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Consulenze neurologiche urgenti in Ginecologia e 
sala parto

• Chirurgia ginecologica benigna 
Cisti Ovariche - Patologie Annessiali - Meno-metrorragie - Fibromi Uterini - Endometriosi -

Prolasso organi pelvici - Incontinenza urinaria - Sterilità - Malattia infiammatoria pelvica -
Patologie vulvo-vaginali

• Chirurgia ginecologica oncologica 
Tumori dell’Endometrio - Sarcomi uterini - Carcinoma della Portio - Tumori dell’Ovaio -

Tumori della Salpinge - Tumori di Vulva e Vagina - Chirurgia Profilattica in caso di 
Predisposizione Genetica

• Gravidanza /Parto/post partum



Approccio alla paziente in stato di gravidanza 
con sintomatologia neurologica acuta



1. Cefalea (+ frequente)

2. Sintomi/Deficit focali neurologici

3. Crisi epilettiche

Sintomi neurologici acuti in gravidanza/puerperio

transitori  
persistenti

Isolate
Stato di male 



1. Esacerbazione di condizioni preesistenti

2. Nuova diagnosi neurologica coincidente con la 

gravidanza/puerperio

3. Complicanza neurologica della 

gravidanza/puerperio

Approccio alla paziente in stato di gravidanza con 
sintomatologia neurologica acuta

Aumentato rischio
cerebrovascolare

Stato di tolleranza 
immunitaria



Paziente con Cefalea 

• Cefalea abituale in cefalalgica

• Prima crisi di cefalea severa

• Cefalea differente dal solito in cefalalgica 

Causa più frequente
MO 60-70% migliora
MA 20-30 %invariata
CH (unico studio) 2-8 % peggiora
TH ?

Cefalea secondaria

Emicrania fattore di rischio indipendente per cefalee secondarie in gravidanza -> cfr ipertensione gestazionale OR 2.3

Aumentata durata dell’attacco caratteristica + freq associata a cefalea secondaria 





Cefalea secondaria (14-53%)

Fattori di rischio:

 Ipercoagulabilità

 Cambiamenti ormonali

 Anestesia / parto-analgesia

Cause più frequenti:

 Pre-eclampsia

 Leucoencefalopatia Posteriore Reversibile (PRES)/eclampsia

 Sindrome da Vasocostrizione Cerebrale Reversibile (RCVS)

 Ipertensione arteriosa acuta



Cefalea isolata
Escludere PRE-ECLAMPSIA (5%):

 > 20° Settimana gestazionale -> NB anche nel post-partum!

 Ipertensione di nuova comparsa (PAS ≥ 140 mmHg o PAD ≥ 90mmHg  in 2 rilevazioni a ≥ 4 h)

PAS ≥ 160 mmHg o PAD ≥ 110mmHg  confermata dopo pochi minuti

+

 Proteinuria (> 300 mg/24h) o  rapporto proteine/creatinina ≥ 3 1+ stick urinario

o

 Trombocitopenia (<100000) /insufficienza renale (Cr > 1.1mg/dl o x2) /alterata f. epatica (x2)

 Edema polmonare/ sintomi neurologici di nuova insorgenza/dolore addominale

 Cefalea progressivamente ingravescente + almeno2/3

• Bilaterale (frontale/temporale/parietale)

• Pulsante

• Accentuata dall’attività fisica

 ± sintomi visivi (offuscamento/scotomi)/ iper-reflessia /irrequietezza-agitazione

Pre-eclampsia con 
sintomi severi

Trattamento dell’ipertensione
Monitoraggio paziente 



Cefalea con altri segni

ECLAMPSIA (10-50%)

 Pre-eclampsia 

+

 Crisi epilettiche TC generalizzate durata ca 1 min

 1/3 delle pz NO ipertensione prima

 Puo’ essere preceduta da cefalea e/o disturbi visivi

 Imaging puo’ non essere necessario
 Ricovero
 Terapia:
- Trattamento ipertensione arteriosa
- profilassi crisi epilettiche con Mg solfato ev
- parto

 Generalmente sintomi transitori

 Si può complicare con
• disturbi cerebrovascolari: ICH > AIS> CVT
• RCVS
• PRES

 Mortalità (0-14%)



Cefalea con altri segni

PRESS 

Sindrome clinico-radiologica

Associata a pre-eclampsia / eclampsia (98%)

 Clinica: si sviluppa in 12-48h

• Cefalea 2/3 occipitale, bilaterale

• convulsioni (focali -> generalizzate)

• encefalopatia (confusione -> coma) 

• disturbi visivi (visione offuscata -> cecità corticale transitoria)

+

 Radiologia

• Edema vasogenico reversibile in RM/TC 

• + freq occipitale, bilaterale, asimmetrico

• Possono associarsi ischemia/emorragia

 Imaging necessario TC/RM
 Ricovero
 Terapia:
- Trattamento ipertensione arteriosa se presente
- Controllo delle crisi se indicato



Cefalea «thunderclap»

 Isolata -> ESA + raramente CST

 Isolata seguita da episodi ripetuti -> RCVS

 Imaging urgente

• TC cranio senza mdc -> se non diagnostica

• Rachicentesi   -> se non diagnostica

Escludere PRES CVT RCVS dissezione arteriosa:

• RM con sequenze angiografiche arteriose e venose 
e sequenze di diffusione

• Doppler etc
Ipotensione liquorale

ESA (x5) + frequente nel 3T

 da rottura di aneurisma > rottura MAV (9%)



In caso di necessità di esami contrastografici preferire il contrasto iodato

Gadolinio controindicato-> attraversa la placenta e permane a livello dei villi 
coriali



Caso clinico 1
• Bibi 35 aa Pakistana, cgt, 4 figli da 4 parti 

• Accesso in PS per febbre con tosse, faringodinia, vomito e diarrea.

• PA 160/90 mmHG, EOG obesità, ndp.

• Esami ematici: Hb 10.8 g/dL, MCV 74.6 fl, GB 17000, N 86.8%;  ↑ PCR, K 5,4 
mmol/l, Urea 55 mg/dl, AST 153 U/L, ALT 219 U/L, CPK 330 U/L,  LDH 731 
U/L (campione emolizzato), d-dimeri 3.48 mgFEU/L (vr <0.5)

• EGA acidosi metabolica

• Rx torace: ndp

• In attesa del ricovero crisi epilettica generalizzata -> diazepam 1 fl +1 fl

• TC cranio con assistenza anestesiologica per grave stato di agitazione 
psicomotoria post critico resistente a terapia: nella norma

Ricovero in medicina 
(convinta!)

Ricovero in Neurologia



All’ingresso in reparto (1.15):

• PA 120/75 mmHg, fc 57/min, SaO2 97% in aa

• EON: soporosa, risvegliabile, in grado di riferire il proprio nome, non collaborante,mobilizza i 4 arti 
senza apparenti asimmetrie, tetraiporeflessia OT.

• EOG: lesioni da grattamento diffuse a tronco e 4 arti

• Valutazione internistica-> indagini infettivologiche (emocoltura, urinocoltura, markers epatitici,  
TORCH), terapia antibiotica ad ampio spettro ( piperacillina /tazobactam)

Caso clinico 1 

Ore 3.00: marito
Da qualche giorno faringodinia e tosse
Nel pomeriggio episodio di caduta al suolo con perdita di coscienza e irrigidimento diffuso ai 4 arti e 
vomito successivo
In PS ripetuti episodi di vomito
Un fratello avrebbe riferito di precedenti epilettici in età infantile, ma il marito da 11 anni non aveva mai 
assistito a nessuna crisi



Caso clinico 1 

• II giornata sonnolenza residua

• III giornata EON nella norma PA 160/90 mmHg -> NEGATI PRECEDENTI EPILETTICI

• IV giornata: PA 200/110 mmHG, cefalea 

• V giornata vomito, irrequietezza, perseverazione, poliuria -> EEG +RM encefalo urgenti 



Lesioni Gd –
«flogistiche»

Angio RM 
arteriosa e 
venosa ndp



Caso clinico 1 

• PA 180-160/90 mmHg -> urapidil -> avviata diagnostica per ipertensione secondaria

• Esami ematici: riduzione di transaminasi, CPK, LDH; Lieve piastrinopenia; Ipoalbuminemia

• PL: aumento cellule e proteine, BOG -, PCR virus neurotropi -, liquorcoltura e liquor diagnosi –

Encefalite vs PRESS 

• Dosaggio betaHCG -> 5288 mIU/ml

• Ecografia: feto con assenza di BCF e biometria di ca 27 W (EFW 1056 gr)

ECLAMPSIA complicata da PRES



Sintomi neurologici focali

• transitori

• Persistenti 

«aura emicranica» causa più frequente

TIA

Disturbi 
Cerebrovascolari

 Emorragia cerebrale (SAH, ICH) 66%
 Ictus ischemico
 Trombosi dei seni venosi
 Sindrome da vasocostrizione cerebrale 

reversibile

Lesioni NON vascolari 
del SNC

 Malattie demielinizzanti
 Malattie infettive
 NeoplasieMalattie del SNP

 Miastenia Gravis
 Neuropatie



Disturbi cerebrovascolari
 Rari (30 su 100.000 parti)

 Rischio aumentato rispetto a donne non gravide di pari età (x3)

 Maggior rischio nel periparto e post-partum (Max 8 gg) sino a 6-12 

settimane

 Fattori di rischio:

• Età materna

• Razza afro-americana

• Disturbi ipertensivi della gravidanza

• Ipertensione cronica pregressa /pregressa valvulopatia/cardiopatia ischemica

• Anemia falciforme

• Emicrania

• Infezioni

• Stati protrombotici: APS, porpora trombotica trombocitopenia

• Parto cesareo -> ↑ rischio di ictus nel post parto, no relazione causale

Modifiche fisiologiche della Gravidanza

 Ipercoagulabilità

• ↑ Fbg, fatt VII, VIII, IX, X, XII, XIII, vWF

• ↑attivatore del plasminogeno

• ↓ proteina S 

 Modifiche emodinamiche:

• ↑ del volume plasmatico (+50% 1T)

• ↑output cardiaco

• ↓ resistenze vascolari sistemiche (↓PA)

 Alterata autoregolazione cerebrovascolare

• ↓ resistenze vascolari cerebrali

• ↑  permeabilità della BEE

estrogeni

progesterone



Disturbi cerebrovascolari
Gestione

 Imaging urgente -> NON RITARDARE!!!!

• TC cranio sicura

• RM se non comporta ritardi

• Se necessario studio vasi angioTC o sequenze angiografiche di RM 

senza Gad (arterial spin labelling)

• Procedure endovascolari sicure benficio>rischio

 Trattamento:

• NON RITARDARE!

• Trattamento della PA

• Trattamento causa (occlusione vaso/ rottura malfrormazione etc)

• ATTENZIONE PERFUSIONE PLACENTA

• Stretto monitoraggio del feto

Equipe multidisciplinare!



Epidemiologia: 

 incidenza 34/100000

 15% mortalità materna

 rischio maggiore in 3T e post-partum

Eziologia: 
 Cardioembolismo
 Dissezione arteriosa
 Moya-moya
 Vasospasmo-> RCVS
 (molto raramente ateroslcerosi)
 Trombofilia
 Embolismo di liquido amniotico

Ictus Ischemico



Ictus Ischemico

Trombolisi ev

• Gravidanza controindicazione relativa

• Alteplase classe C 

NON attraversa placenta, t1/2 4-5’

possibile effetto teratogeno su animali a dosi x3

• Aumento di ICH ma non emorragie sistemiche

• Teorico aumentato rischio di sanguinamenti uterini ma 
non quantificato (non controindica)

Trombectomia meccanica
• Numerosi case report con trombectomia efficace senza 

complicanze per il parto o sul feto

• In uno studio basato su registro uguale efficacia del 
trattamento rispetto a donne non in gravidanza 
nonostante ictus più severo

Indicata se deficit moderato/severo e benefici>rischi

Non sufficienti evidenze per raccomandazioni nel post-
partum

Indicata nei casi severi -> cfr severe  complicanze 
materne e fetali con occlusione di grossi vasi non trattata

Minimizzare le radiazioni (accesso brachiale o carotideo/ 
acceso inguinale con uso minimizzato di biplane

schermatura per il feto (?)

Trattamento fase acuta: -> 

 Non trial -> case reports/registri



Epidemiologia:

incidenza 12.2 /100.000

Rischio globale x2.5 ->   nel post-partum x 28.3

7.1% mortalità materna

 ESA x5
• > Rischio nel 3T  
• da rottura di aneurisma >  MAV > Sine materia

 Emorragia intraparenchimale ->
• Stesso rischio per tutta la gravidanza 
• Cause: 

 Pre-eclampsia/eclampsia/PRESS
 Rottura di Aneurismi/MAV/cavernomi
 Sanguinamento altre lesioni

 Infarto emorragico
• CVT, infarcimento di ictus ischemico

Emorragia Cerebrale

Trattamento:

 Controllo PA

• Labetalolo I scelta > metildopa, nifedipina LR, altri β-

bloc

• NO Aceinibitori e antagonisti del RecAngiotensina

• Attenzione ad ipoperfusione materna!!!

 Valutazione NCH /Radiologia interventistica

 se edema cerebrale /ipertensione endocranica

• NO mannitolo -> disidratazione fetale e disioniemia

• Soluzioni ipertoniche ->abortive nel 1T

• Pensare prima alla craniectomia decompressiva se 

indicato



Epidemiologia:

rischio x5 -> x20 nel postpartum

incidenza 12/100.000

fattori di rischio

• età materna

• Infezioni

• Parto spontaneo strumentale o cesareo

• Iperemesi gravidica

• Fluttuazioni emodinamiche

• iperomocisteinemia

Clinica:
cefalea
Segni focali
Crisi epilettiche 
encefalopatia

Trombosi venosa cerebrale

Trattamento:

 Terapia anticoagulante

• Eparina non fraz /EPBM -> fino a 6 settimane dopo il 

parto

• TAO (NAO controindicati)

 Terapia ipertensione endcranica

 Evitare mannitolo

 Ipertonica solo in casi altamente selezionati

 Decompressione/derivazione liquorale

 Terapia antiepilettica se crisi



CRISI EPILETTICA
• Eclampsia

• Recrudescenza di crisi in epilessia nota -> cfr
variazione dei livelli plasmatici dei farmaci

• Sindrome epilettica slatentizzata da gravidanza

• Crisi epilettica sintomatica

 STATO DI MALE EPILETTICO
• Approccio identico a pz non in gravidanza

• I linea Lorazepam 2 mg + mg IV o IT

• II linea Levetiracetam 60 mh/Kg in 15 ‘ 

-> NO VPA e PHE

Crisi Epilettiche

Se risoluzione spontanea e ritorno allo 
stato di base
- Rm in elezione

Se crisi subentranti o mancata ripresa 
dello stato di coscienza 

- TC cranio urgente  a pz stabilizzata





Chiara, 44 aa

Tiroidite di Ashimoto

1° Gravidanza dopo stimolazione ovarica , decorso normale

Parto cesareo per età paziente e peso bimbo con epidurale senza e.c.

Motivo consulenza: astenia  e ipofonia severa esordite subito dopo il parto ed accentuatesi nei 2 
giorni successivi con comparsa  di disfagia, scialorrea e dispnea

EON: ptosi in OO, disfonia,  ipostenia estensori del collo, tetraipostenia, ROT vivaci, sensibilità in 
ordine

Caso clinico 2 



Diagnostica: EMG con SR, TC mediastino

Test alla prostigmina francamente positivo

Ricerca di Aba nti AchR +

Avvio terapia con piridostigmina + IGEV

Caso clinico 2 

MIASTENIA GRAVIS SIERO POSITIVA  esordita nel 
post partum



Miastenia Gravis

 20-30 % riesacerbazione /crisi miastenica in gravidanza

 Più frequentemente nel 1T o  nel post partum (30%)

 Andamento diverso nelle diverse gravidanze

 Donne in età fertile -> picco di incidenza MG

 Possibile esordio di MG in gravidanza

 13% miastenia neonatale transitoria nei nenonati

Diagnosi:

 Ricerca AB anti SchR, MUSK etc

 EMG con SR

 TC torace, in gravidanza preferire RM

 Stretto monitoraggio nel periparto

• Rischio peggioramento
• Possibile esaurimento muscolare durante II 

fase del parto naturale

Neostigmina 1.5 mg im o 0.5 ev
/piridostigmina 60 mg x od

• Rischio di esacerbazione da parto cesareo 
in urgenza

 In caso di eclampsia
• Mg solf con estrema cautela
• Preferire AE  -> LEV



Miastenia Gravis

Terapia:

 Piridostigmina -> adeguamento delle dosi in gravidanza

 Prosecuzione di steroidi -> ↑ rischio di diabete gestazionale, disturbi ipertensivi

 IVIG o PE sicuri

 Timectomia solo in caso di carcinomi ad elevato grado

 Avvio di immunosoppressori dopo il parto (se già in corso-> minima dose efficace)

 Rituximab -> pochi dati in MG, da altre patologie dati di sicurezza


