que el 
aumento del gasto cardiaco no aumente la presión pulmonar. Por el contrario, en 
pacientes con hipertensión pulmonar la vasculatura pulmonar, la cual ese encuentra por 
el daño previo remodelada y en un estado de vasoconstricción, no es capaz debe 
responder a estos cambios. Esto hace que el aumento del gasto cardiaco con las 
presiones pulmonares elevadas representen una sobrecarga del ventrículo derecho, con 
un riesgo de falla cardíaca derecha Y con una alta mortalidad Durante el periodo 
preparto, intraparto y postparto. 

	 El embarazo también se asocia con un estado de hipercoagulabilidad por el 
aumento de la generación de fibrina, disminución de la actividad fibrinolítica, aumento en 
los factores de coagulación entre otros. Estos factores favorecen a eventos trombóticos, 
los cuales el se exacerban por la disminución del 50% de la velocidad del flujo venoso en 
miembros inferiores por el aumento del útero después de la semana 25 y que dura hasta 
las seis semanas postparto. Estos cambios aumentan en cinco veces el riesgo de 
eventos trombóticos en pacientes sin hipertensión pulmonar, lo cual aunque no hay datos 
para cuantificar el riesgo en pacientes con hipertensión pulmonar es muchísimo mayor. 

	 Y el otro aspecto evaluar, son los cambios hemodinámicos muy acelerados que 
será en el periodo peri parto y postparto. El estado periparto se presenta con cambios de 
volumen a gran escala Y fluctuaciones rápidas del gasto cardiaco que posee un stress 
para el ventrículo derecho en pacientes con hipertensión pulmonar. Al final del embarazo, 
el útero comprime la vena cava inferior, resultando en una rápida disminución del retorno 
venoso y cambios drásticos en la precarga del ventrículo 
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derecho solamente con los cambios de posición. El parto vaginal se asocia con la 
pérdida sanguínea de 500 cc, que representa un 10% del volumen total, en donde una 
cesárea se calcula en una pérdida de 1000 cc O el 30% del volumen sanguíneo. La 
contracción uterina del músculo liso posterior al nacimiento provocado una infusión 
rápida de 300 a 500 cc de sangre a la circulación materna. La contracción uterina, 
ansiedad, y el dolor durante el parto aumenta el gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca. 

	 Los cambios hemodinámicos del embarazo persisten en postparto, sobre todo en 
el periodo inmediato, marcando este como uno de los momentos más peligrosos del 
curso del embarazo. Hay un aumento acelerado de tanto las resistencias vasculares 
sistémicas como pulmonares que suceden luego de la nacimiento. La liberación de la 
compresión de la vena cava por el útero también aumenta la precarga. La reabsorción del 
volumen extravascular también contribuye a esto. El gasto cardiaco aumentado persiste 
por 48 horas en el postparto. Todos estos factores contribuyen al desarrollo de una falla 
ventricular derecha aguda. 4,5


Hipertensión pulmonar y Embarazo: a que nos enfrentamos? 

	 Algo que no podemos obviar, es que la combinación de hipertensión pulmonar y 
embarazo, tienen un riesgo muy alto para la paciente, tanto en el periodo preparto y la 
labor, así como el período postparto. Este riesgo con lleva una alta mortalidad, que con el 
paso de los años se ha logrado definir mejor este riesgo, ya que existen otros factores 
que nos indique su mal pronóstico. 

	 Previamente en los años 70, los primeros estudios establecían una mortalidad 
materna por encima del 50%, con la mayoría las muertes al final del embarazo Y en el 
período postparto. Posteriormente estudios más recientes, como Weiss y colaboradores, 
en los años 90, indican que la mortalidad en general es de un 38%, y describen otras 
características importantes, como hipertensión pulmonar idiopática, síndrome de 
Eisenmenger o enfermedad congénita, las cuales tiene una mortalidad menos del 40%, a 
diferencia de la hipertensión pulmonar secundaria a enfermedad tromboembólica o de 
tejido conectivo, que la mortalidad supera el 56%. Esto refleja que la clasificación de los 
diferentes grupos de hipertensión pulmonar, también tienen un impacto durante el 
embarazo. 

	 Con el avance las nuevas terapias, Bedard y colaboradores en el 2007, describen 
una disminución de la mortalidad la cual es cercana un 25%, en el caso de ser 
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hipertensión pulmonar idiopática es de un 17%. Muy diferente si se trata de hipertensión 
pulmonar secundaria, que tiene una mortalidad del 33%. En donde la mayoría de las 
muertes maternas, se dan en el primer mes postparto, en pacientes con diagnóstico 
tardío, primigestas y el uso de anestesia general. 

	 Actualmente la tasa de mortalidad es menor, pero dado lo impredecible de mucho 
de estos casos, esta combinación a la que enfrentamos, nos obliga a tener en cuenta que 
es una enfermedad como una alta mortalidad, Y de que aunque la mortalidad materna 
hay ha disminuido, desconocemos de las repercusiones a largo plazo tanto la paciente 
como del feto. 6
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Diagnóstico de Hipertensión pulmonar en el Embarazo 



	 Muchos de los síntomas de hipertensión arterial pulmonar, se puede atribuir a 
cambios normales de embarazo, como por ejemplo disnea, edema de las extremidades 
inferiores, mareos Y ganancia de peso. Todo esto puede suceder de una forma muy 
súbita, por lo que el principal diagnóstico diferencial es un tromboembolismo pulmonar.

	 Algunas herramientas diagnósticas, Como el péptido natriurético tipo B en sangre, 
continúa siendo muy útil en pacientes con enfermedad cardiaca Y embarazo, al tener un 
valor predictivo negativo muy alto.

	 Por otro lado la mayoría los autores recomienda, que un ecocardiograma 
transtorácico, como método no invasivo para la medición de la presión arterial pulmonar, 
evaluación de la función y estructura del corazón derecho, Y para descartar patología de 
corazones izquierdo, como patología valvular y  cardiomiopatía periparto. Sin embargo, la 
confirmación diagnóstica es muy importante, por lo que la cateterización del corazón 
derecho, ya sea por acceso yugular o braquial, es el gold standard. Aunque es un 
método invasivo, sus complicaciones se han descrito como mínimos, como riesgo de 
trombosis, infección o arritmias, lo cual favorece a su uso durante el embarazo, sobre 
todo qué descarta el diagnóstico de hipertensión pulmonar en un 30%, de aquellas 
pacientes que se diagnosticaron por ecocardiograma transtorácico.7 Y es de vital 
importancia, al considerar que en muchos países la terminación del embarazo es una 
opción. (Figura 1)
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Figura 1 . 
Flujograma de abordar de paciente con Hipertensión Pulmonar y embarazo. 
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Manejo de Hipertensión pulmonar y Embarazo: es posible evitar la alta mortalidad y 

como lo hacemos?  

	 Algo muy claro que está establecido en las guías mundiales, Y que pese a los 
diferentes avances en el tratamiento del hipertensión pulmonar, la terminación del 
embarazo así como la planificación del mismo, sigue siendo la tendencia en los 
principales centros a nivel mundial. Ahora bien, en caso de que una paciente con 
hipertensión pulmonar tenga un embarazo, se le debe explicar los múltiples riesgos, Y la 
terminación temprana se debe de discutir. 

	 Que conducta debemos tomar con la paciente que no desea terminar su 
embarazo, una postura muy característica de países como el nuestro? Lo primero de 
referirlo a un equipo multidisciplinario, que incluya especialistas en hipertensión 
pulmonar, embarazo de alto riesgo, a si como el apoyo de anestesiología. 

	 Uno de los objetivos es la valoración del ventrículo derecho, de forma frecuente y 
cuidadosa, mediante ecocardiografía, sobre todo a finales del segundo trimestre, que es 
cuando los cambios fisiológicos del embarazo, van a tener más impacto en la salud de la 
paciente. Por lo que las valoraciones semanales por un cardiólogo son recomendadas. 
Por otro lado el especialista en embarazo riesgo, debe de explicarle a la paciente la 
posibilidad de una interrupción del embarazo de forma temprana, y qué riesgos tendría 
efecto, al ser un parto pretérmino.

	 Ahora bien, el apoyo por parte de un especialista en hipertensión pulmonar, y los 
diferentes medicamentos que podemos utilizar, son uno de los pilares para la 
prolongación del embarazo, y la disminución de la mortalidad materna. (Figura 2) En la 
siguiente tabla explicamos las opciones terapéuticas y algunas consideraciones de cada 
uno de estos medicamentos.(Tabla 2)

	 El uso de medicamentos para anticoagulación profiláctica, es otro de los pilares 
en el tratamiento. Aunque existen algunas precauciones en el uso de heparina y de 
heparina de bajo peso molecular, éstas no cruzan la placenta, y protegen de los eventos 
tromboembólicos a los que estos pacientes con hipertensión pulmonar están expuestos.8
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Tabla 2. Medicamentos en Hipertensión Pulmonar.1
Medicamento Características Riesgo 

FDA

Bloqueadores de los 
Canales de Calcio

Solo 10 % responde con este medicamento

efecto negativo inotropico en falla cardiaca 
derecha limita su uso

C

Inhibidores de la 5 
fosfodiesterasa (Sildenafil)

Causa Dilatacion de la vasculatura pulmonar, 
menor grado en la circulación sistema, lo cual 
puede producir efecto positivo inotropico en 
ventrículo derecho. Bien tolerado en embarazo.

B

Antagonistas de receptores 
de Endotelina

Bosentan, por ejemplo son opciones. Efectos 
teratogenicos muy severos, por lo que no se 
utiliza en embarazo

X

Análogos de Prostaciclinas 
(Epoprostenol IV, Iloprost 
Inhalado)

Es el unico que afecta la mortalidad en HP

Efectos favorables en embarazo

Vida media corta

Riesgo de trombocitopenia por inhibir la 
agregación plaquetaria

Inicio de la terapia 30 semanas y postparto

Iloprost que es inhalado, mecanismo similar al 
epoprostenol, inicio desde las 8 semanas

B/C
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Figura 1. Mecanismos de acción de los medicamentos en Hipertensión Pulmonar.
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Parto, cual es la mejor alternativa. 

	 El momento y ruta del parto, se deben de considerar entre las 32 y 36 semanas, 
con antelación y con las consideraciones para la madurez fetal. El objetivo de realizar un 
parto pretérmino, es para evitar los incrementos bruscos en la resistencias vasculares 
pulmonares, que podrían afectar la precarga del ventrículo derecho, y así su 
contractilidad, al igual que la afectación de la poscarga del ventrículo izquierdo. 

	 No existe un consenso entre cuál es la mejor ruta para el parto, ya que cada una 
de ellas tiene sus riesgos. Por un lado el parto vaginal se asocia con menor riesgo de 
hemorragia, tromboembolismo e infección. Pero un parto vaginal prolongado, podría 
tener efectos negativos en la circulación pulmonar, así como los riesgos en los cambios 
de retorno venoso de precarga, con la maniobra de Valsalva. La analgesia epidural, es 
una opción para evitar las reacciones vaso vagales y taquicardia relacionada al dolor. 
Ahora bien, la cesárea programada se utiliza en muchos centros, ya que tiene a favor el 
evitar situaciones de emergencia, y un mejor control de la situación materna y fetal. Se 
debe de realizar una monitorización completa, sin embargo el monitoreo de las presiones 
pulmonares, es cuestionado al no estar exenta de riesgos, Y no tener un beneficio claro. 
Se debe de utilizar en ambas situaciones los corticoesteroides para la madurez pulmonar 
fetal. Una vía central es importante, esto con el objetivo de una perfusión rápida 
volumen. Y para el control del sangrado como los uterotónicos como la oxitocina, 
es mejor una perfusión con dosis mínima, Y así evitar la sobrecarga volumen. Está 
contraindicado el uso de ergometrina y carboprost, por causar vasoconstricción 
pulmonar. 

	 En El período postparto, toda paciente con hipertensión pulmonar, dado 
que el colapso circulatorio es muy importante, deben de permanecer en una 
unidad de cuidados intensivos. En donde al menos se recomienda una semana en 
observación. Y se debe continuar  con la anticoagulación profiláctica en este 
periodo.9
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Conclusiones 

El embarazo en una paciente con Hipertension Pulmonar conlleva una alta 
mortalidad, y debe considerarse una situación de muy alto riesgo. La mayoría de las 
muertes ocurren en el postparto, y en su mayoría se deben a un incremento brusco en las 
resistencias vasculares pulmonares. Se debe ofrecer información adecuada sobre los 
riesgos del embarazo y utilizar un método anticonceptivo eficaz, con un enfoque 
multidisciplinar. En caso de embarazo se debe aportar información adecuada del 
pronóstico materno y fetal, así como de la posibilidad de realizar una interrupción legal 
del embarazo por causa médica. En caso de diagnósticos durante el embarazo, si existen 
dudas diagnósticas de Hipertension Pulmonar, se recomienda realizar las maniobras 
diagnósticas necesarias, incluido un cateterismo derecho, para su confirmación. El 
embarazo debe finalizarse alrededor de la semana 34, o antes en caso de que la 
situación materna o fetal se complique. Habitualmente se hace de forma programada 
mediante cesárea programada o inducción de parto si las condiciones obstétricas son 
favorables, pero la mayoría sostiene que la cesárea programada evita situaciones de 
emergencia. La anticoagulación es estas pacientes es uno de los pilares. Durante la 
finalización del embarazo, se debe mantenerse siempre monitorización estricta, con el 
objetivo de disminuir la incidencia de insuficiencia ventricular derecha y la hemorragia 
obstétrica debida a la anticoagulación. 

	 Fármacos como las prostaglandinas, el óxido nítrico y el sildenafilo pueden tener 
un papel en la estabilización de las pacientes, pero con escasas evidencias en cuanto a 
mejoría en la supervivencia. No se recomienda el uso de antagonistas de la endotelina 
por su efecto teratogénico. 


	 Nos queda claro que es un gran reto este tipo de pacientes, pero los resultados 
actuales orientan a que la evolución puede ser satisfactoria, siempre y cuando se 
disponga de todo un equipo multidisciplinario, y con conocimientos en esta patología. 
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Tumores Cardíacos Fetales 
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Introducción 

	 Los tumores cardiacos congénitos durante la vida fetal son una patología 
poco frecuente. Con una prevalencia durante la vida fetal de 0,14%, aunque este 
dato para muchos expertos es mayor, ya que muchos de estos tumores pueden 
ser asintomáticos, y que la historia natural de muchos es involucionar, por lo cual 
no se llegan a diagnosticar.1

	 La gran mayoría de estos tumores son benignos, en donde más del 95% 
de estos tumores primarios corresponde a rabdomioma, teratoma y fibromas. Los 
rabdomiomas corresponde a un 60-80%, los teratomas 10-15%, fibromas 12% y 
hemangiomas 3%. 2,3 Se describen que los tipos de tumores secundarios en el 
feto son extremadamente infrecuentes.

	 La mayoría de los tumores cardiacos son asintomáticos y no presentan 
complicaciones. En el caso de que se presenten, se describe la presencia de 
arritmias cardiacas, obstrucción de los tractos de salida, así como disfunción 
cardíaca que puede ocasionar hidrops fetal, y provocar la muerte en el feto. 4 

	 La importancia del diagnostico prenatal de estas masas, es para su 
monitorización durante el embarazo, así como la posibilidad de una parto 
programado o se describen casos de tratamiento con cirugía fetal para mejorar la 
falla cardiaca. 5
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Figura 1. Rabdomioma cardíaco. 22 semanas de embarazo. Con diámetro 
máximo de 24 mm. En ventrículo izquierdo. Imágen Dr. Mario Víquez Villalobos. 
Hospital Calderón Guardia.
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Figura 2. Embarazo de 34 semanas. Rabdomioma Fetal. Presencia de 
dos masas cardíacas. Lesión en ventrículo izquierdo de 3 mm (flecha 
delgada). Lesión en pared ventricular izquierda de 30 mm (linea 
interrumpida). Se observa desplazamiento cardiaco, con compresión 
del ventrículo izquierdo que disminuye su tamaño. AD, atrio derecho. 
AI auricula izquierda. Ao, Aorta descendente toráxica. VD, ventrículo 
derecho. VI, ventrículo izquierdo. SIV, septo interventricular. Imágen Dr. 
Mario Víquez Villalobos. Hospital Calderón Guardia.
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Definición  

	 Los tumores cardiacos primarios fetales (TCPF), se deben de diferenciar de 
otros términos que le adjudican a estos tumores. Se utiliza el termino TCPF a 
aquellos que cumplen lo siguiente: (1) primario; (2) fetal, que su investigación no 
se de en el periodo postnatal, aunque se puede dar la excepción que su 
tratamiento se postergue luego del nacimiento; (3) cardiaco o pericárdico; (4) 
benigno y maligno. Este ultimo criterio, se debe de comentar que el desarrollo de 
un tumor cardiaco por metástasis de la madre no se ha reportado. 3




�21

Tumoración Cardíaca y enfermedades asociadas 

	 La introducción de equipos de ultrasonido con mejor tecnología, mejora las 
tasas de detección de los tumores cardíacos, en comparación con años 
anteriores, sobretodo de manera precoz incluso en el primer trimestre, aunque la 
mayoría se detectan en el segundo trimestre de embarazo. 3,6


	 Los tumores cardíacos fetales suelen ser un hallazgo incidental, sin que 
existan antecedentes familiares, que ayuden a relacionarlo con la patología 
encontrada, o alguna alteración en el feto que oriente a su diagnóstico. En la 
mayoría la tumoración se considera de manera aislada, con la excepción de los 
rabdomiomas, que tiene una relación muy importante con la esclerosis tuberosa. 
Pero en la mayoría de los casos el único hallazgo en la tumoración cardiaca, sin 
presentar otras lesiones en el feto. 1,2
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Diagnóstico Prenatal 

	 Al documentar que existe un tumor cardíaco fetal, existen varios aspectos 
que se deben de describir en cuanto a la lesión. Como la (1) localización, relación 
con el septo interventricular, cavidad de los ventrículos, paredes ventriculares o 
espacio pericárdico; (2) número de lesiones, ya que múltiples lesiones son 
características de los rabdomiomas por ejemplo; (3) tamaño, para valoración de 
crecimiento más adelante en el embarazo, así como posible compromiso 
hemodinámico; (4) función cardíaca, para determinar si existe compromiso del 
flujo sanguíneo dentro de los ventrículos, en los tractos de salida y válvulas 
atrioventriculares, así como alteraciones del retorno venoso; (5) ritmo cardiaco, ya 
que la presencia de los tumores pueden provocar arritmia cardiaca; (6) presencia 
o no de derrame pericardio, así como de hidrops fetal; (7) caracterizar los bordes 
de la  lesión, así como su ecogenicidad. 7 El ultrasonido 2D permite describir de 
forma adecuada toda la lesión, así como su valoración hemodinámica, y la 
utilización de otras tecnologías como el 3D o la resonancia magnética no he 
demostrado ser superior para la valoración completa.7


	 Es importante recordar que aunque son pocos los casos que asocian 
lesiones extra cardiacas o malformaciones, es importante completar los hallazgos 
con un estudio morfológico completo, así como antecedentes heredo familiares, 
como esclerosis tuberosa, en todas las masas cardíacas. Su relación con 
cromosopatias es muy bajo, por lo que tiene poca asociación. 1,2
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Manejo durante el Embarazo  

	 Con el hallazgo de un tumor cardíaco en el feto durante el embarazo, es 
importante realizar un diagnóstico diferencial con las características de la masa y 
los tipos de tumoraciones que se pueden encontrar en vida fetal. Ya que el 
pronóstico es diferente dependiendo del tipo de tumoración que se presente, en 
donde los rabdomiomas se presentan en más del 60% de los casos. 3 En donde 
la mayoría tienen un comportamiento favorable, en donde con controles seriados 
se buscan las complicaciones más que todo hemodinámicas.(Tabla 1) También es 
importante destacar la historia natural de las mismas, que en muchos casos 
presentan regresión y esto favorece a tener un manejo expectante, y que su 
tratamiento pueda ser retrasado hasta el periodo neonatal o durante la infancia. 1-3


	 Los tractos de salida son uno de los puntos mas importantes para vigilar 
durante el embarazo, ya que la obstrucción de los mismos, depende el tamaño 
del tumor y de la localización del mismo, y esto puede suceder en cualquier 
momento. Por lo que un control seriado, sobretodo al alcanzar una edad 
gestacional con viabilidad fetal, es muy importante ya que si se da una 
obstrucción de los tractos de salida acompañado de compromiso o sospecha de 
hipoxemia fetal, una interrupción del embarazo en ese momento es un opción, 
con el objetivo de una resección quirúrgica en periodo postnatal, con la intención 
de prevenir un colapso y muerte fetal. En caso de que se presente un fallo 
cardiaco previo a la viabilidad, la terapia fetal seria una opción, como por ejemplo 
realizar una pericardiocenetesis o shunt pericárdico. Esto beneficia también en 
diminuir la compresión torácica y ayudar a la madurez pulmonar. 


	 Otro de los aspectos a vigilar es el ritmo cardiaco, ya que la presencia de 
arritmia alcanza hasta el 30% de los casos, siendo lo más frecuente las 
taquiarritmias. En muchas veces depende del tipo de tumor, como por ejemplo el 
rabdomioma alcanza tasas de 37% de arritmias, o hasta tasas del 100% como 
Miyake, et al. Otro aspecto es que existe cierta discordancia entre la localización y 
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el tamaño, para pensar en que sea la causa de la arritmia, ya que se piensa que 
incluso los tumores muy pequeños o indetectables podrían ser la causa, esto al 
estar localizados a nivel atrial, y de aquí presenta un efecto automatizado 
intrínseco del atrio, y así provocar las arritmias. En caso de presentar, el 
tratamiento con antiarrítmicos, como la digoxina, flecainida o sotalol puede tener 
una respuesta adecuada.8


	 El parto se debe de realizar en un centro medico de tercer nivel, con la 
disponibilidad de cirugía cardiaca en caso de complicaciones hemodinámicas. 
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Tabla 1.Características de los tumores cardíacos fetales

Tipo Hallazgos 
Ultrasonográfi
cos

Localización Condicione
s 
asociadas

Evolución 
durante el 
embarazo

Tratamiento 
disponible 

Rabdomioma Bordes bien 
definidos

Ovalados

Hiperecogenic
o

Homogéneo 

Multiples

Ventriculos

Septo 
interventricular

Pared 
ventricular

Esclerosis 
Tuberosa

Crecimiento 
en el segundo 
trimestre

Primer año de 
vida tienden a 
regresar

Asintomáticos 

En caso de no 
presentar 
síntomas se 
observan

No se 
recomienda 
resección 

Fibroma Homogéneos

Únicos

Septo 
interventricular

Ventrículo 
izquierdo

Arritmia Crecimiento 
durante todo 
el embarazo

No presenta 
regresión 

Resección 

Teratoma Gran tamaño

Únicos

Bordes 
irregulares

Ecogenicidad 
variable, ya 
que se pueden 
presentar 
calcificaciones 
o zonas 
liquidas

Pericardio Hidrops 
fetal

Derrame 
pericárdico

Crecimiento 
acelerado

Invaden 
mediastino, 
afecta retorno 
venoso, 
Compresión 
mediastinal

Resección en 
la infancia

En caso de 
hidrops, se 
puede intentar 
resección 
durante el 
embarazo

Mixoma Aspecto 
blando, 
ecogenicidad 
moderada y 
pedunculado

Atrio y 
ventrículo 
izquierdo

Obstruccion 
de tractos 
calidad

Quirurgico 
durante el 
embarazo en 
caso de gran 
tamaño

Hemangioma Único

Masa 
heterogenea 
con espacios 
anecoicos

Auricula 
derecha

Hidrops 
fetal

Arritmia

Asintomáticos 
la mayoría

En caso de 
derrame 
pericárdico se 
valora 
tratamiento
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Manejo Postnatal 

	 Un aspecto importante en cuanto al manejo postnatal de los tumores 
cardiacos congénitos, es tomar en cuenta su etiología, ya que basado en esto 
cambia muchas veces el comportamiento de las tumoraciones. La mayoría tiene 
un comportamiento benigno, lo que permite ser más conservadores en el manejo. 
En años anteriores, las estadísticas eran más dramáticas, con tasa de mortalidad 
en el primer año de hasta un 50%. Los estudios recientes no respaldan esto, y 
orientan más a una conducta expectante. 9 Como podemos ver en nuestro caso 
clínico, se observa una disminución del tamaño de la masa, y que presenta en el 
electrocardiograma control una extrasistoles sin repercusión por el momento. 
(Figura 3 y 4)


Figura 4. Femenina 4 meses de edad. Electrocardiograma control. Con presencia de 
extrasistoles aisladas. Manejo conservador Imágen Dr. Mario Víquez Villalobos. Hospital 
Calderón Guardia.
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	 Por otro lado, la mayoría de los casos son rabdomiomas, los cuales 
tienden a disminuir su tamaño y número en el periodo postnatal, lo cual se asocia 
posiblemente a la ausencia de estimularon hormonal por parte de la madre. 
(Yinon) En un estudio, se observa una regresión de hasta un 50% en el primer año 
de vida, de pacientes que se diagnosticaron al nacimiento.10 Es por esto, que ante 
la clínica del paciente, es que se valorara en muchas ocasiones la necesidad de 
cirugía. 


	 En los controles posteriores, se buscan alteraciones en el ritmo o 
alteraciones con compromiso hemodinámico. En caso de este ultimo, la cirugía es 
una opción, con una mortalidad global menor del 5%, y con tasas de recurrencias 
bajas menores del 5% a lo largo de 10 años. 11 En caso de arritmias cardiacas, 
se puede dar tratamiento para su manejo, y en caso de no resolver, la cirugía es 
una opción.12


Figura 3. Femenina de 4 meses de edad. A: Corte de 4, con disminución del tamaño de 
los rabdomiomas, con una morfología del ventrículo izquierdo aceptable pese a la 
presencia de los mismos. B: Corte de 5 cámaras, sin datos de obstrucción del tracto 
de salida izquierdo.Imágen Dr. Mario Víquez Villalobos. Hospital Calderón Guardia.


A B
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Ecocardiografía Fetal en el Primer Trimestre 
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Introducción  

Los defectos cardiacos congénitos son la anomalía estructural fetal más 
común, en donde estos pueden estar presentes de forma aislada o en asociación 
con otras alteraciones anatómicas del feto. Las cardiopatías congénitas son 
fuertemente asociadas con anomalías cromosómicas así como síndromes 
genéticos, Y esto modifica de manera importante el pronóstico clínico del feto 
afectado. Los defectos se presentan con una prevalencia muy variable, pero 
alcanza tasas de hasta 12 por cada 1000 embarazos, sobretodo en poblaciones 
de alto riesgo. 1


Las mujeres con alto riesgo de presentar anomalías cardiacas fetales son 
aquellas que presenta: (1) antecedentes familiares o antecedentes obstétricos de 
cardiopatías congénitas, (2) marcadores indirectos de cardiopatías en la 
valoración del primer trimestre como por ejemplo translucencia nucal aumentada, 
flujo anormal del ductus venoso o regurgitación tricuspidea, (3) valoración 
cardiaca en el primer trimestre anormal, (4) fetos con anomalías cromosómicas, 
(5) fetos con otros defectos estructurales asociados, (6) embarazos por técnicas 
de reproducción asistida, (7) embarazos monocoriales. Tabla 1.
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El propósito principal de la valoración cardíaca en el primer trimestre, es la 

identificación temprana de anomalías cardiacas específicas, esto para determinar 
grupo del paciente de riesgo, así como pacientes con algunas anomalías como la 
estenosis aórtica, en la cual se ha descrito que se pueden realizar una 
intervención intrauterina de forma temprana y mejorar el pronóstico del feto. El 
examen cardíaco se puede considerar como parte de la valoración anatómica de 
rutina en el primer trimestre del embarazo, entre las semanas 11 a 14. 2


El avance en la tecnología de los transductores, en cuanto a los de alta 
frecuencia y alta resolución, así como la mejoría en cuanto a la magnificación de 
la imagen, así el procesamiento de la misma, ha mejorado dramáticamente la 
habilidad de visualizar el feto en desarrollo durante el primer trimestre del 
embarazo. Esto permite una valoración detallada de la anatomía cardiaca fetal y el 
diagnóstico de anomalías congénitas en este periodo. 


Tabla 1. Factores de riesgo que asocian la presencia de defectos cardíacos 
Factor de riesgo Asociación (%)

Defectos estructurales no cardíacos 21 %

Historia previa de cardiopatía congénita 8 %

Flujo anormal del ductos venoso 7,5 %

Translucencia nucal aumentada 7 %

Embarazo monocorial 5% 

(este valor se duplica en casos de síndrome de 

transfusión feto feto)

Regurgitación tricúspide 5 %

Arteria subclavia derecha aberrante 5 %

Embarazo por técnicas de reproducción 
asistida

4 %
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Estudios recientes han demostrado que se puede lograr la visualización 
directa de algunos planos del corazón fetal, lo cual facilita el tamizaje de defectos 
cardíacos congénitos en el primer trimestre. Por lo que, la obtención de un plano 
axial para visualizar el corte de cuatro cámaras, se incluyó dentro de las guías 
prácticas de la Sociedad Internacional de Ultrasonido Obstétrico y Ginecología 
ISUOG. Con esto se logra valorar la posición del corazón fetal así como su eje 
cardíaco. Y este abordaje se pueden realizar de forma transabdominal o 
transvaginal. 


Todo esto nos da una idea más clara de la valoración cardiaca en el 
primer trimestre, y nos hace ver que es posible una valoración temprana con el 
objetivo de identificar pacientes de riesgo.3,4
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Valoración Ultrasonográfica Cardíaca en el Primer Trimestre 

El principal hallazgo que sugiere defecto cardíaco la translucencia nucal 
aumentada. Se ha reportado que hasta un 8% de los fetos con translucencia 
nucal aumentada presenta anomalías cardiacas, lo cual representa casi 10 veces 
más el riesgo ya que aquellos que tienen una translucencia nucal normal. 1,2Esta 
medida corresponde a 2,5 mm de grosor para denominarla como riesgo de 
cardiopatía. (Figura 1.) 


Figura 1. Corte de 4 cámaras, con eje cardíaco, 12 semanas de       	
	 embarazo. Imagen Dr. Mario Víquez, HCG. 
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Otro de los hallazgos es la relación del tamaño del corazón y  el espacio 
que ocupa en relación al tórax. Una relación corazón/torax mayor a 0,28 en el 
primer trimestre se considera sugestivo de cardiomegalia y de posible anomalía 
cardíaca.(Figura 2)


Algunos estudios han demostrado la importancia de la atención del eje 
cardiaco en el primer trimestre, el cual el eje cardiaco anormal estaba presente 
hasta en un 74% de los fetos con cardiopatias, a diferencia de los fetos con eje 
cardiaco anormal sin cardiopatía que se presento en un 2%.


El ductus venoso es otro parámetro que valoramos en el primer trimestre. 
El cual es un vaso pre cardiaco y que su información refleja el funcionamiento 
Global del corazón o pancardíaco. Su valoración comprende su morfología, así 
como el indice de pulsatilidad. Este parámetro tiene un mejor rendimiento si se 
utiliza en conjunto con la translucencia nucal. (Figura 3)


También se ha reportado la presencia de la arteria subclavia derecha 
aberrante y su asociación con cardiopatías. Ven aquellos fetos que tienen 
cromosomas normales, el 5% presentan cardiopatías cuando tienen este 
marcador. 5,6,7
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Figura 2. Relación area cardiaca entre área del tórax. Dr. Viquez. HCG


Figura 3. Ductus venoso. Morfología de onda trifásica. Dr. Víquez. HCG
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Que se debe incluir en la valoración cardíaca del primer trimestre 

La evaluación cardiaca fetal temprana debería de incluir los principales 
planos anatómicos, los cuales son el corte cuatro cuatro cámaras y los tracto de 
salida. Estos cortes se pueden obtener y abdominal o vía vaginal en 
prácticamente el 100% de los fetos después de las 12 semanas. Otros grupos 
consideran que se deberían de incluir otros cortes avanzados dentro de la 
valoración temprana, como por ejemplo el arco aórtico y ductal, el corte de tres 
vasos tráquea y el de las venas pulmonares, aunque estos cortes se obtiene en el 
70%, 60% y 40% respectivamente en diferentes estudios. 2 Pese a esto, algunos 
centros en el mundo tiene protocolos establecidos de los cortes para la 
valoración en el primer trimestre.  (Tabla 2)


Tabla 2. Ejemplos de Protocolos de Expertos en otros centros de la valoración cardiaca fetal 

Yagel Carvalho Nikolaidis

Division Arterias  
Pulmonares

Situs solitus 
Eje Cardiaco

Posición  
Orientación  
4 cámaras 

3VT 4 cámaras 
Válvulas AV separadas

válvula tricuspide 
Regurgitacion tricuspidea

eje corto VD Tractos salida 
Tamaño similar

tractos de salida

64% detección Arcos pulmonar y  
aortico

arcos pulmonar y aortico
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Para otros expertos, estos protocolos no son aplicables, ya que para 
poder valorar a toda la población es necesario tener métodos más prácticos. 
Quarello et al, propone una evaluación simplificada para la población de bajo 
riesgo, la cual incluye el corte de cuatro cámaras y el corte de tres vasos tráquea 
utilizando el Doppler color. Con alrededor de 600 ultrasonidos, lograron deportar 
tasas de éxito de un 86% para lograr obtener el corte de cuatro cámaras y 79% 
para el corte de tres vasos tráquea. En donde recomiendan que la longitud cráneo 
caudal mínima para realizar estos cortes y tener una mayor tasa de éxito  es de 75 
mm. 8,9,10 Además otros estudios utilizando este abordaje reporta una sensibilidad 
de un 88% para detectar defectos cardiacos en el primer trimestre. (Grafico 1)


También es importante mencionar que se debe de tomar en cuenta la 
edad gestacional, ya que como el primer trimestre va de la semana 11 a 14, no se 
logran resultados positivos cuando se hace una valoración al inicio O bien en la 
semana 11. Por lo que se recomienda qué buena valoración cardiaca adecuada 
se logrará si se realiza en la semana 13 de embarazo, esto ya que se obtiene los 
cortes básicos previamente mencionados, así como los cortes avanzados como 
las venas pulmonares, así como los arcos aórtico y ductal. (Tabla 3)
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Tabla 3. Visualización de estructuras cardíacas con respecto a la edad gestacional

Estructura 10 
semanas

11 
semanas

12 
semanas

13 
semanas

13 6/7 
semanas 

4 cámaras + + + + +

Tractos de 
Salida

- - + + +

Arcos 
Aortico y 

Ductal

- - + + +

Venas 
Cavas

- - + + +

Venas 
Pulmonare

s

- - - + +
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Detección de defectos cardiacos congénitos en el primer trimestre 

Población de Bajo Riesgo 

La población de bajo riesgo representa uno de los principales retos para 
detectar cardiopatías congénitas, esto ya que el enfoque en esta población 
muchas veces es limitada. Inicialmente la mayoría de los estudios reportaban tasa 
de detección muy bajas, de alrededor de un 5%. Conforme se iniciaron los 
programas de tamizaje en el primer trimestre, estas tasas de detección han 
aumentado considerablemente, sin embargo en los últimos reportes no superan el 
50%. Además, la valoración en el primer trimestre muy pocas veces incluye otros 
cortes adicional al de cuatro cámaras. 2


Población de alto riesgo 

Esta población al tener factores de riesgo, como los mencionados en la 
tabla 1,  presenta tasa de detección bastante altas, que incluso algunos reportan 
por encima del 90%. Esto es motivo de la evaluación más completa en este tipo 
de pacientes, en donde al tener factores de riesgo maternos o antecedentes de  
cardiopatías, sumado ahora translucencia nucal aumentada, ductus venoso 
anormal o regurgitación tricuspidea, lleva a que se ve una valoración anatómica 
del corazón fetal más completa. 


Otro de los aspectos de esta población es que se incluyen los embarazos 
gemelares monocoriales, los cuales si se compara con embarazos gemelares 
bicoriales, presentan mayor tasa de defectos cardiacos congénitos. Y como este 
tipo de embarazos presenta complicaciones propias de su placentación, como 
por ejemplo el síndrome de transfusion feto feto, hace que la evaluación cardiaca 
sea otro aspecto esencial.
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Por último, se debe incluir en esta población de alto riesgo aquellos 
embarazos que se lograron gracias a las terapia de reproducción asistida. Estos 
embarazos con lleva un riesgo mayor de cardiopatías en comparación con la 
población general. Sobretodo si embarazo es un embarazo múltiple. 2,10
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Herramientas adicionales para la valoración cardiaca en el primer trimestre 

Gracias al avance de la tecnología, se cuenta hoy en día con otras 
modalidades de visualización, las cuales obtienen un volumen, Y brinda imágenes 
de alta calidad. Como es el caso del uso de la tecnología de Correlación de 
imagen espacio tiempo, O sus siglas en inglés STIC (spatiotemporal image 
correlation). Esta tecnología está disponible en transductores abdominales como 
vaginales, Y lo que permite es obtener un volumen Y posteriormente valorar las 
imágenes de este. Esto se logra obteniendo un corte de cuatro cámaras el cual es 
básico dentro de la exploración en el primer trimestre, y se obtiene un volumen. 
Con esto se logra valorar el corte de tres vasos, tracto de salida, así como los 
arcos aórtico y ductal.(Figura 4,5 y 6) 2


Figura 4. STIC en el primer trimestre. 2
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Cardiopatías que podemos detectar mediante la valoración cardiaca en el 

primer trimestre 

Defectos cardiacos que debemos de detectar2 Transposición de grandes vasos

Doble tracto de salida derecho

Corazon izquierdo hipoplasico

Defectos cardiacos que podríamos detectar3 Coartación de aorta

Tetralogia de Fallot

Canal atrioventricular

Defectos del septo atrioventricular

Truncus arterioso 

Defectos cardiaco difíciles de detectar3 Defecto del septo ventricular

Anomalia de Ebstein

Estenosis pulmonar

Tumores cardiacos

Hipertrofia del miocardio

Anomalias de las venas pulmonares
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Figura 5. Corte de 4 cámaras 
anormal. Al utilizar el doppler 
color se observa un defecto del 
sexto atrioventricular.2

Figura 6. Corte de 4 cámaras anormal. 
Se observa el ventrículo izquierdo 
disminuido de tamaño (flecha). RV 
ventrículo derecho, LV ventrículo 
izquierdo, RA atrio derecho, LA atrio 
izquierdo. 2
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Conclusiones 


La valoración cardiaca temprana debe ser considerado como parte de la 
evaluación en el primer trimestre del embarazo. Aunque se aplica en en la mayoría 
de las pacientes de alto riesgo por sus antecedentes o factores de riesgo, es 
importante que también se aplique a la población en general. También buscar en 
todas las pacientes los signos indirectos de cardiopatias debe ser considerado 
fundamental, con el objetivo de revalorar a esas pacientes más adelante en el 
embarazo, como con un Eco fetal del segundo trimestre.


La experiencia es fundamental en esta evaluacion, pero el entrenamiento 
y la implementación de protocolos tanto de atención como de entrenamiento, 
mejoraran las tasas de detección considerablemente. Con el objetivo de no solo 
abordar la evaluación temprana en el primer trimestre en la población de alto 
riesgo, si no también en la de bajo de riesgo. 


El uso del transductor vaginal como el abdominal, son de gran 
importancia, ya que la edad gestacional y su capacidad para lograr ver las 
estructuras es un aspecto que siempre se debe de tomar en cuenta. Por lo que se 
debe de considerar que esta valoración se realice a las 13 semanas o con 
longitud craneo caudal mayor a 75 mm, para lograr mejores resultados.


Aunque existan varios protocolos en otros centros en el mundo, el uso 
practico del corte de 4 cámaras y tractos de salida, deben de ser los primeros en 
obtener, y así mejorar la atención.


Recordar que el corazón fetal es un órgano complejo, y que su valoración 
debe ser de las mas importantes, sobretodo por el hecho que los defectos 
cardiacos congénitos son los mas frecuentes, pero con las tasas de detección 
menores. Por lo que el tamizaje en el primer trimestre, no solo se debe de limitar a 
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la búsqueda de anomalías cromosómicas, si no pensar que un examen anatómico 
adecuado es mas importante que la búsqueda de marcadores de aneuploideas. 
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Anexo de Imágenes 
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Cortes Anatómicos del corazón fetal en el primer trimestre (transductor 

vaginal, Embarazo de 12 semanas) 










Corte de 4 cámaras. AI atrio 
izquierdo. AD Atrio derecho. 
VD Ventrículo derecho. VI 
Ventrículo izquierdo.

 Imagen Dr. Mario Viquez. 
Hospital Calderón Guardia.

Corte de tracto de salida 
derecho. Imagen Dr. Mario 
Viquez. Hospital Calderón 
Guardia.
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Arco Aortico. Corte Sagital. Imagen Dr. Mario Víquez Villalobos. Hospital 
Calderón Guardia.

VCS VCI

AD

Corte Sagital. Entrada de las venas cavas al atrio derecho. AD atrio derecho. VCS vena cava 
superior. VCI vena cava inferior. Imagen Dr. Mario Víquez Villalobos. Hospital Calderón 
Guardia.
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Evaluación del Sistema Nervioso Fetal en el Primer Trimestre 



�52
Introducción 

En muchos países, el ultrasonido de las 11 a las 14 semanas se ha 
introducido en los programas de tamizaje de forma rutinaria, esto porque permite 
confirmar la edad gestacional y el número de embriones. Gracias al avance en la 
tecnología del ultrasonido y el aumento de la familiarización de los 
ultrasonografistas a evaluar embarazo es temprano, muchas malformaciones se 
detectan ahora en el primer trimestre.


La incorporación del tamizaje de primer trimestre, para buscar 
marcadores de aneuploideas, preeclampsia y parto pretérmino entre otros, hay 
hecho que la evaluación de la mujer embarazada en el primer trimestre sea de 
gran importancia. Este modelo propuesto por el profesor Nikolaides, tiene como 
objetivo la inversión de la pirámide del control prenatal. Esto porque en años 
previos, el control prenatal se intensificaba en el tercer trimestre, por lo que se 
perdía la gran oportunidad de lograr prevenir O predecir complicaciones que se 
iban a dar en el embarazo. Al invertir la pirámide de atención, logramos dar 
prevención a estas complicaciones, y una detección de malformaciones 
cromosómicas en la primera mitad del embarazo. Y como en muchos países, está 
permitido el aborto por una malformación cromosómica, hace vital un diagnóstico 
temprano para que no continúe un embarazo con mal pronóstico. Y esto hace 
gran importancia, el diagnóstico temprano de malformaciones del sistema 
nervioso central.1


La evaluación en el primer trimestre del sistema nervioso central del feto 
es difícil, esto porque es un sistema que se va desarrollando durante el embarazo. 
Sin embargo, el conocer de forma adecuada la neuroembriología, permite ver 
marcadores tempranos de ciertas patologías lo cual diagnóstica o al menos nos 
hace sospechar en alguna anormalidad. Tanto el ultrasonido transabdominal 
como transvaginal se puede utilizar para evaluar el cerebro fetal.  
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El transabdominal se utiliza con mayor frecuencia en los ultrasonidos de 
rutina, pero el complementar con el abordaje vaginal, mejora los diagnósticos así 
como disminuye los errores diagnósticos, al brindar una mejor imagen de los 
casos sospechosos.


En Costa Rica, ya se están implementando protocolo de evaluación en el 
primer trimestre del embarazo, en donde la valoración del sistema nervioso 
también es parte fundamental, con lo que se mejoran los resultados en la 
atención de las pacientes.2
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Anatomía normal del cerebro fetal en el primer trimestre 

Para detectar anormalidades del cerebro fetal Durante el primer trimestre 
del embarazo y evitar grandes números de falsos positivos, es necesario entender 
el desarrollo del cerebro fetal en etapas tempranas del embarazo. Y es importante 
mencionar, que el cerebro fetal es uno de los primeros en iniciar su desarrollo, y 
de los últimos en completarlo.  Existen varias etapas, pero uno de los procesos 
más importantes es el llamado neurulación. Que inicia en el periodo embrionario a 
los 19 días y finaliza a los 26, con la formación de la placa neural que se 
transforma en el tubo neural. Este tubo neural a su vez, se divide en prosencéfalo, 
mesencéfalo, rombencéfalo y el cordón espinal. Las vesículas primarias se puede 
identificar por ultrasonido a las seis semanas, y su volumen aumenta Durante las 
siguientes semanas. A las ocho semanas de embarazo, el cerebro ya estábamos 
se forma por el prosencéfalo, y el cerebro se divide en hemisferios cerebrales 
derecho e izquierdo. Los pedúnculos cerebelares se forma del mesencéfalo. Y la 
médula oblonga, Puente y cerebelo, se forman del rombencéfalo. Entre las 11 y 
13 semanas de embarazo, se pueden valorar varias estructuras rudimentarias del 
cerebro fetal. 


Los hemisferios cerebrales se observa simétricos y se divide por una línea 
interhemisférica. El grosor de la corteza cerebral es de 2 mm a esta edad 
gestacional.


Los ventrículos cerebrales presenta gran cantidad de líquido y ocupados 
por plexo coloides el cual es visible fácilmente. Estos ventrículos se delimitan 
fácilmente, ya que en su parte anterior se observa dos líneas ecogénicas que 
corren paralelas a la línea media, y en la parte posterior se delimita los plexos 
coroides los cuales son ecogénicos. (Figura 1)


El cuerpo calloso y el cerebelo no han finalizado su desarrollo en el primer 
trimestre, por lo cual limita su valoración en estas etapas del embarazo. Sin 
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embargo, se pueden observar los hemisferios cerebelos, divididos por la línea 
media a partir de las 12 semanas. El diámetro cerebeloso, aumenta de forma 
rápida en el primer trimestre en donde pasa de 6 mm a las 11 semanas a los 10 
mm a las 13 semanas. La arteria pericallosa se puede valorar con el uso de 
doppler color en un corte sagital. 


En un corte sagital medio, podemos valorar el tronco encefálico, el cuarto 
ventrículo y la cisterna magna. El cuarto ventrículo, ha tomado gran importancia 
en la valoración del primer trimestre, en donde también se le ha denominado 
como la translucencia intracraneana, esto por la similitud que tiene con la 
translucencia nucal.(Figura 2) 


Otro aspecto importante es la valoración de la osificación del craneo, la 
cual se debe ver a partir de las 11 semanas. En donde también se valora la forma 
del cráneo. Con la visualización del cráneo, podemos valorar el diámetro biparietal 
para la edad gestacional. (Figura 3) Es importante mencionar, que el cavum del 
septo pelucido, el cual es una estructura que se utiliza como punto de referencia 
para esta medida, no se visualiza en el primer trimestre. La osificación de la 
columna se completa a las 16 semanas, donde se valora los cuerpos vertebrales 
a nivel cervical, torácico y lumbar. 2-4
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 Figura 1. Corte axial de cabeza. 5


Figura 2. Corte Sagital. Se visualiza los diferentes componente que podemos 
observa en el corte de translucencia nucal. (Imagen del HCG, Dr. Víquez)
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Figura 3. Corte sagital de columna a las 12 semanas. (Imagen del HCG, Dr. 
Víquez)
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Anomalías Fetales de Sistema Nervioso Central 

Secuencia Acrania-Exencefalia-Anencefalia 

La anencefalia es la etapa final de la secuencia acrania-exencefalia-
anencefalia, en donde se caracteriza por la ausencia de piel y huesos del cráneo 
que cubre el cerebro. Esto hace que el tejido cerebral esté expuesto directamente 
al liquido amniótico, en donde este último es neurotóxico, y asociado al trauma 
directo el tejido cerebral se disuelve progresivamente. Tiene una prevalencia de 3 
en 10000 casos según los registros de anomalías congénitas. La anencefalia se 
asocia con otras malformaciones fetales en un 10%, y anomalías cromosómicas 
en menos del 5%. La etapa inicial de esta secuencia es la acrania, que es la 
ausencia de los huesos del cráneo. Luego tenemos la otra etapa que es la 
exencefalia, que se describe por los hallazgos de ultrasonido como el signo de 
orejas de Mickey Mouse, esto porque al no tener huesos del cráneo, la exposición 
del tejido cerebral hace que los hemisferios cerebrales se proyecten libremente 
hacia el líquido amniótico, y se observe esta imagen característica. También en 
esta etapa, con la destrucción progresiva el tejido cerebral, el líquido amniótico 
alrededor se observa de color blanco y turbio, el cual muchos autores describen 
como ¨lechoso¨. Una vez que destrucción del tejido cerebral, se completa la última 
etapa de anencefalia, que usualmente se observa en el segundo trimestre. Y el 
signo característico por ultrasonido, es la imagen de los ¨ojos de Sapo¨. 4,5


El principal marcador de toda esta secuencia es la acrania, la cual 
observamos después de las 11 semanas de embarazo. La tasa de detección 
prenatal de anencefalia es de un 100%, pero usualmente después de las 18 
semanas. Su detección antes de este periodo es alrededor del 60%, lo cual está 
relacionado con el entrenamiento del ultrasonografista. 6 Es por esto que la 
utilización del traductor vaginal, es de gran importancia el primer trimestre. (Figura 
4)
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Figura 4: Secuencia de excencefalia-anencefalia.5
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Holoproscencefalia 

La holoproscencefalia se define como el mal desarrollo del proscencefalo 
en dos hemisferios. Esto hace que la estructura cerebral se componga  de 
solamente un lóbulo y está asociado con varios defectos severo del cráneo y 
faciales, los cuales son defectos de línea media usualmente. Se reporta una 
prevalencia de 1 en 1200 casos, y más del 70% sea socia con anormalidades 
cromosómicas, principalmente las trinomios 13 y 18. Durante el primer trimestre, 
la visualización del cráneo en un corte axial, permite observar los plexos coroides.  
(Figura 5) Estos tienen una apariencia semejante a una mariposa, por lo cual se 
llama el signo de alas de mariposa. La ausencia de este signo, tiene una alta 
sensibilidad y especificidad de diagnóstico de holoproscencefalia alobar, la cual 
es la forma más severa de holoprosencefalia. Las formas lobar o semilobar, 
usualmente son manifestaciones más sutiles, y no se detecta en el primer 
trimestre. 7 
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Figura 5. Holoproscencefalia Alobar. Corte Sagital.5
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Cefalocele 

El cefalocele, es uno de los defectos del tubo neural que se caracteriza 
por la protrusión de estructuras intracraneales, por un defecto del cráneo. Tiene 
una incidencia de 1 en 5000 casos, y asocia malformaciones fetales en un 65%. 


Para su diagnóstico es necesario realizar cortes axiales o sagitales, que 
permiten observar una lesión de aspecto quístico en el cráneo que se continúa 
con tejido cerebral. Usualmente afectan a nivel posterior, Y tiene una tasa de 
detección el primer trimestre de un 80%.(Figura 6)
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Figura 6. Cefalocele.5
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Espina Bifida 

La espina bífida es uno de los defectos del tubo neural más importantes, 
con una prevalencia de 1 en 2000 casos en algunos países. El defecto de la 
espina bífida, es por una alteración en el cierre del neuroporo caudal, el cual se da 
a los 28 días de edad gestacional. 8 Esto hace que el tejido cerebral del cordón 
espinal quede expuesto, se ve un trauma directo así como la exposición a 
agentes neurotóxicos de líquido amniótico que provocan daño del tejido. El 
diagnóstico del primer trimestre es un gran reto, ya que sólo se logra diagnosticar 
en la mitad de los casos en el primer trimestre, y  usualmente son aquellos 
defectos de gran tamaño, además de asociar otros defectos mayores. (Figuras 7)


Es por esto que se han propuesto múltiples marcadores ultrasonográficos 
en el primer trimestre para mejorar las tasas de detección, como la forma del 
craneo o el tamaño de la fosa posterior. Algunos signos propuestos en el segundo 
trimestre, como el signo del limón, el cual es una alteración de la forma del cráneo 
de los huesos frontales se puede observar en el primer trimestre, pero como se 
mencionó anteriormente usualmente es por detectó de gran tamaño.


Un método de tamizaje que se ha estudiado últimamente, es la valoración 
del cerebro posterior. En donde con la incorporación de la translucencia nucal, en 
este corte sagital, podemos valorar lo que es el cuarto ventrículo o también 
llamado translucencia intracraneana. En donde es una estructura ecolúcente el 
cual está delimitado por el troncoencefálico y el plexos coroides del cuarto 
ventrículo. La no visualización de la translucencia intracrneana tiene una 
sensibilidad menor del 50%, pero una especificidad de más del 95% para 
detectar espina bífida. (Figura 8,9)


Otro de los marcadores utilizados, en cuanto a la valoración de la cisterna 
magna, la cual se observa como uno de los tres espacio en el cerebro posterior.  
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8. También se puede valorar con las medidas de los diámetros troncoencefálico 
hueso occipital. 10,11











 

Figura 7. Espina Bifida en el primer trimestre. Se observa la solución de continuidad 
a nivel de la columna en la region lumbar.5

A

Figura 8. Marcadores de espina bífida en el Primer Trimestre. Aumento de la distancia del 
punto A al B en espina bifida. Disminución del espacio posterior, distancia de B a C. 
Imagen A normal. Imagen B Espina Bifida.8
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Figura 9. Sospecha de Espina bifida en el primer trimestre. (Imagen del HCG, Dr. 
Víquez)
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Malformación de Dandy-Walker 

La malformación de Dandy-Walker se presenta en uno de cada 30000 
nacimientos. Su diagnóstico se realiza usualmente en el segundo trimestre, ya 
que incluye algunos signos cardinales como lo es la agencia o hipoplasia del 
vermis cerebelos, el aumento de la cisterna magna, atresia del foramen medial y 
lateral, y varios grados variables de hidrocefalia obstructiva. En el primer trimestre 
del embarazo, la valoración del vermis cerebeloso no es posible ya que no sea 
terminado su formación en este trimestre.5 Efectos que se han diagnosticado 
posteriormente con anomalías del vermis, pueden presentar sin embargo en el 
primer trimestre del embarazo algunos cambios como lo es la translucencia 
intracraneana aumentada y la relación tronco encefálico y hueso occipital.5 La 
ausencia del septo que divide el futuro cuarto ventrículo y la cisterna magna hace 
más sensible este signo, y se asocia con anormalidades cromosómicas y otras 
malformaciones fetales. (Figura 10)


Figura 10. Malformación de Dandy-Walker. Aumento de la distancia del punto B 
al C, que es el la pared posterior del cuarto ventrículo y el hueso occipital. A 
normal, B MDW. 5

A B
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Agenesia de Cuerpo Calloso 

En cuanto a las comisuras puentes del cerebro, no hay una mas 
importante que el cuerpo calloso. La agencia del mismo se presenta en menos del 
1% de la población, y usualmente puede ser parte de un síndrome. La arteria 
pericallosa corre sagitalmente sobre el cuerpo calloso y puede ayudar al 
diagnostico de la agencia del mismo. Hasta las 16 semanas de embarazo, es 
cuando podemos de forma directa ver tempranamente la agenesia, y existe 
diferencia de genero, ya que en las mujeres se puede hacer diagnostico mas 
temprano. Pero la mayoría de los expertos recomienda, que su diagnostico no se 
realiza hasta después de la semana 25. Esta condición usualmente se sospecha 
por la ausencia del cavum del septo pelucido Y la configuración en forma de gota 
de los ventrículos laterales con aumento a nivel del cuerno posterior. Estos 
cambios no se presenta en el primer trimestre, por lo que un marcador indirecto 
de la presencia o ausencia del cuerpo calloso es la presencia de la arteria 
pericallosa. Esta arteria se puede observar detectar el primer trimestre a las 13 
semanas en el 95% de los fetos, y en todos los que tengan un diámetro biparietal 
mayor de 20 mm. Dado lo raro de esta condición, hay muy pocos estudios para 
valorar la sensibilidad y especificidad de estos hallazgos.5,9
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Ventriculomegalia 

Aunque el diagnóstico y las causas de ventriculomegalia en el segundo y 
tercer trimestre de embarazo están bien descritas, es muy poco lo que se conoce 
en cuanto su valoración en el primer trimestre. 5


Algunos estudios han demostrado el radio entre el plexo coroide y el 
diámetro del ventrículo lateral, como signos tempranos de ventriculomegalia. 
También han valorado su forma, así como el área que ocupa el plexo coroide en el 
ventrículo. Estos hallazgos son importantes ya que podrían orientar a realizar una 
neurosonografia en el segundo trimestre. (Figura 11)
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Figura 11. Valoración de ventriculomegalia en el primer trimestre.10
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Conclusión 

La valoración del feto en el primer trimestre y su anatomía abarca todos 
los diferentes sistemas, por lo cual hoy en día es una valoración más completa. El 
diagnóstico de malformaciones del sistema nervioso central es parte fundamental 
de esta valoración temprana. Las malformaciones como acrania, 
holoprosencefalia alobar y espina bifida, pueden ser diagnosticadas en el primer 
trimestre. La búsqueda de otras condiciones como la agencia de cuerpo calloso o 
anomalías del vermis, son importantes de valorar y se cuenta con algunos 
marcadores que podrían orientar a esta malformación, pero su diagnóstico se 
confirma en el segundo trimestre, esto por los cambios propios en cuanto 
evolución normal del sistema nervioso central. 


Aspectos básicos como lo es la integridad del cráneo, valoración del 
tamaño y forma de los plexos coroides, línea media, aspecto normal de la fosa 
posterior, se valoran en el corte axial. Las alteraciones del tronco encefálico, 
cuarto ventrículo, cisterna magna y columna se valora en los cortes sagitales. 
Esto es importante ya que a la hora de realizar el tamizaje del primer trimestre, no 
sólo se deben de buscar marcadores de aneuploidía, si no realizar estos cortes de 
forma obligatoria para valorar adecuadamente la anatomía del feto. Esto nos 
enseña que no existe tamizaje del primer trimestre sin una valoración correcta de 
esta anatomía. 
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Síndrome de Encefalopatía Posterior Reversible en Embarazo  
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Definición  


	 El síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES), fue descrito por 
primera vez en 1996 por Hinchey et al. Esta encefalopatia afecta principalmente la 
sustancia blanca a nivel parietoccipital, por lo que antiguamente se le llamaba 
leucoencefalopatia posterior reversible. Posteriormente se demostraron en otros 
estudios el compromiso de la sustancia gris cortical y subcortical, por lo que se 
retiro el termino de leucoencefalopatía y se catalogo como una encefalopatía. 1,2


	 La preeclampsia es una complicación severa del embarazo, que se 
presenta en 1-3% de los embarazos, caracterizada por ser u síndrome 
multisistémico, que se acompaña de disfunción del endotelio, hipertensión arterial 
y proteinuria significativa, o bien afectación de otros órganos diana que complican 
más su cuadro. Una asociación importante del PRES con este síndrome en el 
embarazo, es con la preeclampsia y eclampsia, en donde están presentes en un 
20% de los casos, y que para muchos su fisiopatología es similar. Es por esto la 
importancia de reconocer esta patología de manera temprana en aquellas 
pacientes con PRES.1




�76
Etiología y factores de riesgo


	 El síndrome de encefalopatía posterior reversible está relacionado con 
múltiples  factores de riesgo, pero principalmente están presentes la lesión 
endotelial y el compromiso en la perfusión cerebral. Durante el embarazo y el 
puerperio, la preeclampsia y las compliaciones de la misma, son los principales 
factores para que se presente esta encefalopatía; pero ademas otros que es 
importante mencionar son el síndrome hemolítico urémico, la lesión renal crónica, 
el lupus eritematoso sistémico, la púrpura trombocitopénica, shock séptico, uso 
de medicamentos como quimioterapia y complicaciones de la anestesia 
obstétrica como punción de la duramadre. Estos pueden suceder durante el 
embarazo o antes del mismo.2,3
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Epidemiología  

	 No es una patología frecuente, pero se presenta más en mujeres, pero no 
se documenta relación con un grupo étnico especifico. La  prevalencia del PRES 
en el embarazo es desconocida, esto se puede deber a varios factores, como la 
restricción del uso de imágenes de sistema nervioso central en el embarazo, así 
como al ser un evento  transitorio puede pasar desapercibido y no ser 
diagnosticado. La presentación del mismo es más frecuente en el ultimo trimestre 
del embarazo y durante el puerperio.4
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Fisiopatología 

	 El flujo sanguíneo cerebral se encuentra esta relacionado con los 
requerimientos metabólicos y con la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral. 
Los niveles óptimos de presión de perfusión satisfacen las demandas energéticas; 
sin embargo, las variaciones no controladas de la presión arterial alteran el 
endotelio, y se latera la homeostasia cerebral. Esto provoca que los mecanismo 
de autorregulación cerebral pierdan su función, con lo que lleva a dilatación 
vascular y ruptura de los mismo. 3


	 En la paciente embarazada, la circulación sanguínea a nivel posterior 
cerebral, presenta menor inervacion simpática, por lo que es mas susceptible al 
compromiso vascular a este nivel, con una actividad miogénica disminuida, 
permitiendo la acumulación de liquido o edema. Otras partes como la corteza 
cerebral, que es más organizada resiste la acumulación de un volumen importante 
de edema, como en la sustancia blanca.


	 Actualmente existe mucha controversia sobre el mecanismo de la 
fisiopatología del PRES, que respalde los hallazgos clínicos y por imágenes. Por 
un lado tenemos la teoría vasogénica, la cual se describe por la perdida de la 
autorregulación cerebral por los incrementos subidos de presión arterial, que lleva 
a una hiperperfusión. Con el resultado de edema vasogénico, y necrosis de las 
arterias del cerebro.


	 Por otro lado, el resultado puede no ser una hiperperfusión, en contraparte 
con un vasoespasmo, como una forma de compensar, pero al no ser controlada 
lleva a edema citotóxico e isquemia. Así, la reactividad vascular comprometida es 
lo que resulta en un incremento en la sensibilidad a los agentes presores, la de 
ciencia de prostaglandinas vasodilatadoras y la liberación de potentes 
vasoconstrictores como endotelina-1, angiotensina II y tromboxano, mediadores 
del vasoespasmo y agravantes de la hipoperfusión.
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Todo esto indica que la perdida de la autorregulación cerebral es el factor más 
importante en el desarrollo del PRES, y su relación con los trastornos hipertensos 
del embarazo como preeclampsia y eclampsia.
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Figura 1. Mecanismos de la Fisiopatología del PRES 3
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Cuadro Clínico 

	 En el PRES una de sus principales características es la hipertensión 
arterial. La cefalea constante, pobremente localizada y asociada a signos de 
alarma, como la escasa respuesta a los analgésicos convencionales es el síntoma 
más frecuente. Ademas de cursar con otros síntomas neurohipertensivos como: 
tinitus, náuseas, emesis ,alteraciones visuales como visión borrosa, fotofobia, 
escotomas, así como otros de mayor gravedad como amaurosis, diplópia y 
discromatopsia. Todos estos muy características y que preceden a un evento 
como la eclampsia. En su gran mayoría, los síntomas visuales pueden ser 
atribuidos al edema cortical y bilateral de los núcleos geniculados; lo cual es un 
evento reversible, ya que en su mayoría recobran la visón en el transcurso de 
días. 


	 Al valorar a la paciente con respecto a las crisis convulsivas, es importante 
que de acuerdo a la localización anatómica donde se afecta la perfusión 
sanguinea, así orienta la clinica. A nivel posterior es un territorio importante, ya 
que esta circulación es más propensa, por lo que el signo pivote de síntomas 
visuales como aura, por lo que al verse más afectada la circulación o 
comprometida, pasa luego a convulsiones tónico clónicas generalizadas. 


	 Durante el embarazo se asocia con eclampsia como parte de su cuadro 
clinico. Por el momento la fisiopatología de la PRES apenas comienza a 
dilucidarse y una explicación clara no se tiene por el momento.  Pero claramente 
la asociación con el desarrollo de una hipertensión que excede el límite superior 
de la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral es un mecanismo común 
propuesto, pero muchos pacientes con PRES son normotensos o incluso 
hipotensos, así como muchas embarazadas presentas convulsiones sin tener 
hipertensión hasta en un 15%. Todo esto explica, que ante la  presencia de 
convulsiones que presenten alguna afectación posterior y que con el paso de 
horas resuelva, orienta a la presencia de un PRES, pero que su manifestación fue 
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la secuencia de preeclampsia y eclampsia, y que por eso ambas etiologías, 
comparten una importancia clínica. 5	 
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Diagnóstico 

	 El diagnóstico de PRES suele establecerse ante la sospecha clínica, lo cual 
es uno de los primeros pasos en alcanzar el diagnóstico. Los hallazgos 
radiológicos, en donde se observa una imagen característica es un edema 
vasogénico, bilateral y simétrico en el territorio de la circulación cerebral posterior 
(lóbulos occipitales y parietales posteriores), afectando preferentemente a la 
sustancia blanca subcortical. Y por ultimo de manera retrospectiva, al documentar 
durante el seguimiento la resolución en los signos y síntomas junto con la 
desaparición de los hallazgos en las imágenes diagnósticas. En donde es 
importante aclarar que no siempre los síntomas son reversibles. 


	 Al momento de tener la sospecha clínica, las neuroimágenes son el punto 
clave. El SEPR afecta los lóbulos parietoccipitales (98.7%), los lóbulos frontales 
en su región posterior (78.9%), los lóbulos temporales (68.4%) y en menor 
instancia al tálamo (30.3%), el cerebelo (34.2%), el tallo cerebral (18.4%) y a los 
ganglios basales (11.8%).


	 Varias herramientas podemos utilizar, sin el TAC el recurso más fácil para 
muchos centros. Pero no es el método ideal, ya que en estabas tempranas del 
síndrome puede ser negativa. Pero se puede documentar la presencia de lesiones 
hipodensas habitualmente simétricas en la sustancia blanca de los territorios 
posteriores y gangliobasales.


	 Por otro lado, el gold estándar es la resonancia magnética (RM) para el 
diagnóstico de la entidad, pues permite observar con claridad el compromiso de 
territorios vasculares. En las secuencias de T1 se observan hipointensidades con 
la misma localización descrita para las imágenes tomográficas, que se 
transforman en hiperintensidades en las secuencias de T2 (Figura 2). 
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	 Más recursos que tiene la RM son la secuencia FLAIR (Fluid Attenuated 
Inversion Recovery) y las imágenes de difusión (DW). Estas pueden ayudar a 
diferenciar entre el edema vasogénico reversible y el edema isquémico/citotóxico 
irreversible. 


	 Y por último se menciona el uso del electroencefalograma, que se utiliza en 
aquellos pacientes con evento convulsivo y en su periodo postictal, permite 
documentar anomalías eléctricas, como en la regiones parietales, temporales y 
occipitales, la presencia de ondas lentas por mencionar algunos.5,6
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Figura 2. Secuencias de Resonancia Magnética ponderadas en T2 FLAIR (a) y (b), 
T2 Spin Echo (c) y T2 Gradiente (d). Aumento de señal T2 de predominio 
subcortical en las regiones temporales posteriores, flechas rectas en (a) y (c), y de 
las regiones temporales, flechas curvas en (b) y (c). Este aumento de señal es 
compatible con edema predominantemente vasogénico. En secuencias T2 de 
gradiente no se evidenciaron lesiones hemorrágicas (d). 6
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Manejo 


	 El pilar en cuanto al manejo es el diagnóstico temprano, ya que la 
inertvención oportuna menor el pronóstico de la enfermedad. Es un cuadro clínico 
complejo, y esto lleva a la necesidad que la inertvención se realice en conjunto de 
un equipo multidisciplinario, que cuente no solo con obstetras y neurólogos, sino 
con la participación de cuidados intensivos. 


	 El control adecuado de la presión arterial es el inicio del manejo, en donde 
se busca una presión arterial media entre 105-125 mmHg. Ya que el control 
inadecuado con cifras menores a este valor, comprometen la percusión 
placentaria, y con esto pueden afectar al feto. Existen varias opciones para 
manejo de la hipertensión arterial, siendo el más recomendado el labetalol. 
Seguido por nifedipina, el cual se describe tener un efecto selectivo en la 
perfusión cerebral. Un medicamento que no se recomienda es la nitroglicerina, ya 
que aunque se utiliza en embarazo, en aquellas pacientes con PRES y embarazo, 
puede empeorar el edema cerebral, y así empeorar el cuadro clínico.


	 Otro medicamento que debemos de utilizar es el sulfato se magnesio, el 
cual se uti l iza mucho en paciente con preeclampsia y síntomas 
neurohipertensivos. Y dado que para mucho comparten cierta similitud en la 
fisiopatología del PRES, el sulfato se acompaña de un efecto vasodilatador al 
disminuir los receptores de endotelina, mejora la excitabilidad neuronal y conlleva 
a que se normalice la barrera hematoencefálica, alteraciones que se afectan en el 
PRES. Todo se traduce en mejorar la autorregulación cerebral y disfunción 
endotelial (Firgura 3).  


	 En caso de crisis convulsivas que no respondan, el manejo adecuado es 
guiado por la clínica y el uso de medicamentos anticonvulsivantes.6-7 
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Figura 3. Mecanismo de acción del Sulfato de Magnesio a nivel de la 
autorregulación cerebral y disfunción endotelial.
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Pronóstico 


	 Poco se conoce con respecto a las consecuencias neurocognitivas del 
PRES en la paciente obstétrica; desde los primeros reportes que describen a este 
síndrome, se recalca la condición transitoria de sus características clínicas y 
radiológicas; sin embargo, se han informado lesiones irreversibles en donde el 
diagnóstico y el tratamiento inadecuado de la entidad fueron la regla. 


	 Esto puede conducir al desarrollo de síndrome convulsivo refractario, 
infartos o hemorragias cerebrales con déficit neurológico permanente y con 
menos frecuencia, la muerte. Cuando los hallazgos imagenológicos sugieren 
edema citotóxico la probabilidad de regresión en el déficit neurológico es menor.


	 Prácticamente no se sabe nada sobre las consecuencias neurocognitivas a 
largo plazo de la PRES en pacientes obstétricos o no obstétricos. La alta 
incidencia de lesiones cerebrales persistentes en mujeres anteriormente con 
eclampsia aumenta la posibilidad de que puedan desarrollar al menos un 
pequeño grado de disfunción cerebral sutil. Esto contradice el concepto clave de 
la eclampsia como una condición en la cual las mujeres pueden esperar una 
recuperación clínica completa. 


	 Varios años después de un embarazo complicado por la eclampsia, estas 
mujeres de hecho reportaron un funcionamiento cognitivo deteriorado usando un 
cuestionario de fallas cognitivas. Además, las pruebas neurocognitivas objetivas 
indican que la memoria materna parece deteriorada varios meses después de 
embarazos complicados por preeclampsia severa. Se necesitarán estudios 
neurocognitivos más extensos para demostrar definitivamente las capacidades y 
limitaciones cognitivas. Esos cambios cognitivos permanentes pueden estar 
claramente presentes pero, hasta ahora, han pasado desapercibidos. Si está 
presente, el paradigma de que la eclampsia es una condición en la cual la mujer 
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puede esperar una recuperación clínica completa puede necesitar revisión, y se 
debe enfatizar la importancia de prevenir las convulsiones en la eclampsia. 8-10
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Conclusión 


	 Es poca la información con la que contamos actualmente para el PRES y 
embarazo. Lo que si tenemos claro es  realizar una aproximación crítica de los 
métodos diagnósticos, el tratamiento y el pronóstico materno fetal para poder 
brindar la mejor atención de nuestras pacientes. Y que el tratamiento se instaure 
de la forma más rápida, y siempre en conjunto con un equipo multidisciplinario. Y 
dado su gran relación con preeclampsia y eclampsia, es un tema de gran 
importancia para cualquier servicio de obstétrica.
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