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INTRODUCCION

La atencion del evento obstétrico puede exhibir
formas graves como la preeclampsia-eclampsia o
formas complicadas como la hemorragia obstétrica
aguda, haciendo que la atencion médica y quirurgi-
ca tenga un impacto decisivo sobre la evolucion del
mismo y subrayando que el factor de responsabili-
dad comunmente involucrado con la muerte es el
juicio clinico o el juicio quirurgico errado, por lo que
es recomendable el enfoque multidisciplinario; se re-
salta que el monitoreo o vigilancia en areas criticas
como urgencias, la unidad de tococirugia, recupera-
cion postquirdrgica, terapia intensiva y quiréfano, de-
ben incluir periddicamente la evaluacion del estado
multiorganico, neuroldgico, hemodinamico, hemato-
I6gico, hepatico-metabdlico, 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 estimulos, éstos son:
los farmacoldégicos como hormonas y autocoides,
o estimulos fisicos como el estrés por flujo y cam-
bios en la presion arterial o isquemia-hipoxia. Un
porcentaje importante de las mujeres con pree-
clampsia severa cursan con trombocitopenia, que
se magnifica en aquéllas con microangiopatia,
anemia hemolitica y disfuncion hepatica (conoci-

das en la literatura médica como HELLP); asi mis-
mo, en los pacientes con manifestaciones neuro-
I6gicas como hiperreflexia o alteraciones visuales,
relacionadas con enfermedad vascular cerebral o
con la activacion de fibrindlisis secundaria. Si con-
sideramos que la via comun en la fisiopatologia de
la preeclampsia es el dafio endotelial y que las ma-
nifestaciones clinicas se expresan como aumento
de la permeabilidad (fuga capilar), incremento en
el tono vascular (hipertension arterial) y alteracio-
nes hemorreoldgicas en la microcirculacién, en-
tonces se muestran deformidades y fragmentacion
eritrocitaria con agregacion plaquetaria visibles
con un frotis de sangre periférica (microangiopatia
trombotica y hemodlisis intravascular). El sindrome
de microangiopatia trombdtica y hemolisis intra-
vascular (MTHI) es una manifestacién multisisté-
mica que ocurre como complicaciones severas del
espectro de enfermedades denominadas como
hipertension inducida por el embarazo y se ca-
racteriza por anemia hemolitica microangiopatica,
trombocitopenia y disfuncién multiorganica; éste
se asocia con riesgo elevado para desarrollar he-
morragia cerebral, insuficiencia renal aguda, coa-
gulacién intravascular diseminada, insuficiencia
respiratoria aguda, desprendimiento de placenta,
infarto y ruptura hepatica, los que inciden sobre la
morbilidad 'y la mortalidad materno-perinatal.
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La hemorragia cerebral es la presencia de mate-
rial hematico organizado en el parénquima cerebral,
predominando sobre territorio de nucleos basales,
tallo y —ocasionalmente— en los hemisferios cere-
brales. Esta representa la primera causa de muerte
materna en preeclampsia-eclampsia y se reporta
una frecuencia entre 22.9 a 46.2% de los casos.
Aun no se tiene un conocimiento bien definido de la
fisiopatologia, sin embargo, las alteraciones endote-
liales, el conflicto microcirculatorio-hemorreoldgico
causado por el depésitos de agregados de fibrina,
plaquetas y esquistocitos, asociados con edema,
propician isquemia-hipoxia de magnitud variable
como causa probable de hemorragia de vasos capi-
lares intracerebrales no anastométicos, evidenciado
clinicamente, por anemia hemolitica microangio-
patica, que el vasoespasmo es un evento secun-
dario. En condiciones fisiolégicas, con una tension
arterial media que oscila entre 60 a 135 mmHg, el
flujo sanguineo cerebral se mantiene en promedio
de 55 mL por cada 100 gramos de tejido neuronal;
este flujo es regulado a través del mecanismo de-
nominado «autorregulaciéon», es decir, mediante di-
latacion o vasoconstriccion arteriolar, al disminuir o
incrementar la tension arterial, como se observa en
las mujeres con preeclampsia-eclampsia, las cua-
les presentan aumento en el flujo a través del lecho
capilar, ejerciendo mayor presion sobre las paredes
de los vasos, dafiando el endotelio con disrupcion
en las uniones de estas células y propiciando ex-
travasacion de liquidos, proteinas y diapédesis de
eritrocitos; esto explica el edema, con hemorragia
y trombosis anulares pericapilares que constituyen
la lesidon microscépica «clasica» de la eclampsia.
Macroscopicamente los hallazgos aparecen como
petequias y se agrupan en parches en el manto de
la materia gris cortical, nucleos centrales, nucleo
caudado y puente; ocasionalmente pueden ocurrir
en la corona radiada, y adicionalmente pueden apa-
recer multiples petequias compactadas en la mate-
ria blanca subcortical. Por tanto, las convulsiones
pueden ser atribuidas a estas alteraciones, las cua-
les incluyen lesion endotelial, fuga capilar, edema,
trombosis, hemorragia, hipoxia, vasoconstriccion y
citotoxicidad por efecto de lipidos peroxidados, radi-
cales libres de oxigeno y participacion de eicosanoi-
des como el tromboxano A2.

La hemorragia cerebral es la complicacion mas
letal de la paciente con preeclampsia-eclampsia, la
razén principal es que, predominantemente, es de
tipo parenquimatoso y se localiza comunmente en
los nucleos 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 (circulacion
no anastomatica) esta relacionado con el dafio mi-
croangiopatico en el cual el daio endotelial permite
el contacto directo con la sangre con el subendote-
lio, lo que inicia una activacion de plaquetas forman-
dose microtrombos que obstruyen parcialmente el
lumen vascular e incrementan la presion hidrostati-
ca, la cual finaliza con la ruptura microvascular. El
contacto directo de la sangre genera vasoespasmo
y coagulacion intravascular diseminada; otro meca-
nismo involucrado es el edema cerebral, inicialmen-
te de tipo vasogénico y posteriormente citotdxico de
magnitud variable, demostrable tanto por tomogra-
fia axial computada como por resonancia magnética
nuclear; cabe mencionar que la eclampsia (la forma
mas grave de este padecimiento) se puede presen-
tar practicamente 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
hemolitica microangiopatica antecede y propicia la
hemorragia cerebral, ya que la velocidad de flujo de
un capilar depende directamente del gradiente de
presion y del diametro del vaso e inversamente de
la longitud del mismo y de la viscosidad del liquido,
de tal manera que la microcirculacion en la paciente
con preeclampsia-eclampsia se encuentra alterada.
Sabemos que el dafio endotelial causa disminucion
del éxido nitrico y prostaciclina e incrementa la sin-
tesis de tromboxano A2 y endotelinas, lo que causa
a su vez vasoconstriccion y exposicién del suben-
dotelio que propicia adhesion y activacion plaque-
taria con liberacion de serotonina, lo que magnifica
el fendmeno de agregacion plaquetaria, activacion
de trombina y formacion de fibrina; esto forma mi-
crotrombos de plaqueta-fibrina que se depositan
sobre el endotelio dafiado y disminuyendo conse-
cuentemente el lumen del vaso, ademas constituye
una microangiopatia trombdética que causa anemia
hemolitica al fragmentarse los eritrocitos, liberando
hemoglobina y detritus celulares, lo que contribuye
a la suboclusion microvascular; esto incrementa la
presidon microvascular y puede ser la causa de la
ruptura, lo que produce hemorragia cerebral o he-
morragia en cualquier otro érgano blanco.

CASO CLINICO

El expediente del paciente es: 2345199; tiene
una edad de 17 afios. Su lugar de nacimiento es
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San Francisco Saltepec, Chiapas. Su ocupacion
2858 es ama de casa. Escolaridad: secundaria termi-
nada y antecedentes heredofamiliares negados.
Antecedentes personales no patolégicos son: es-
o w o quema de vacunacién no completo y desconoce
wee grupo sanguineo, ademas niega toxicomanias.
< Antecedentes personales patoldgicos: niega
©n_ g @ é = exantemét.icas_o propias de_la infancia, a}ntece-
P T e dentes quirurgicos, transfusionales, crénico-de-
© generativos, traumaticos, alérgicos e infectocon-
<o tagioso.
TEe Antecedentes gineco-obstétricos: menarca y
telarca de 12 afos, ciclos de 30 x 5 dias, disme-
~® o norrea, IVSA a los 16 afos, una pareja sexual;
RS niega enfermedades de transmision sexual, MPF
negados, citologia vaginal y docma negado. Es
oo o primigesta, desconoce FUM y su control prena-
~Cod tal fue en la Unidad de Salud en el segundo tri-
mestre; acudié en dos ocasiones e inici6 ingesta
de acido félico y hierro en el segundo trimestre,
s2 35 2 aunque no curso con infecciones o amenazas de
_ aborto.
e Su padecimiento actual en el 6 de abril de 2013 es:
S < Qo o ©
S| vess 2
et » Cefalea holocraneana subita sin irradiacion
S  Pérdida del estado de alerta
S g S e Glasgow 12 a su ingreso
§ e TAC simple con hemorragia en puente y mesen-
£ cefalo
§ =328¢ « Déficit motor de hemicuerpo izquierdo
e EI 17 de abril de 2013 indiferencia al medio y Ba-
kinsky derecho
@ % °q e TAC simple de control con hemorragia pontoce-
' « rebelosa, en reabsorcién, edema perilesional en
tallo extension a tdlamo derecho.
220 . Cursg con b_rgd_icardia e h_ipotensiéq ademas de
N ee oliguria; se inicia el manejo con aminas, dopa a
5.3 gamas, atropina, diurético de asa y también
~2 o se inician DHF
e e EIl 17 de abril de 2013 se le tratd con antibio-
tico tipo cefalosporina de tercera generacion y
© © es enviada el 18 de abril de 2013 al Hospital
TRS& General de México por via terrestre con per-
sonal médico y familiar acompanante y con un
diagndstico de hemorragia cerebral secundaria
a aneurisma roto.
e Supesoes 60kgy tiene unatallade 1.55m
g
E El 19 de abril de 2013 presenta:
o
g
of o828 * Anisocoria, hemodinamia: IC 2.4, GC 4.1, RVS
BeSxf=888 1380, TFC 55 y alcalosis respiratoria
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¢ Perinatal: utero 22 cm, pélvico dorso derecha
FCF 142x’, cérvix cerrado, rastreo; USG fetome-
tria 26 semanas de gestacion, PFE 900 g, pla-
centa fundica Gl ACM IP 1.7, AU 0.9 ILA 12

e Esquema de maduracion pulmonar y manejo an-
tiedema cerebral

¢ APACHE 10 SOFA 5, valoracion por neurociru-
gia sin criterios quirdrgicos

El 20 de abril de 2013 continua sin cambios neu-
rolégicos y ventilacion mecanica, ademas:

* PCR 1 ciclo, RCP avanzado con 2 dosis atropina
valoran fcf 90x’

253

Figura 2.

Imagenes de angiografia ce-
rebral que demuestra integri-
dad vascular.

e Se le practicé una cesarea de urgencia, en la
que se obtuvo: femenina 980 g, capurro 32.5,
obito, DPPNI 90% y sangrado de 400cm3.

El'21 de abril de 2013 la paciente esta bajo se-
dacion, apoyo ventilatorio, aminas, ayuno, herida
de bordes afrontados, involucién uterina adecuada,
fiebre 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:

e Pupilas isocdricas, Babinsky izquierdo; se retiran
aminas y ventilacion mecanica
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e APACHE 18 SOFA 4, TAC de control isquemia
pontocerebelosa (Figura 1).

El dia 23 de abril de 2013 presenta:

e Apertura verbal espontanea con respuesta al do-
lor y retiro de extremidades izquierdas .
e Inicia elevacién de cifras tensionales PAM 103;
inicia calcioantagonista como antihipertensivos y o
dieta liquida, buena involucion uterina, fiebre 38.7°
e APACHE 14, SOFA 3, TAC simple zona hipo-
densa homogénea bien definida en relacion con
la zona de isquemia (Figura 2).

El 24 de abril de 2013 presenta:

29 de abril de 2013:

¢ APACHE 7, SOFA 2

30 de abril de 2013:

Pasa a piso de perinatologia con escala de Glas-
gow 15y traqueotomia funcional

Se le realiza RMN, encontrandose hematoma
subagudo en pedunculo cerebral tdlamo derecho

El 2 de mayo de 2013:

Escala de Glasgow 15 y secreciones por canula
de traqueostomia (Cuadro ).

e Glasgow 11 y colocacion de canula de traqueo- 03 de mayo de 2013:

tomia técnica abierta sin complicaciones inme-
diatas, doble esquema antihipertensivo calcioan- .
tagonistas y vasodilatador arteriolar

25 de abril de 2013:

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

e Realiza panangiografia de arterias carétidas inter-
nas y arteria vertebral izquierda, trayecto normal,
flujos normales, drenaje venoso adecuado; no se

demuestran malformaciones arteriovenosas 2.

26 de abril de 2013: 3.

e Frotis de sangre periférica documentando mi-
croangiopatia

27 de abril de 2013:

e Sindrome piramidal bilateral y mononeuropatia
craneal del VI bilateral

28 de abril de 2013:

e Dieta licuada por sonda nasogastrica y apoyo
con nebulizador

Se mantiene con vigilancia y manejo de secre-
ciones
Es egresada el dia 15 de mayo de 2013 de esta
unidad.
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