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Educación médica

RESUMEN
Objetivo: ofrecer un marco conceptual para 
el abordaje del trauma craneoencefálico (TCE) 
en gestantes, integrando los fundamentos 
fisiopatológicos, la evidencia científica disponible 
y las estrategias clínicas actuales que apoyen la toma 
de decisiones.
Materiales y métodos: a partir de un caso 
hipotético que ilustra de manera práctica el tema, se 
desarrolla un documento explicativo basado en una 
revisión narrativa estructurada. En él se describen 
los cambios fisiológicos del embarazo relevantes 
para el TCE, los principios de reanimación inicial, 
el manejo de la hipertensión intracraneal, el uso 
del neuromonitoreo, el abordaje obstétrico y las 
implicaciones éticas asociadas a la muerte materna 
por criterios neurológicos.
Resultados: el embarazo conlleva adaptaciones 
anatómicas y funcionales que alteran la respuesta 
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materna al trauma. Estas modificaciones impactan 
la vía aérea, la hemodinamia, la oxigenación y la 
autorregulación cerebral, lo que requiere ajustar el 
abordaje clínico. Se destacan aspectos clave como 
el manejo inicial, el control de la hipertensión 
intracraneal, la neuromonitorización, el cuidado 
obstétrico y las implicaciones éticas en escenarios 
de muerte materna por criterios neurológicos.
Conclusiones: el manejo del TCE en gestantes 
es un desafío clínico que requiere conocer la 
fisiología materna y su impacto en la lesión cerebral 
aguda. Dada la falta de guías y recomendaciones 
específicas, se deben adoptar las recomendaciones 
de la población general teniendo presentes los 
cambios fisiológicos del embarazo
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ABSTRACT
Objective: To provide a conceptual framework for 
the management of traumatic brain injury (TBI) 
in pregnant women, integrating pathophysiological 
foundations, available scientific evidence, and 
current clinical strategies to support decision-
making.
Materials and methods: Based on a hypothetical 
case that practically illustrates the topic, an 
explanatory document was developed using a 
structured narrative review. It describes the 
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physiological changes of pregnancy relevant to 
TBI, the principles of initial resuscitation, the 
management of intracranial hypertension, the use 
of neuromonitoring, obstetric care, and the ethical 
implications associated with maternal death by 
neurologic criteria.
Results: Pregnancy involves anatomical and 
functional adaptations that alter the maternal 
response to trauma. These modifications affect 
the airway, hemodynamics, oxygenation, and 
cerebral autoregulation, necessitating adjustments 
in clinical management. Key aspects include initial 
stabilization, control of intracranial hypertension, 
neuromonitoring, obstetric care, and ethical 
considerations in scenarios of maternal death by 
neurologic criteria.
Conclusions: The management of TBI in 
pregnant patients is a clinical challenge that 
requires an understanding of maternal physiology 
and its impact on acute brain injury. Given the 
lack of specific guidelines and recommendations, 
those established for the general population 
should be applied with careful consideration of 
the physiological changes of pregnancy.
Keywords: Traumatic brain injury; pregnancy; 
intracranial hypertension; obstetrics; gynecology.

INTRODUCCIÓN
El trauma es una de las principales causas de 
mortalidad materna indirecta a nivel mundial, 
con una incidencia estimada del 8 %, que afecta 
a uno de cada doce embarazos (1). Esta condición 
representa un riesgo significativo tanto para la 
madre como para el feto, con tasas de mortalidad 
materna y fetal del 3,8 y 9,4 %, respectivamente 
(2). Los mecanismos  de lesión más frecuentes son 
los accidentes de tránsito (49-70 %), seguidos de 
la violencia doméstica (11-25 %) y las caídas (9-
23 %) (3). La evidencia científica demuestra que 
la gravedad del trauma influye decisivamente en 
el pronóstico perinatal. En un análisis poblacional 
de más de 78.000 embarazos, Fischer et al. (4) 
documentaron que el trauma severo, en el primer 
trimestre, se asocia con un incremento significativo 

del riesgo de muerte fetal (OR: 5,84; IC 95 %: 1,30-
26,22). Incluso traumas clasificados como menores 
pueden aumentar este riesgo, particularmente si 
ocurren durante el primer (OR: 11,78; IC 95 %: 
1,05-3,03) o segundo trimestre (OR: 1,65; IC 95 %: 
1,01-2,73) (5). 

El trauma craneoencefálico (TCE) es una de las 
lesiones más graves, debido a  su alta morbimortalidad 
y el riesgo de secuelas neurológicas. Según la Escala 
de Coma de Glasgow (GCS) se clasifica en leve 
(13-15), moderado (9-12) o severo (3-8) (5,6). 
El TCE severo se asocia con una mortalidad del 
30-40 % y una alta probabilidad de discapacidad 
neurológica en los supervivientes (7). El 67,4 % 
de los casos de TCE en gestantes se registraron 
en países de ingresos bajos o medianos (8). La 
mayoría de casos se presentaron en el segundo y 
tercer trimestre, y el 76,6 % correspondió a TCE 
moderado o severo (8). Los hallazgos radiológicos 
más comunes son las lesiones combinadas (27,9 %), 
los hematomas subdurales (27,9 %), las contusiones 
hemorrágicas (16,3 %), los hematomas epidurales 
(9,3 %) y la lesión axonal difusa (6,9 %) (8). En el 
TCE moderado, la mortalidad fetal es del 53,8 % y 
la materna del 10 %; en contraste, en el TCE severo, 
estas cifras son del 40 % y 23 % respectivamente 
(8), con discapacidad neurológica y dependencia 
funcional hasta en el 40 % de los casos (7). 

A pesar de su relevancia clínica, la evidencia 
disponible sobre el manejo del TCE en gestantes es 
escasa y de baja calidad metodológica; además, no 
existen guías específicas dirigidas a esta población 
(9). Dos revisiones sistemáticas recientes han 
señalado la limitada disponibilidad de estudios 
bien diseñados y la ausencia de recomendaciones 
enfocadas en esta población (8,10). Además, la 
exclusión sistemática de gestantes en la mayoría 
de estudios clínicos, sumada a las particularidades 
fisiológicas del embarazo, limita la aplicabilidad de 
los protocolos convencionales (11).

El objetivo de este artículo de educación 
es ofrecer un marco conceptual que oriente el 
abordaje del TCE en gestantes. Para ello, se revisan 
el manejo inicial, el diagnóstico, el tratamiento, 
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las consideraciones especiales del embarazo 
y los aspectos éticos. Este análisis integra los 
fundamentos fisiopatológicos y la evidencia actual 
con el fin de apoyar la toma de decisiones clínicas.

MATERIALES Y MÉTODOS
A partir de un caso clínico hipotético, se desarrolló 
un documento explicativo con propósito educativo 
que revisa, de forma narrativa, los conceptos 
fundamentales para el manejo del TCE en pacientes 
gestantes. Para ello, la presentación se enfoca en los 
fundamentos fisiopatológicos y en los principios 
del abordaje médico-quirúrgico, considerando las 
adaptaciones anatómicas y fisiológicas propias del 
embarazo.

Escenario clínico
Se presenta el caso de una mujer de 27 años, 
primigestante con un embarazo de 30 semanas, sin 
antecedentes relevantes. La paciente ingresa al servicio 
de urgencias tras sufrir un accidente automovilístico 
como pasajera, en el que presentó una colisión frontal 
con impacto contra el parabrisas. Al ingreso, la 
paciente se encontraba en estado de coma, con GCS 
8 (E2, V2, M4), con anisocoria por midriasis derecha 
y reflejo fotomotor lento, además de bradicardia y 
respiración irregular. Los signos vitales registrados 
fueron: presión arterial 160/90 mmHg, frecuencia 
cardiaca de 42 lpm, saturación de oxigeno (SpO2) del 
95%. La ecografía obstétrica inicial reportó un feto 
viable, sin complicaciones evidentes. Por su  parte, 
la tomografía computarizada (TC) de cráneo mostró 
un hematoma epidural frontoparietal derecho con 
efecto de masa y desviación de la línea media. No 
hubo evidencia de  de otras lesiones intracraneales o 
de trauma abdominal o pélvico.  

REVISIÓN DE LA LITERATURA
Adaptaciones fisiológicas en el embarazo y 
su impacto en el TCE
El embarazo induce cambios fisiológicos profundos 
que favorecen el desarrollo fetal, pero al mismo 
tiempo, modifican la respuesta materna frente 
a situaciones críticas como el trauma (9,12). 

Estas adaptaciones tienen implicaciones clínicas 
relevantes, y deben tenerse en cuenta tanto en la 
valoración inicial como en la toma de decisiones 
terapéuticas (2).

En el sistema cardiovascular, la progesterona 
induce vasodilatación periférica, lo que reduce la 
resistencia vascular sistémica e incrementa el flujo 
uteroplacentario (13). Esta situación es percibida 
como hipovolemia relativa por los barorreceptores 
aórticos y carotídeos, lo que activa mecanismos 
compensatorios que aumentan la frecuencia 
cardiaca, el volumen sistólico y el gasto cardiaco 
(12). Al mismo tiempo, los estrógenos placentarios 
estimulan la producción de angiotensinógeno 
hepático y fetal, favoreciendo la conversión 
de progesterona en deoxicorticosterona, un 
mineralocorticoide que promueve la reabsorción 
renal de sodio y agua (14). El resultado es una 
expansión del volumen plasmático del 30-40 %, 
acompañada de un aumento en la tasa de filtración 
glomerular (14). Sin embargo, dado que la masa 
eritrocitaria solo se incrementa en un 15 %, se 
produce una hemodilución fisiológica que puede 
enmascarar los signos tempranos de hipovolemia o 
choque hemorrágico (15).

Además de los cambios hemodinámicos 
centrales, el embarazo conduce a modificaciones 
en la circulación venosa periférica con implicaciones 
clínicas. El crecimiento uterino comprime las 
venas ilíacas y la vena cava inferior, lo que reduce 
el retorno venoso y favorece la estasis en los 
miembros inferiores (14). Este fenómeno, sumado al 
aumento fisiológico de los factores de coagulación, 
genera un estado protrombótico con mayor riesgo 
de trombosis venosa profunda y coagulación 
intravascular diseminada (13,14). 

Por otra parte, el aumento del metabolismo 
materno incrementa la demanda de oxígeno (12). 
La progesterona estimula el centro respiratorio, 
aumenta el impulso ventilatorio e induce edema 
e inflamación de la mucosa del tracto respiratorio 
(16). Estos cambios, junto con el aumento del 
volumen corriente y la frecuencia respiratoria, 
elevan la ventilación minuto y generan una alcalosis 
respiratoria crónica (12,16). Durante el trauma, 
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el dolor puede exacerbar esta hiperventilación y 
favorecer la hipoxia fetal (14). El útero grávido 
desplaza el diafragma y reduce ligeramente la 
capacidad pulmonar total, compensada parcialmente 
por la expansión de los diámetros torácicos (16). Sin 
embargo, la capacidad residual funcional disminuye 
de manera progresiva a lo largo de la gestación (12). 

En conjunto, estos cambios deben ser 
cuidadosamente considerados en el manejo del 
TCE en gestantes. A nivel respiratorio, los cambios 
anatómicos y funcionales de la vía aérea, junto con 
la reducción de la capacidad residual funcional, 
condicionan una mayor dificultad para la intubación 
y una menor tolerancia a la hipoxemia, lo que obliga 
a planificar de forma anticipada la ventilación 
mecánica (13,15). Así mismo, las alteraciones 
cardiovasculares pueden enmascarar signos 
tempranos de hipovolemia y modificar la respuesta 
a fluidos y vasopresores (14).  

A nivel del sistema nervioso central, los 
mecanismos de autorregulación mantienen 
estable el f lujo sanguíneo cerebral (FSC) y la 
resistencia cerebrovascular, pese a las variaciones 
hemodinámicas propias de la gestación (17). En 
adultos sanos, esta autorregulación mantiene 

constante el FSC cuando la presión arterial 
media (PAM) se encuentra entre 60 y 160 mmHg 
mediante vasoconstricción o vasodilatación 
arteriolar (18). Fuera de este rango, el FSC depende 
directamente de la PAM: su aumento puede 
provocar hiperperfusión, lesión vascular y edema 
cerebral; su descenso, hipoperfusión e isquemia 
(19,20). 

Durante la gestación, estudios en modelos 
animales han demostrado una ampliación de los 
límites de autorregulación, que se atribuye a una 
mayor capacidad vasodilatadora y al remodelado de 
las arteriolas cerebrales (19) (figura 1). No obstante, 
hasta la fecha, no se han determinado valores 
específicos de PAM que definan dichos límites en 
gestantes debido a las dificultades de realizar este 
tipo de mediciones (19,20). Aunque el FSC basal 
no varía significativamente respecto al estado no 
gestante, estas adaptaciones podrían brindar cierta 
protección ante fluctuaciones hemodinámicas (19). 
Sin embargo, en el contexto de un TCE, donde la 
autorregulación cerebral suele estar comprometida, 
estos mecanismos pueden resultar insuficientes para 
prevenir lesiones cerebrales ante cambios agudos de 
la presión arterial (21).

Figura 1. Curva de autorregulación cerebral en gestantes y no gestantes.
En la gestante, los límites de autorregulación cerebral se amplían ligeramente. Esto favorece la estabilidad del 
flujo sanguíneo cerebral frente a variaciones hemodinámicas moderadas, pero también puede aumentar la 
vulnerabilidad ante cambios extremos en la presión arterial.
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En cuanto a la estructura vascular, las arteriolas 
parenquimatosas experimentan un remodelado 
hipotrófico, con un aumento del 10-20 % en el 
diámetro luminal y adelgazamiento de sus paredes 
(19). Esto reduce la resistencia en vasos pequeños 
y eleva el FSC, pero también incrementa el riesgo 
de lesión microvascular y edema cerebral ante 
picos de hipertensión arterial severa (17). Además, 
durante la gestación se ha descrito un aumento 
en la excitabilidad neuronal, atribuible a la 
reducción del 20-30 % de los receptores del ácido 
γ-aminobutírico (GABAA) y a la sobreexpresión 
de acuaporina-4, lo que incrementa el riesgo de 
convulsiones postraumáticas (22).

Finalmente, en modelos animales, la progesterona 
y su metabolito, la alopregnanolona, han mostrado 
efectos neuroprotectores, como la reducción del 
edema cerebral, la regeneración de mielina y la 

modulación de la respuesta inf lamatoria local 
(23). Estos mecanismos podrían atenuar la lesión 
cerebral secundaria tras un TCE. Sin embargo, 
dos ensayos clínicos no demostraron beneficios 
significativos con el uso de progesterona, lo que 
limita su aplicación en la práctica clínica (24,25). 

MANEJO DEL TCE EN EL 
EMBARAZO
Manejo inicial y reanimación

El manejo inicial de gestantes con TCE debe 
priorizar la reanimación materna temprana, con 
un enfoque multidisciplinario que incluya al equipo 
de emergencias, neurocirugía, cuidado intensivo 
y obstetricia (9). La evaluación primaria se basa 
en el protocolo ABCDE, adaptado a los cambios 
fisiológicos del embarazo (9) (figura 2).

Figura 2. ABCDE en trauma obstétrico.
Se deben considerar las necesidades de la madre y el feto, pero la madre siempre es la prioridad. Utilice el enfoque 
ABCDE para estabilizar a la madre. La toma de imágenes de forma temprana es fundamental. La realización de 
tomografías no representa un riesgo importante para el feto.
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El abordaje de la vía aérea representa un reto 
particular debido a las modificaciones anatómicas 
y fisiológicas ya descritas, que aumentan hasta 
ocho veces la probabilidad de intubación fallida 
(26). Incluso con una vía aérea aparentemente 
favorable, el edema de la mucosa y su mayor 
friabilidad pueden provocar sangrado y dificultar 
la laringoscopia (2). Por ello, se aconseja usar tubos 
endotraqueales de menor calibre y que la intubación 
sea realizada por el operador más experimentado 
(27). Además, el vaciamiento gástrico lento, la 
mayor acidez gástrica y la relajación del esfínter 
esofágico inferior incrementan el riesgo de 
aspiración; por lo tanto, se recomienda realizar 
descompresión gástrica temprana con sonda naso 
u orogástrica (2,27).

Tras asegurar la vía aérea, la prevención de la 
hipoxemia es crucial, ya que dicha condición se 
asocia con mayor mortalidad tras un TCE (6). Se 
recomienda administrar oxígeno suplementario 
para mantener una SpO₂  ≥ 95 % (27). Así 
mismo, es fundamental evitar la hipotensión para 
garantizar una presión de perfusión cerebral (PPC) 
y placentaria óptimas, para minimizar el riesgo 
de lesión cerebral secundaria y compromiso fetal 
(6,27). Para este fin, se sugiere mantener una 
presión arterial sistólica ≥ 100 mmHg (6). 

Para prevenir la hipotensión supina se 
debe colocar a la paciente en decúbito lateral 
izquierdo o desplazar manualmente el útero 
(28). El uso de vasopresores debe reservarse para 
pacientes que no respondan adecuadamente a la 
reanimación con cristaloides, dado su potencial 
efecto vasoconstrictor sobre la circulación 
uteroplacentaria (13). En caso de requerir 
transfusión, se recomienda usar sangre tipo O Rh 
negativo (27). En pacientes Rh negativo con más 
de ocho semanas de gestación, se debe considerar 
administrar inmunoglobulina anti-D (300 µg) 
dentro de las 72 horas posteriores al trauma, para 
prevenir la aloinmunización (2,27).

La evaluación neurológica debe ser rápida 
y estructurada. La GCS es fundamental para 
clasificar la severidad del TCE; sin embargo, su 

fiabilidad puede verse afectada por hipotensión, 
hipoxemia, sedación o bloqueo neuromuscular 
(6,29). Este paso crucial debe realizarse luego de 
la estabilización inicial y antes de la administración 
de sedantes, registrando siempre la mejor respuesta 
observada (6,29). Además, deben valorarse otros 
signos como anisocoria, alteraciones del patrón 
respiratorio, asimetría motora y posturas de 
decorticación o descerebración. Una diferencia 
pupilar > 1 mm puede sugerir herniación 
cerebral inminente, y una caída ≥ 2 puntos en la 
GCS indica deterioro neurológico que requiere 
evaluación inmediata (6,29).

Una vez estabilizada la paciente, es pertinente 
proceder a un examen físico detallado para 
identificar otras lesiones y aplicar medidas para 
prevenir la hipotermia (27). En paralelo, debe 
realizarse la evaluación obstétrica para confirmar 
la viabilidad fetal y detectar complicaciones 
como desprendimiento placentario o trabajo 
de parto pretérmino (27,30). En fetos viables 
(> 23 semanas), se debe valorar la frecuencia 
cardiaca fetal mediante Doppler (27). Dado que 
la monitorización electrónica no es confiable 
antes de la semana 28, en etapas más tempranas se 
sugiere complementar la evaluación con ecografía 
y perfil biofísico (31). A partir de la semana 28, 
se puede realizar monitorización electrónica 
continua durante al menos cuatro horas, para 
evaluar la frecuencia cardiaca fetal, la actividad 
uterina y posibles signos de hipoperfusión utero-
placentaria (27). La frecuencia y modalidad del 
monitoreo posterior deben definirse en conjunto 
con los equipos de obstetricia y medicina materno-
fetal (27).

Finalmente, el protocolo FAST (Focused 
Assessment with Sonography in Trauma) puede 
complementar esta evaluación, ya que permite 
identificar líquido libre en abdomen o pelvis, 
valorar el latido cardiaco fetal y detectar posibles 
anomalías placentarias (32). Para realizar este 
paso, el obstetra puede apoyarse en el equipo 
de medicina de emergencias o de la unidad de 
cuidados intensivos (32).
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Neuromonitorización e imágenes 
Actualmente, no existen recomendaciones 
específ icas para la neuromonitorización en 
gestantes con TCE; por ello, se sugiere seguir las 
pautas establecidas para la población general (9,33). 
La presencia de hipertensión intracraneal (HIC) 
se asocia con mayor mortalidad y discapacidad 
(34). En gestantes con TCE severo, se debe 
realizar monitorización invasiva de la presión 
intracraneal (PIC), preferiblemente mediante 
catéteres intraventriculares o intraparenquimatosos 
(11,35). Algunos estudios en población general 
sugieren que la monitorización combinada de PIC 
con la presión tisular de oxígeno cerebral (PbtO₂) 
puede tener un impacto positivo en la recuperación 
funcional y en la disminución de la mortalidad a 
seis meses (36-38).

No obstante, en contextos donde no sea factible 
realizar neuromonitorización invasiva, pueden 
emplearse técnicas no invasivas que, aunque menos 
precisas, ofrecen información complementaria útil 
al pie de cama del paciente:

•	 Doppler transcraneal (DTC): permite 
evaluar la hemodinamia cerebral y estimar 
de forma indirecta la PIC, la PPC y el estado 
de autorregulación cerebral (39).

•	 Diámetro de la vaina del nervio óptico 
(DVNO): mediante ecografía se valora su 
distensión como marcador indirecto de 
HIC. Una revisión sistemática y metaanálisis 
reciente reportó una sensibilidad del 92 % y 
una especificidad del 89 % para identificar 
HIC cuando el DVNO supera los 5,7 mm 
en adultos (40).

•	 Pupilometría automatizada: facilita una 
evaluación objetiva y reproducible de la 
respuesta pupilar, favoreciendo la detección 
precoz de signos de HIC (34). 

Estas herramientas no sustituyen los métodos 
invasivos, pero permiten un monitoreo continuo, 
seguro y repetible de la dinámica cerebrovascular 
(9,32)

Las neuroimágenes también desempeñan un 
papel fundamental en el diagnóstico y la toma 
de decisiones. La tomografía computarizada de 
cráneo con protección abdominal es el estudio 
de elección para detectar lesiones intracraneales 
y signos de HIC (41) La seguridad de este estudio 
está respaldada por el hecho de que la dosis de 
radiación fetal asociada (0,001 y 0,01 mGy) está 
muy por debajo del umbral de riesgo establecido 
(5 mGy) (33). La resonancia magnética representa 
una alternativa segura al no utilizar radiación 
ionizante; sin embargo, está disponible con 
menor frecuencia. Además, el uso de gadolinio 
está contraindicado ante el riesgo de toxicidad 
fetal (42).

Manejo de la hipertensión intracraneal 
(HIC)

El manejo del TCE y la HIC en gestantes debe 
centrarse en equilibrar la protección materna y fetal 
(6,28). Aunque no existen guías específicas para 
este contexto, se recomienda adaptar las estrategias 
generales a los cambios fisiológicos del embarazo, 
dada su influencia sobre la perfusión cerebral y 
placentaria (33). La monitorización y el control 
de la PIC son fundamentales debido a su impacto 
directo sobre la PPC. Una elevación sostenida de 
la PIC puede reducir la PPC, lo que conlleva riesgo 
de hipoperfusión e isquemia cerebral (35,43). Se 
aconseja mantener una PPC entre 60 y 70 mmHg y 
una PIC < 22 mmHg (9,11,44). Estos valores deben 
ajustarse individualmente, teniendo en cuenta la 
hemodinamia cerebral y sistémica (9). 

El tratamiento debe enfocarse en corregir 
la causa subyacente (6). Las intervenciones 
iniciales incluyen la evacuación quirúrgica de 
lesiones con efecto de masa y la derivación 
ventricular cuando esté indicada (6,35). En casos 
de lesión cerebral severa puede ser necesaria una 
craniectomía descompresiva (45,46). A pesar de 
que esta intervención no ha demostrado mejorar los 
desenlaces funcionales, sí puede permitir mantener 
la viabilidad fetal en pacientes con daño neurológico 
devastador e irreversible (47). 
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Simultáneamente, deben implementarse 
medidas generales de neuroprotección, resumidas 
en e l  ac rón imo GHOST-CA P (Glucosa , 
Hemoglobina, Oxígeno, Sodio, Temperatura, 
Confort, Presión Arterial y Presión Parcial de 
Dióxido de Carbono [PaCO₂]) (48) (figura 3).  

También se recomienda elevar la cabecera 30°, 
mantener la cabeza en posición neutra y evitar 
la compresión cervical. Estas medidas favorecen 
el drenaje venoso cerebral, la redistribución del 
líquido cefalorraquídeo hacia el canal espinal y la 
reducción de la PIC (11,35,44). 

Figura 3. GHOST-CAP: medidas de neuroprotección en trauma craneoencefálico obstétrico.
Medidas de neuroprotección adaptadas a la paciente obstétrica. PAM: presión arterial media; PPC: presión de 
perfusión cerebral (40).

Además  de  l a s  med idas  genera les  de 
neuroprotección, el control farmacológico del 
dolor, la ansiedad y la agitación es prioritario, 
ya que estos factores incrementan la presión 
arterial y la PIC (49). En ausencia de guías 
específicas para gestantes, es recomendable 
extrapolar la evidencia disponible de la población 
general (45,46,50). La sedación y la analgesia 
deben or ientarse a opt imizar la sincronía 
paciente-ventilador, controlar la HIC y permitir 
evaluaciones neurológicas frecuentes (50). No 
hay una estrategia claramente superior, por lo 
que se sugiere protocolizar su uso y evitar la 
sobresedación (50). Se prefieren medicamentos 
de acción corta, considerando sus posibles efectos 
adversos sobre el feto, tales como el riesgo de 
depresión respiratoria y toxicidad (33,46). La 
tabla 1 resume los medicamentos recomendados, 

junto con sus propiedades, usos y efectos adversos 
potenciales.

Cuando las medidas iniciales no son suficientes, 
pueden utilizarse estrategias de segundo nivel, como 
agentes osmóticos, hiperventilación transitoria o 
relajantes neuromusculares (35). Entre los agentes 
osmóticos, el manitol (0,25-0,5 g/kg) como la 
solución salina hipertónica (SSH) - esta última a 
dosis de 2 a 3 ml/kg - han demostrado eficacia para 
reducir la PIC (35). No obstante, el manitol atraviesa 
la barrera placentaria y puede causar deshidratación, 
hipoxia, bradicardia o acidosis fetal (51). Aunque 
su uso en dosis bajas es relativamente seguro, debe 
administrarse con precaución (33). Por su parte, la 
seguridad de la SSH durante el embarazo no ha sido 
establecida, por lo que su uso debe reservarse para 
casos refractarios y tras una cuidadosa evaluación 
del riesgo-beneficio (13,33).
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La hiperventilación transitoria se reserva 
para casos con riesgo inminente de herniación 
cerebral (33,35). En gestantes, puede reducirse 
temporalmente la PaCO₂ a 26-28 mmHg (desde 
valores fisiológicos de 30-32 mmHg), siempre 
bajo monitoreo fetal y neurológico estricto, 
debido al riesgo de vasoconstricción útero-
placentaria (33,52,53). El uso rutinario de relajantes 
neuromusculares no está recomendado, aunque 
pueden considerarse en casos de HIC refractaria 
(49). El cisatracurio es el agente de elección debido a 
su metabolismo predecible, seguridad en disfunción 
hepática y renal, y baja transferencia placentaria 
(46,50). 

Aunque las crisis convulsivas son frecuentes 
en el TCE, no se aconseja el uso profiláctico de 
anticonvulsivantes, pues no impacta su incidencia 
y expone al feto a riesgos innecesarios (11,35). 
Si su administración es necesaria, el contexto 
clínico debe revisarse con los equipos de medicina 
crítica o neurología. Cuando la relación riesgo-
beneficio lo justifique, puede considerarse el uso de 
levetiracetam o lamotrigina (11,54). Se debe evitar el 
uso de ácido valproico, fenitoína y fenobarbital por 
su conocida asociación con alteraciones fetales (54).

Si la paciente progresa al desarrollo de HIC 
refractaria, lo que ocurre en un 10-15 % de los 
casos (35) pueden utilizarse terapias de tercer 

Tabla 1.
Resumen de analgésicos y sedantes recomendados durante el embarazo.

Grupo
farmacológico

Fármaco
Mecanismo de 

acción
Dosis

Vida 
media

Consideraciones

Analgésico 
opioide

Morfina Agonista del 
receptor μ 1-10 mg/h 2-4 

horas

Riesgo de depresión respiratoria y síndrome de 
abstinencia neonatal. Evitar en insuficiencia renal. 
No teratogénico.

Fentanilo Agonista del 
receptor μ 

0,5-4
µg/kg/min

2-4 
horas

Rápido inicio. Considerar en disfunción renal. 
Riesgo de depresión respiratoria neonatal. No 
teratogénico.

Remifentanilo Agonista del 
receptor μ 

0,1-2
µg/kg/min

3-5 
minutos

Metabolismo por esterasas plasmáticas. Uso 
seguro si está indicado. No teratogénico.

Hipnótico/
Sedantes

Midazolam Agonista GABA 0,02-0,1 
mg/kg/h

1,5-3 
horas

Riesgo de depresión respiratoria neonatal y 
síndrome de floppy baby. Precaución en insuficiencia 
renal. Ansiolítico, amnésico.

Propofol

Agonista 
GABA, glicina, 
muscarínicos y 

nicotínicos 

5-50
µg/kg/min

20-30 
minutos

Evitar en inestabilidad hemodinámica. Riesgo 
de síndrome por infusión de propofol. No 
teratogénico.

Dexmedetomidina Agonista α2 
presináptico 

0,2-1,5 
µg/kg/h

2-3 
horas

Sin depresión respiratoria. Riesgo de bradicardia 
e hipotensión. Buena opción para sedación ligera. 
No teratogénico. Actividad analgésica.

Ketamina Antagonista 
NMDA

0,5-2
mg/kg/h

1,5-3 
horas

Contracciones uterinas dosis-dependiente. 
Depresión respiratoria neonatal. No teratogénico. 
Actividad analgésica. 

Relajante 
muscular Cisatracurio

Bloqueador
neuromuscular 

no despolarizante

2-4
µg/kg/min

25-30 
minutos No se han reportado problemas en el embarazo.

Fuente: Autores, a partir de (45, 46).
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nivel, como barbitúricos, hipotermia terapéutica o 
craniectomía descompresiva (11). Los barbitúricos, 
como el tiopental y el pentobarbital, reducen 
eficazmente la PIC, pero atraviesan la barrera 
placentaria y se asocian con anomalías fetales, 
hipotensión e inmunosupresión materna (11,49). 
Por ello, se reservan como terapia de último recurso 
para la HIC refractaria, y su administración solo 
debe considerarse tras sopesar cuidadosamente el  
riesgo-beneficio (11). La hipotermia terapéutica no 
cuenta con evidencia sólida que respalde su eficacia 

como estrategia para el control de la HIC en TCE 
(11,55). Sin embargo, puede considerarse en casos 
seleccionados, manteniendo una temperatura 
entre 35-36°C (55). No se recomienda el uso 
rutinario de antipiréticos, salvo en caso de fiebre 
documentada (55). Finalmente, la craniectomía 
descompresiva es una estrategia salvadora en el 
manejo de HIC refractaria, dado que mejora la 
perfusión y oxigenación cerebral, aunque no se 
ha demostrado un impacto significativo en la 
recuperación funcional (47) (figura 4).

Figura 4. Manejo escalonado de hipertensión intracraneal.
Las intervenciones para el control de la HIC se implementan escalonadamente. Se recomienda reevaluación 
clínica o radiológica antes de avanzar al siguiente paso. PAM: presión arterial media; PPC: presión de perfusión 
cerebral.

MANEJO OBSTÉTRICO
El manejo obstétrico de pacientes gestantes con 
TCE debe ser integral y multidisciplinario, siempre 
considerando la condición materna y la viabilidad 
fetal. Las decisiones clínicas se guían principalmente 
por la edad gestacional, estableciendo una diferencia 
clave entre embarazos no viables (< 23 semanas) y 
viables (≥ 23 semanas).

Embarazos no viables (< 23 semanas de 
gestación)
En embarazos menores de 23 semanas, en los que 
la viabilidad fetal es extremadamente limitada y las 

pérdidas fetales pueden superar el 60 % en casos 
de trauma grave (8), el manejo debe centrarse 
en la estabilización materna (27). Se recomienda 
seguir las guías estándar, adaptadas al contexto 
obstétrico (27,41,56). La evaluación inicial debe 
incluir un examen clínico completo, valoración de 
la frecuencia cardiaca fetal y de los movimientos 
fetales (27). Durante el primer trimestre, el útero 
está protegido por la pelvis ósea, por lo que el trauma 
directo es infrecuente (< 1 %) (57). En estos casos, 
las pérdidas fetales suelen deberse a hipoperfusión 
uterina secundaria a hipotensión o a muerte 
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materna. Las intervenciones neuroquirúrgicas 
deben individualizarse de acuerdo con la condición 
clínica materna y el estado obstétrico (57).

Embarazos viables (≥ 23 semanas de 
gestación) 
A partir de la semana 23, cuando el feto se considera 
viable, el manejo obstétrico en pacientes con TCE 
debe ser integral, priorizando la estabilidad materna 
sin descuidar los desenlaces fetales. Se recomienda 
brindar atención en centros con unidades de 
trauma y soporte obstétrico especializado (58). 
La evaluación inicial incluye la monitorización 
electrónica continua de la frecuencia cardíaca fetal 
durante al menos cuatro horas, con el fin de detectar 
signos de compromiso fetal, desprendimiento 
placentario, ruptura uterina o hipoxemia fetal 
(27). También pueden identificarse complicaciones 
como hemorragia materno-fetal o trabajo de 
parto pretérmino (13). Ante cualquier hallazgo 
sugestivo de complicaciones, se debe consultar 
inmediatamente al equipo obstétrico (27).

En presencia de signos de estado fetal 
insatisfactorio, algunos autores han propuesto 
realizar una cesárea para evitar aumentos de la PIC 
inducidos por el trabajo de parto (8). Si la indicación 
obstétrica está claramente establecida, una cesárea 
planificada en condiciones controladas puede 
ofrecer mejores desenlaces maternos y perinatales 
que una intervención urgente o intraparto, tanto en 
población general como en gestantes con TCE (8,59). 
Entre las semanas 24 y 34, dado el riesgo de parto 
prematuro, se aconseja administrar corticoides 
antenatales para la maduración pulmonar fetal. 
También puede considerarse el uso de tocolíticos, 
aunque su efecto sobre la presión arterial y la PPC 
materna debe evaluarse cuidadosamente (60).

Consideraciones quirúrgicas y escenarios 
especiales
El manejo neuroquirúrgico debe basarse en 
tres criterios: indicación quirúrgica, estado 
fetal y estabilidad materna (57,61). Si existe 
indicación neuroquirúrgica, junto con estado fetal 

insatisfactorio o complicaciones materno-fetales 
(como desprendimiento placentario o ruptura 
uterina), se aconseja realizar simultáneamente la 
intervención neuroquirúrgica y la cesárea (8,57). 
Cuando hay indicación neuroquirúrgica sin estado 
fetal insatisfactorio, se debe priorizar la cirugía 
intracraneal y realizar un seguimiento intensivo del 
estado del feto. La decisión de finalizar la gestación 
dependerá de la evolución materna y la viabilidad 
fetal (8). Si no hay indicación neuroquirúrgica, pero 
existen complicaciones obstétricas, está indicada 
una cesárea como intervención única, reconociendo 
que los desenlaces fetales estarán condicionados por 
el estado clínico materno (57). 

En pacientes sin indicación quirúrgica ni 
complicaciones obstétricas, se recomienda un 
manejo conservador, con monitoreo materno-fetal 
en cuidados intensivos, favoreciendo la maduración 
del feto en el útero. No se aconseja prolongar la 
gestación más allá de la semana 32 (13). En casos de 
muerte materna por criterios neurológicos y con una 
gestación mayor a 23 semanas, puede considerarse 
el soporte somático para extender la gestación hasta 
la semana 32 y promover la maduración fetal (62). 
Una revisión sistemática reciente reportó que esta 
estrategia logró extender la gestación en promedio 
siete semanas, con una tasa de nacidos vivos del 
77 % y desenlaces favorables en el 85 % de los casos 
evaluados a mediano plazo (62). En situaciones de 
paro cardiorrespiratorio materno, está indicada 
la realización de una cesárea perimortem durante 
los primeros cuatro minutos de reanimación para 
optimizar la supervivencia fetal (63). Esta decisión 
debe ser inmediata, ya que la probabilidad de éxito 
es del 67 % si se realiza antes de los 15 minutos, y 
disminuye al 40 % si se efectúa entre los 16 y 25 
minutos (57). 

El abordaje obstétrico y neuroquirúrgico 
requiere un enfoque multidisciplinario que valore 
equilibradamente los riesgos y beneficios para la 
madre y el feto. Ante la ausencia de guías respaldadas 
por evidencia de alto nivel, las decisiones deben 
individualizarse según la mejor evidencia disponible 
y el juicio clínico del experto (figura 5).
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ASPECTOS ÉTICOS DE LA 
MUERTE POR CRITERIOS 
NEUROLÓGICOS
El manejo de pacientes embarazadas con muerte 
por criterios neurológicos plantea dilemas éticos 
complejos, ya que involucra los intereses tanto 
de la madre como del feto (9,11). En términos 
generales, durante el embarazo, la salud materna 
tiene prioridad (64). Sin embargo, una vez declarada 
la muerte por criterios neurológicos, surge la 
posibilidad de intervenir en beneficio del feto, 
especialmente si existe la opción de alcanzar la 
viabilidad mediante el soporte somático prolongado 
(65). Esta decisión debe tomarse de forma conjunta 
entre el equipo médico y la familia, evaluando 
cuidadosamente el balance entre el potencial 
beneficio fetal y los riesgos asociados a mantener 
artificialmente las funciones maternas (13,64). 
Actualmente, no existen guías o recomendaciones 
claras que definan el momento ideal para la 
extracción fetal en este contexto. 

El manejo se torna aún más complejo cuando 
el pronóstico neurológico es desfavorable, pero no 
se ha confirmado la muerte encefálica. En estos 
casos, las intervenciones orientadas a mantener la 
homeostasis fetal podrían agravar la lesión cerebral y 
la condición materna (65). La decisión de mantener 
el soporte vital debe considerar múltiples factores: 
el pronóstico neurológico, la edad gestacional, los 
deseos expresados previamente por la madre, la 
participación activa de la familia en la toma de 
decisiones y la legislación vigente (33). 

En ausencia de directrices específicas, los 
principios éticos de beneficencia, no maleficencia, 
justicia y respeto por la autonomía deben orientar 
el proceso de atención y garantizar la dignidad 
materna (9,64). Es esencial mantener un enfoque 
interdisciplinario que promueva decisiones 
informadas, individualizadas y centradas tanto en 
el bienestar fetal como en los valores y deseos de 
la madre (64).

Figura 5. Algoritmo de manejo de TCE en pacientes obstétricas.
Algoritmo propuesto para la evaluación y el manejo inicial del trauma craneoencefálico en pacientes gestantes.
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Finalmente, deben evitarse intervenciones 
desproporcionadas, que no ofrezcan beneficios 
clínicos claros y que puedan generar sufrimiento 
innecesario. Esta situación exige una comunicación 
sensible, abierta y empática con la familia. Es 
imperativo respetar sus creencias, valores y 
necesidades en un momento profundamente difícil 
(64).

CONCLUSIONES
El TCE en gestantes representa un desafío 
clínico complejo. Su manejo debe ser integral y 
multidisciplinario, exigiendo una comprensión 
profunda de los cambios fisiológicos del embarazo 
y su impacto en la lesión cerebral aguda. Aunque 
existen recomendaciones específicas, la mayoría de 
las veces es necesario adaptar las guías generales de 
neuroprotección y tratamiento a las particularidades 
materno-fetales. Por ello, es necesario promover la 
inclusión de mujeres embarazadas en estudios clínicos 
sobre TCE, con el objetivo de generar evidencia y 
recomendaciones sólidas para esta población.
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