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INTRODUCCIÓN

La atención del evento obstétrico puede exhibir 
formas graves como la preeclampsia-eclampsia o 
formas complicadas como la hemorragia obstétrica 
aguda, haciendo que la atención médica y quirúrgi-
ca tenga un impacto decisivo sobre la evolución del 
mismo y subrayando que el factor de responsabili-
dad comúnmente involucrado con la muerte es el 
juicio clínico o el juicio quirúrgico errado, por lo que 
es recomendable el enfoque multidisciplinario; se re-
salta que el monitoreo o vigilancia en áreas críticas 
como urgencias, la unidad de tococirugía, recupera-
ción postquirúrgica, terapia intensiva y quirófano, de-
ben incluir periódicamente la evaluación del estado 
multiorgánico, neurológico, hemodinámico, hemato-
lógico, hepático-metabólico, renal y perinatal.

El endotelio modula el tono vascular de manera 
compleja, sintetizando compuestos vasodilatado-
res y vasoconstrictores, los cuales son liberados 
en respuesta a dos tipos de estímulos, éstos son: 
los farmacológicos como hormonas y autocoides, 
o estímulos físicos como el estrés por fl ujo y cam-
bios en la presión arterial o isquemia-hipoxia. Un 
porcentaje importante de las mujeres con pree-
clampsia severa cursan con trombocitopenia, que 
se magnifica en aquéllas con microangiopatía, 
anemia hemolítica y disfunción hepática (conoci-

das en la literatura médica como HELLP); así mis-
mo, en los pacientes con manifestaciones neuro-
lógicas como hiperrefl exia o alteraciones visuales, 
relacionadas con enfermedad vascular cerebral o 
con la activación de fi brinólisis secundaria. Si con-
sideramos que la vía común en la fi siopatología de 
la preeclampsia es el daño endotelial y que las ma-
nifestaciones clínicas se expresan como aumento 
de la permeabilidad (fuga capilar), incremento en 
el tono vascular (hipertensión arterial) y alteracio-
nes hemorreológicas en la microcirculación, en-
tonces se muestran deformidades y fragmentación 
eritrocitaria con agregación plaquetaria visibles 
con un frotis de sangre periférica (microangiopatía 
trombótica y hemólisis intravascular). El síndrome 
de microangiopatía trombótica y hemólisis intra-
vascular (MTHI) es una manifestación multisisté-
mica que ocurre como complicaciones severas del 
espectro de enfermedades denominadas como 
hipertensión inducida por el embarazo y se ca-
racteriza por anemia hemolítica microangiopática, 
trombocitopenia y disfunción multiorgánica; éste 
se asocia con riesgo elevado para desarrollar he-
morragia cerebral, insufi ciencia renal aguda, coa-
gulación intravascular diseminada, insuficiencia 
respiratoria aguda, desprendimiento de placenta, 
infarto y ruptura hepática, los que inciden sobre la 
morbilidad y la mortalidad materno-perinatal.
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La hemorragia cerebral es la presencia de mate-
rial hemático organizado en el parénquima cerebral, 
predominando sobre territorio de núcleos basales, 
tallo y —ocasionalmente— en los hemisferios cere-
brales. Ésta representa la primera causa de muerte 
materna en preeclampsia-eclampsia y se reporta 
una frecuencia entre 22.9 a 46.2% de los casos. 
Aún no se tiene un conocimiento bien defi nido de la 
fi siopatología, sin embargo, las alteraciones endote-
liales, el confl icto microcirculatorio-hemorreológico 
causado por el depósitos de agregados de fi brina, 
plaquetas y esquistocitos, asociados con edema, 
propician isquemia-hipoxia de magnitud variable 
como causa probable de hemorragia de vasos capi-
lares intracerebrales no anastomóticos, evidenciado 
clínicamente, por anemia hemolítica microangio-
pática, que el vasoespasmo es un evento secun-
dario. En condiciones fi siológicas, con una tensión 
arterial media que oscila entre 60 a 135 mmHg, el 
fl ujo sanguíneo cerebral se mantiene en promedio 
de 55 mL por cada 100 gramos de tejido neuronal; 
este fl ujo es regulado a través del mecanismo de-
nominado «autorregulación», es decir, mediante di-
latación o vasoconstricción arteriolar, al disminuir o 
incrementar la tensión arterial, como se observa en 
las mujeres con preeclampsia-eclampsia, las cua-
les presentan aumento en el fl ujo a través del lecho 
capilar, ejerciendo mayor presión sobre las paredes 
de los vasos, dañando el endotelio con disrupción 
en las uniones de estas células y propiciando ex-
travasación de líquidos, proteínas y diapédesis de 
eritrocitos; esto explica el edema, con hemorragia 
y trombosis anulares pericapilares que constituyen 
la lesión microscópica «clásica» de la eclampsia. 
Macroscópicamente los hallazgos aparecen como 
petequias y se agrupan en parches en el manto de 
la materia gris cortical, núcleos centrales, núcleo 
caudado y puente; ocasionalmente pueden ocurrir 
en la corona radiada, y adicionalmente pueden apa-
recer múltiples petequias compactadas en la mate-
ria blanca subcortical. Por tanto, las convulsiones 
pueden ser atribuidas a estas alteraciones, las cua-
les incluyen lesión endotelial, fuga capilar, edema, 
trombosis, hemorragia, hipoxia, vasoconstricción y 
citotoxicidad por efecto de lípidos peroxidados, radi-
cales libres de oxígeno y participación de eicosanoi-
des como el tromboxano A2.

La hemorragia cerebral es la complicación más 
letal de la paciente con preeclampsia-eclampsia, la 
razón principal es que, predominantemente, es de 
tipo parenquimatoso y se localiza comúnmente en 
los núcleos basales y el tallo cerebral; estas zonas 

son descritas como de «vulnerabilidad vascular se-
lectiva» y probablemente el mecanismo de la he-
morragia en estas arteriolas terminales (circulación 
no anastomótica) está relacionado con el daño mi-
croangiopático en el cual el daño endotelial permite 
el contacto directo con la sangre con el subendote-
lio, lo que inicia una activación de plaquetas formán-
dose microtrombos que obstruyen parcialmente el 
lumen vascular e incrementan la presión hidrostáti-
ca, la cual fi naliza con la ruptura microvascular. El 
contacto directo de la sangre genera vasoespasmo 
y coagulación intravascular diseminada; otro meca-
nismo involucrado es el edema cerebral, inicialmen-
te de tipo vasogénico y posteriormente citotóxico de 
magnitud variable, demostrable tanto por tomogra-
fía axial computada como por resonancia magnética 
nuclear; cabe mencionar que la eclampsia (la forma 
más grave de este padecimiento) se puede presen-
tar prácticamente con la misma prevalencia que en 
los casos de hemorragia cerebral o sin ella, como 
lo muestra un estudio multicéntrico realizado en 
Francia. Esto apoya nuestra tesis de que la anemia 
hemolítica microangiopática antecede y propicia la 
hemorragia cerebral, ya que la velocidad de fl ujo de 
un capilar depende directamente del gradiente de 
presión y del diámetro del vaso e inversamente de 
la longitud del mismo y de la viscosidad del líquido, 
de tal manera que la microcirculación en la paciente 
con preeclampsia-eclampsia se encuentra alterada. 
Sabemos que el daño endotelial causa disminución 
del óxido nítrico y prostaciclina e incrementa la sín-
tesis de tromboxano A2 y endotelinas, lo que causa 
a su vez vasoconstricción y exposición del suben-
dotelio que propicia adhesión y activación plaque-
taria con liberación de serotonina, lo que magnifi ca 
el fenómeno de agregación plaquetaria, activación 
de trombina y formación de fi brina; esto forma mi-
crotrombos de plaqueta-fibrina que se depositan 
sobre el endotelio dañado y disminuyendo conse-
cuentemente el lumen del vaso, además constituye 
una microangiopatía trombótica que causa anemia 
hemolítica al fragmentarse los eritrocitos, liberando 
hemoglobina y detritus celulares, lo que contribuye 
a la suboclusión microvascular; esto incrementa la 
presión microvascular y puede ser la causa de la 
ruptura, lo que produce hemorragia cerebral o he-
morragia en cualquier otro órgano blanco.

CASO CLÍNICO

El expediente del paciente es: 2345199; tiene 
una edad de 17 años. Su lugar de nacimiento es 
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San Francisco Saltepec, Chiapas. Su ocupación 
es ama de casa. Escolaridad: secundaria termi-
nada y antecedentes heredofamiliares negados. 
Antecedentes personales no patológicos son: es-
quema de vacunación no completo y desconoce 
grupo sanguíneo, además niega toxicomanías. 
Antecedentes personales patológicos: niega 
exantemáticas o propias de la infancia, antece-
dentes quirúrgicos, transfusionales, crónico-de-
generativos, traumáticos, alérgicos e infectocon-
tagioso.

Antecedentes gineco-obstétricos: menarca y 
telarca de 12 años, ciclos de 30 x 5 días, disme-
norrea, IVSA a los 16 años, una pareja sexual; 
niega enfermedades de transmisión sexual, MPF 
negados, citología vaginal y docma negado. Es 
primigesta, desconoce FUM y su control prena-
tal fue en la Unidad de Salud en el segundo tri-
mestre; acudió en dos ocasiones e inició ingesta 
de ácido fólico y hierro en el segundo trimestre, 
aunque no cursó con infecciones o amenazas de 
aborto.

Su padecimiento actual en el 6 de abril de 2013 es:

•  Cefalea holocraneana súbita sin irradiación
•  Pérdida del estado de alerta
•  Glasgow 12 a su ingreso
•  TAC simple con hemorragia en puente y mesen-

céfalo
•  Défi cit motor de hemicuerpo izquierdo
•  El 17 de abril de 2013 indiferencia al medio y Ba-

kinsky derecho
•  TAC simple de control con hemorragia pontoce-

rebelosa, en reabsorción, edema perilesional en 
tallo extensión a tálamo derecho.

•  Cursa con bradicardia e hipotensión además de 
oliguria; se inicia el manejo con aminas, dopa a 
5.3 gamas, atropina, diurético de asa y también 
se inician DHF

•  El 17 de abril de 2013 se le trató con antibió-
tico tipo cefalosporina de tercera generación y 
es enviada el 18 de abril de 2013 al Hospital 
General de México por vía terrestre con per-
sonal médico y familiar acompañante y con un 
diagnóstico de hemorragia cerebral secundaria 
a aneurisma roto.

•   Su peso es 60 kg y  tiene una talla de 1.55 m

El 19 de abril de 2013 presenta:

•  Anisocoria, hemodinamia: IC 2.4, GC 4.1, RVS 
1380, TFC 55 y alcalosis respiratoria
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Figura 2. 

Imágenes de angiografía ce-
rebral que demuestra integri-
dad vascular.

Figura 1. Imágenes tomográfi cas de cráneo que muestran hemorragia en tálamo y pedúnculo cerebral.

•  Se le practicó una cesárea de urgencia, en la 
que se obtuvo: femenina 980 g, capurro 32.5, 
óbito, DPPNI 90% y sangrado de 400cm3.

El 21 de abril  de 2013 la paciente está bajo se-
dación, apoyo ventilatorio, aminas, ayuno, herida 
de bordes afrontados, involución uterina adecuada, 
fi ebre 38° y a las 7 am del 22 de abril presenta un 
balance global-573 uresis 2.2ml/kg/h.

El 22 de abril de 2013 presenta:

•  Pupilas isocóricas, Babinsky izquierdo; se retiran 
aminas y ventilación mecánica

•  Perinatal: útero 22 cm, pélvico dorso derecha 
FCF 142x’, cérvix cerrado, rastreo; USG fetome-
tría 26 semanas de gestación, PFE 900 g, pla-
centa fúndica GI ACM IP 1.7, AU 0.9 ILA 12

•  Esquema de maduración pulmonar y manejo an-
tiedema cerebral

•  APACHE 10 SOFA 5, valoración por neurociru-
gía sin criterios quirúrgicos

El 20 de abril de 2013 continúa sin cambios neu-
rológicos y ventilación mecánica, además:

•  PCR 1 ciclo, RCP avanzado con 2 dosis atropina 
valoran fcf 90x’
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•  APACHE 18 SOFA 4, TAC de control isquemia 
pontocerebelosa (Figura 1).

El dia 23 de abril de 2013 presenta:

•  Apertura verbal espontánea con respuesta al do-
lor y retiro de extremidades izquierdas

•  Inicia elevación de cifras tensionales PAM 103; 
inicia calcioantagonista como antihipertensivos y 
dieta líquida, buena involución uterina, fi ebre 38.7°

•  APACHE 14, SOFA 3, TAC simple zona hipo-
densa homogénea bien defi nida en relación con 
la zona de isquemia (Figura 2).

El 24 de abril de 2013 presenta:

•  Glasgow 11 y colocación de cánula de traqueo-
tomía técnica abierta sin complicaciones inme-
diatas, doble esquema antihipertensivo calcioan-
tagonistas y vasodilatador arteriolar

25 de abril de 2013:

•  Glasgow 11, apoyo ventilatorio intermitente y 
cultivo de Staphylococos haemolyticus

•  Realiza panangiografía de arterias carótidas inter-
nas y arteria vertebral izquierda, trayecto normal, 
fl ujos normales, drenaje venoso adecuado; no se 
demuestran malformaciones arteriovenosas

26 de abril de 2013:

•  Frotis de sangre periférica documentando mi-
croangiopatia

27 de abril de 2013:

•  Síndrome piramidal bilateral y mononeuropatía 
craneal del VI bilateral

28 de abril de 2013:

• Dieta licuada por sonda nasogástrica y apoyo 
con nebulizador

29 de abril de 2013:

 • APACHE 7, SOFA 2

30 de abril de 2013:

•  Pasa a piso de perinatología con escala de Glas-
gow 15 y traqueotomía funcional

•  Se le realiza RMN, encontrándose hematoma 
subagudo en pedúnculo cerebral tálamo derecho

El 2 de mayo de 2013:

•  Escala de Glasgow 15 y secreciones por cánula 
de traqueostomía (Cuadro I).

03 de mayo de 2013:

•  Se mantiene con vigilancia y manejo de secre-
ciones

•  Es egresada el día 15 de mayo de 2013 de esta 
unidad.
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