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RESUMEN

Introduccion: La hemorragia cerebral es la complicacion mas letal de la eclamp-
sia, se asocia con disfunciones organicas como el sindrome de HELLP, tambien
impacta en la esfera perinatal, la hemorragia cerebral es de tipo parenquimatoso
involucrando frecuentemente estructuras de tallo cerebral.

Objetivo: Describir siete casos de pacientes con eclampsia y sindrome de
HELLP y su evolucion neuroldgica.

Material y métodos: Diseno del estudio, serie de casos. Se revisaron los
expedientes de todas las pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados inten-
sivos obstétricos de la unidad hospitalaria entre enero a diciembre de 2002, y se
seleccionaron siete casos de mujeres con eclampsia, sindrome de HELLP y que
presentaron hemorragia cerebral, se analizaron las principales variables clinicas,
bioquimicas, hematoldgicas, hemodinamicas y tomogrificas.

Resultados: Los casos de eclampsia asociados a sindrome de HELLP con hemo-
rragia cerebral encontrados durante el periodo de estudio corresponde a un 2.3
por ciento, y tienen una letalidad de 86 por ciento, observamos en todos lo casos
hipertension arterial y datos de microangiopatia, la causa del fallecimiento en la
serie analizada tiene relacion con la magnitud y el sitio anatomico de la hemorra-
gia cerebral.

Conclusiones: Consideramos que toda paciente con eclampsia y sindrome de
HELLP debe recibir manejo intrahospitalario que incluira; control de la hiper-
tension arterial, y medidas hemorreoldgicas que mejoren el compromiso mi-
croangiopatico.

PALABRAS CLAVE: Eclampsia, sindrome de HELLP y hemorragia cerebral.

ABSTRACT

Introduction: Hemorrhagic stroke represents the leading cause of death in
eclampsia and it’s frequently associated to a HELLP syndrome and high neonatal
mortality. Brain stem is primarily affected in the majority of cases of hemorrhagic
stroke in this patient.

Objective: The description, outcome and relation with microangiopathy of seven
cases of eclampsia complicated with HELLP syndrome and hemorrhagic stroke.
Material and methods: Desjgn Case series We revised all cases of women
admitted to the obstetric intensive care unit (OICU) between January and De-
cember 2002. Analyzing hematological, hemodynamic, biochemical, topographic
and clinical variables of nine patients associated to hemorrhagic stroke
Results: Eclampsia is the responsible of 96% of all admissions to the O/CU.
Stroke represents 2.3 % (7 cases) of all admissions with a 86% mortality finding
evidence of microangiopathy in all of 7 cases.

Conclusion: Every patient with eclampsia and HELLP syndrome must be con-
sidered intensive attention including antihypertensive management and hemo-
rrheologic therapeutic to improve their microangiopathic compromise

KEY WORDS: Microangiopathy, hemorrhagic stroke and eclampsia.
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INTRODUCCION

Una de las manifestaciones sistémicas de esta patologia ges-
tacional es la hemodlisis intravascular secundaria a una mi-
croangiopatia tromboética, es decir, un proceso que basica-
mente resulta de dafo endotelial de los pequenos vasos,
seguido de consumo plaquetario, microtrombosis y frag-
mentacion eritrocitica, con compromiso celular y tisular
multiple, mas notable en el higado, los rifones, el cerebro y
las mismas estructuras feto-placentarias y representa la se-
gunda causa directa de defuncion (HELLP).

Los primeros reportes de esta condicion fundamental-
mente hematoldgica, pero aun no concebida como un sin-
drome concreto se deben a McKay, Galton y Pritchard, pero
en realidad los problemas hemorragicos de la enferma con
eclampsia ya habian sido detectados desde finales del siglo
XIX'y principios del siglo XX. En México en 1982, Espinosa
y colaboradores describieron 79 casos de pacientes con
toxemia complicadas con anemia hemolitica microangiopa-
tica. Seis meses después,Weinstein reporto 29 casos simila-
res bajo el término novedoso de sindrome de HELLP.Resul-
ta importante senalar que en la descripcion inicial de este
sindrome (HELLP) no se haya mencionado la participacién
renal, ya que en todo proceso hemolitico las estructuras
glomerulares son afectadas temprana y significativamente.
De hecho la endoteliosis glomerular descrita desdel 959
por B. Spargo, bien pudo ser una de sus consecuencias mas
tempranas. Esta asociacion fue abordada por Diaz de Ledn
en México en 1981 con el reporte de 20 casos de insufi-
ciencia renal aguda y hemolisis intravascular en enfermas
toxémicas. Se postula la convergencia de sustancias vaso-
constrictoras, de factores inmunogénicos y de alteraciones
en los mecanismos de la coagulaciéon como posible explica-
cion patogénica. La frecuencia en la experiencia de los au-
tores correspondio6 al 12.9 %. Otros investigadores nacio-
nales refieren 12.7 %y en la literatura médica internacionales
oscilan entre 8 a 12 %, y se encuentran mencionados como
sindrome de HELLP.

Del mecanismo de la hemorragia cerebral aliin no se
tiene un conocimiento bien definido de la fisiopatologia, sin
embargo, las alteraciones endoteliales, el conflicto microcir-
culatorio-hemorreoldgico causado por depdsitos de agre-
gados de fibrina, plaquetas y esquistocitos, asociados a ede-
ma, propician isquemia-hipoxia de magnitud variable, como
causa probable de hemorragia de vasos capilares intracere-
brales no anastomoticos, clinicamente evidenciado por ane-
mia hemolitica microangiopatica, siendo el vasoespasmo un
evento secundario.®

En condiciones fisiologicas con una tension arterial me-
dia 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, y este flujo es regulado a través
del mecanismo denominado “autorregulacion”, es decir,
mediante dilatacion o vasoconstriccion arteriolar, al dismi-
nuir o incrementar la tensidn arterial,®) como se observa
en las mujeres con preeclampsia-eclampsia, que presentan
aumento en el flujo a través del lecho capilar, ejerciendo
mayor presion sobre las paredes de los vasos y danando el
endotelio con disrupcion en las uniones de estas células,
propiciando extravasacion de liquidos, proteinas y diapé-
desis de eritrocitos, lo que explica el edema, con hemorra-
gia y trombosis anulares pericapilares, que constituyen la
lesion microscopica “clasica” de la eclampsia.

Macroscopicamente los hallazgos aparecen como pete-
quias y se agrupan en parches en el manto de la materia
gris cortical, nucleos centrales, nicleo caudado y puente,
ocasionalmente pueden ocurrir en la corona radiada, y adi-

cionalmente pueden aparecer miltiples petequias compac-
tadas en la materia blanca subcortical. Por tanto, las con-
vulsiones pueden ser atribuidas a estas alteraciones, que
incluyen: lesion endotelial, fuga capilar, edema, trombosis,
hemorragia, hipoxia, vasoconstriccion y citotoxicidad por
efecto de lipidos peroxidados, radicales libres de oxigeno y
participacion de eicosanoides como el tromboxano A2.6)

El propésito de la presente comunicacion es describir
una serie de casos de pacientes con eclampsia y sindro-
me de HELLP con hemorragia cerebral, que recibieron
tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos Obsté-
tricos, su diagndstico, tratamiento y resaltar la asocia-
cién observada con los datos de microangiopatia trom-
bético-hemolitico.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd una revision de todas las pacientes que ingresa-
ron a la unidad de cuidados intensivos obstétricos del Hos-
pital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Materno
Infantil del Estado de México, durante el ano 2002. Selec-
cionamos especificamente aquellas que se diagnosticaron
con eclampsia y se documentd sindrome de HELLP, y su
evolucién neurolégica, mediante procedimiento clinico y
de laboratorio, se incluyeron los resultados de la tomo-
grafia cerebral. Se analizaron las variables que se conside-
raron mas importantes tales como: edad, semanas de
gestacion, dias de estancia, condiciones perinatales del
recién nacido, presion arterial media, variables hematolo-
gicas y bioquimicas tales como cuenta de plaquetas, con-
centracion de hemoglobina, transaminasas glutamico
oxalacética y pirtvica, deshidrogenasa lactica, los resulta-
dos del grupo estudiado se expresan utilizando medidas
de tendencia central y dispersion tales como media, des-
viacion estandar y porcentajes.

Caso No. |

Hemorragia cerebral intraparenquimatosa. Parieto-occipital iz-
quierda. En situacion supra-ventricular sin afectacion ventriculo
con edema perilesional importante.
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Edad: 31 anos

Fecha de ingreso: 29/sept/02
Fecha de egreso: | [/nov/02.
Dias de estancia: 44 dias

Dx de ingreso: Embarazo de 22.3 semanas complica-
do con eclampsia.

Dx de egreso: Puerperio postquirtrgico mediato,
eclampsia, hemorragia cerebral parietooccipital izquierda,
insuficiencia renal remitida, sindrome de HELLP remiti-
do, postoperada de traqueostomia, gastrostomia, dehiscen-
cia de herida quirdrgica.

Resumen: Ingresa la paciente con antecedentes de
importancia, preeclampsia severa en 1999, Gll, PO, Cl. La
paciente presenta una evoluciéon de |2 horas, en que
presento crisis convulsivas tonicoclonicas generalizadas,
por lo que acudié con médico particular quien le admi-
nistra diazepam, y liquidos parenterales dejandola enca-
mada por unas horas, presenta nuevamemente crisis con-
vulsivas por lo que es referida a este hospital, a su ingreso
con glasgow de |3 puntos con equimosis en antebrazo y
mejilla derechos; cursa con fluctuacion del estado de aler-
ta, se realiza TAC de craneo reportando hemorragia ce-
rebral intraparenquimatosa parieto-occipital izquierda.
Con edema perilesional, evoluciona con oliguria y poste-
riormente anuria aun con apoyo de volumen, diurético
de asa y dopamina, se decide terminar el embarazo por
via abdominal, posterior a este evento la paciente pre-
senta deterioro neuroldgico que amerité apoyo mecani-
co ventilatorio, el cual por mal manejo de secreciones no
se pudo extubar, realizandosele traqueostomia asi como
colocacion de cateter de didlisis peritoneal, se realizo diali-
sis peritoneal, posteriormente gastrostomia para alimen-
tacion de la paciente, se complicé con neumonia noso-
comial, presenté dehiscencia de la herida quirirgica,
dejandose para cierre por segunda intencién con colo-
cacion de plastico; posteriormente se logra retirar a la
paciente del ventilador, dejandose con canula de traqueo-
tomia, egresandose a piso para continuar con su recupe-
racion y rehabilitacion.

Signos vitales de ingreso: ta: 150/100 fc 88x’, fr:22x
temp: 36.5

Signos vitales de egreso: 130/80 fc: 89x fr: 24 t:37.5

TAC: hemorragia cerebral intraparenquimatosa en re-
gion parieto-occipital izquierda en situacion supraventri-
cular, sin afectacion de ventriculo, y edema perilesional
importante.

Evolucion perinatal: obito el |/oct/02. 420 gm.

Estudios de ingreso: 29/sept/02. Frotis sangre perifé-
rica positivo, proteinas en orina ++++. Hb 8.32, hcto 27.3,
plaquetas 85000, leucocitos 16100. Tp II.1,ttp |9, fibri-
négeno 181.7. Glucosa 124, bun 25, creatinina 2.1, acido
urico 7.8, colesterol 192, bt 3.5, bd 0.77, bi 2.83.Tgo 745,
tgo 372, Idh 2404. Na 130, k 3.6, cl 104. Dh 17.9, dm 0.29,
pam 93.3, pcoc 16 ib 0.17, dep creatinina 33.9 fena 0.5,
fek 8.2, ifr 0.66.

Estudios de egreso: |1/nov/02 frotis de sangre
periférica negativo. Proteinas en orina de +. Hb 8.7,
hcto 27.7, plaquetas 102000, leucocitos de 5600. Tp
10.6, ttp 21 .4, fibrindgeno 192.4. Glucosa 98, bun 14,
creatinina |.l, acido drico 4.3, colesterol 92, bt 0.6,
bd 0.12, bi 0.48, tgo 87. Tgp 83, Idh 318, na 134, k
3.6, cl Il6.

Dh 57.5, dm 0.95, pam 93, pcoc 15.1,ib 0.16, dep. Crea-
tinina 88, fena 0.94, fek 13.8, ifr

Caso No. 2

Hemorragia cerebral intraparenquimatosa a nivel de la capsula
inter na derecha con disrupcién ventricular y edema cerebral.

Edad: 29 anos.

Fecha de ingreso: 9/nov/02
Fecha de egreso: 14/nov/02. Dias de estancia: 5 dias.

Dx de ingreso: postoperada de cesarea, eclampsia,
sindrome de HELLP incompleto.

Dx de egreso: postoperada de cesarea iterativa, eclamp-
sia, hemorragia cerebral, disfuncion renal.

Resumen: GllI, ClI ingresa la paciente el dia 8 por pre-
sentar embarazo de término, y ruptura prematura de mem-
branas, para realizarsele cesarea iterativa, la cual se lleva a
cabo sin incidentes, posteriormente en el postoperatorio
presenta atonia uterina, la cual es manejada con ergonovi-
na respondiendo adecuadamente, cinco horas después pre-
senta crisis convulsivas tonico-clonico, generalizadas, yugu-
landose con midazolam, ingresa en estado postictal a la
unidad de cuidados intensivos, con glasgow de |0 puntos,
se clasifica como eclampsia y sindrome de HELLP incomple-
to por estudios de laboratorio, al dia siguiente presenta
mejoria neuroldgica con glasgow de |4 puntos, posterior-
mente por la noche presenta crisis convulsivas tonico-cl6-
nicas generalizadas, yugulandose con diazepam en dos oca-
siones, presentando glasgow de 3 puntos, que amerito apoyo
mecanico ventilatorio asi como anisocoria a expensas de
midriasis derecha, posteriormente a este evento la paciente
no tuvo modificaciones en el glasgow, clinicamente con da-
tos de muerte cerebral, reflejos de tallo ausentes, se toma
TAC de craneo la cual muestra hemorragia cerebral masiva
con disrupcién al tercero y cuarto ventriculos laterales, pre-
senta disfuncion renal que no responde al uso de diurético
y dopamina a dosis dopa, deteriorandose aun mas la fun-
cion renal y hemodinamica a pesar del apoyo con aminas,
presentando paro cardiorrespiratorio a las [ 1:40 h el 14 de
noviembre del 2002, declarandose la muerte clinica a las
12:00 h.

Signos vitales de ingreso: ta: 144/80 fc 85x’, fr: 20x temp:
36.5

Plasticidad y Restauracion Neuroldgica
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Signos vitales de egreso: defuncion.

TAC: hemorragia intraparenquimatosa a nivel de cap-
sula interna derecha, con disrupcién ventricular al lll y IV
ventriculo lateral, edema cerebral.

Evoluciéon perinatal: 9/nov/02. Femenino, 3050 g, apgar
8-9, 40 semanas, evolucién favorable.

Estudios de ingreso: 9 nov/02. Frotis sangre periféri-
ca positivo, proteinas en orina trazas. Hb 10.8, hcto 31.3,
plaquetas 71000, leucocitos 8000. Tp 10.8,ttp 19.4, fibri-
nogeno 295. Glucosa 104, bun 10, creatinina .5, acido
trico 6.5, colesterol 164, bt 1.0, bd 0.56, bi 0.44.Tgo 271,
tgo 189, Idh 502. Na 136, k4.5, cl | | I. Dh 91.6, dm 1.52,
pam 91.6, pcoc 15.6 ib 0.17, dep creatinina 21.7 fena nv,
fek nv, ifr nv.

Estudios de egreso: 14/nov/02 frotis de sangre
periférica negativo. Proteinas en orina de ++. Hb 8.1,
hcto 26.9, plaquetas 176000, leucocitos de 7,500. Tp
12.2, ttp 23.8, fibrinogeno 306.9. Glucosa 68, bun |3,
creatinina |.4, acido urico 8.3, colesterol 176, bt 2.2,
bd 1.24, bi 0.96, tgo 66. Tgp 127, Idh 433, na 168, k
4.4, c 129.

Dh 135, dm 2.26, pam 76, pcoc 16, ib 0.21,creatinina
41.9, fena |.44, fek 31.6, ifr 2.4.

Caso No. 3

Hemorragia masivaintraprarenquimatosa occipito parietal izquier-
day occipital derechaintraventricular y subaracnoidea.

Femenino. 33 anos.

Fecha de ingreso: 19/nov/02.
Fecha de egreso: 27/nov/02. Dias de estancia: 9 dias.
Dx de ingreso: postoperada de cesarea, eclampsia.

Dx de egreso: postoperada de cesarea, eclampsia, sin-
drome de HELLP, hemorragia cerebral masiva.

Resumen: Paciente femenino de 33 anos de edad, gv
piv la cual ingresa el dia 14 de noviembre al servicio de
UTQX, por presentar embarazo de 33.6 semanas compli-
cado con preeclampsia leve y amenaza de parto pretérmi-
no, es revisada por nuestro servicio iniciando manejo a base

de antihipertensivos, posteriormente el dia | 6 desencadena
trabajo de parto encontrandose con 4 cm de dilatacion,
presenta bradicardia fetal persistente, por lo que se inter-
viene quirdrgicamente por sufrimiento fetal, la paciente cursa
en el postoperatorio aparentemente sin complicaciones, el
dia |8 es egresada por mejoria, sin antihipertensivos, poste-
riormente el dia |9 la paciente ingresa al servicio de urgen-
cias por haber presentado la noche anterior crisis convulsi-
vas tonicocldnicas generalizadas en dos ocasiones habiendo
sido tratada por meédico particular sélo con analgésiscos y
antibidticos, siendo traida al servicio de urgencias, a su in-
greso con glasgow de 4 puntos, pupilas midriasis bilateral
sin respuesta a estimulos luminosos, reflejos de tallo ausen-
tes, se toma TAC de control la cual reporta hemorragia ce-
rebral intraparenquimatosa frontoparietal izquierda, que
desplaza la linea media, intraventricular y subaracnoidea, la
paciente inicia seis dias después con datos de disfuncion
renal alteraciones de los electrdlitos, las cuales se corrigen,
presenta una evolucion torpida, contintia con datos de
muerte cerebral y el dia 27 de noviembre del 2003, a las
22:00 presenta paro cardiorrespiratorio no respondiendo
a las maniobras de reanimacion avanzadas, declarandose la
muerte clinica a las 22:30 h.

Signos vitales de ingreso: ta: 185/125 fc 110x’, fr: 24x’
temp: 35

Signos vitales de egreso: defuncion.

TAC: hemorragia masiva intraparenquimatosa occipito-
parietal izquierda, occipital derecha, intraventricular y suba-
racnoidea.

Evolucion perinatal: | 6/nov/02. Masculino, 1850 g, apgar
8-9, 33.] semanas, evolucion favorable.

Estudios de ingreso: 19nov/02. Frotis sangre perifé-
rica positivo, proteinas en orina ++++. Hb 12.3, hcto 33.9,
plaquetas 95000, leucocitos 10300. Tp 104, ttp 22.7,
fibrinogeno 347. Glucosa 142, bun 24, creatinina 1.0, acido
urico 9.1, colesterol 256, bt 2.9,bd 1.13,bi 1.73.Tgo 1619,
tgo 535, Idh 1542. Na 133, k 3.6, cl 107. Dh 466, dm 7.7,
pam 106.6, pcoc 17.2 ib 0.16, dep. creatinina 291 fena
1.3, fek 11.37, ifr3.5.

Estudios de egreso: 27/nov/02 frotis de sangre peri-
férica negativo. Proteinas en orina de +. Hb 8.4, hcto 24.9,
plaquetas 247000, leucocitos de 6900. Tp 12., ttp 26.5,
fibrinogeno 554. Glucosa 103, bun 41, creatinina 1.4, acido
trico I'1.9, colesterol 186, bt I.1, bd 0.42, bi 0.78, tgo 48.
Tgp 49, Idh 555, na 156, k 3.42, cl 130. Dh 124, dm 2. Pam
93, pcoc 16.8, Ib 0.181, dep. creatinina 30, fena 3, fek 16.2,
ifr 4.8.

Edad. 30 anos.

Fecha de ingreso: 22/abril/02
Fecha de egreso: 25/abril/02 dias de estancia: 4 dias.

Dx de ingreso: embarazo de término, eclampsia.

Dx de egreso: puerperio postquirtrgico, sindrome de
HELLP, eclampsia, hemorragia cerebral.

Resumen: sin antecedentes de importancia, Gl P, acu-
de al Servicio de Urgencias el dia 22 de abril, por presentar
tres horas de evolucion con cefalea intensa, epigastralgia,
presentando crisis convulsivas en el Servicio de Urgencias,
yuguladas con diazepam, a su ingreso con ta: 160/110, in-
gresa a la UC| para estabilizacion hemodinamica, protec-
cion a organos blanco e interrupcion del embarazo, a su
ingreso glasgow de 7 puntos en periodo postictal pupilas
isocoricas, fondo de ojo con edema de papila izquierda,
obstétrico con PUVI FCF de 155x con Doppler, 12:50 h
paro respiratorio por lo que se inicia apoyo mecanico ven-
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Caso No. 4

Edema cerebral importante y hemorragia intraprarenquimatosa
en hemisferio derecho.

tilatorio, a las 16:00 h se interrumpio el embarazo por via
abdominal obteniéndose recién nacido masculino de 38
semanas por capurro, 3,070 g, 7-9 de apgar, la paciente
neurolégicamente con datos de muerte cerebral, reflejos
de tallo ausentes, se toma TAC de craneo el cual muestra
edema cerebral importante, y hemorragia en hemisferio de-
recho, la paciente presenta paro cardiorrespiratorio el dia
25/04/02 declarandose la muerte clinica a las 10:00 h.

Signos vitales de ingreso: tac 160/110 fc 97x’, fr: 20x
temp: 36.6

Signos vitales de egreso: defuncion.

TAC: edema cerebral importante, hemorragia en hemis-
ferio derecho.

Evolucion perinatal: 22/04/02 cesarea, producto mascu-
lino, 3070 g. Apgar 7-9, 38 semanas por capurro, evolucion
favorable.

Estudios de ingreso: 20 sep /02. Frotis sangre perifé-
rica positivo, proteinas en orina +++. Hb 13.5, hcto 31.1,
plaquetas 60000, leucocitos 13.2.Tp I1.7, ttp 29.7, fibrino-
geno 230, glucosa 99, bun 16, creatinina .9, acido urico 8.3,
colesterol 293, bt 2.1, bd .47, bi 1.6, tgo | 175, tgo 586, Idh
I871. Na 133.1, k 4.09, cl 106. Dh 77, dm 1.2, pam 126.
Pcoc 13.9, ib 0.13, dep. creatinina 30.1 fena 0.71 fek 13.3,
ifr 0.7.

Estudios de egreso: 25 abril /02 frotis de sangre peri-
férica positivo. Proteinas en orina de +. Hb 10.2, hcto 33.3,
plaquetas 84000, leucocitos de 18200. Tp 10.3., ttp 33.5,
fibrinogeno 272. Glucosa 316, bun 30, creatinina 2.4, acido
urico 8.5, colesterol 191,bt 0.7,bd.l9, bi0.5,tgo 87.Tgp
127, Idh 533, na 157 k 3.3, cl 13]. Dh 143, dm 2.3 pam
102, pcoc 15.1, ib .14, dep. creatinina 14.7, fena 3.5, fek
30.6, ifr 3.5.

Caso No. 5
Edad. 20 anos

Fecha de ingreso: 20 sept 2002
Fecha de egreso: 24 sept 2002 dias de estancia: 5 dias.
Dx de ingreso: embarazo de 36 sem, trabajo de parto en

fase latente eclampsia.

Dx de egreso: hemorragia cerebral no traumatica, sx de
HELLP. Defuncion.

Resumen: la paciente de 20 anos de edad ingresa por el
Servicio de Urgencias por presentar status post ictal, sin an-
tecedentes de importancia, ago menarca, IVSAy ritmo des-
conocidos, fur 3| dic 00| embarazo de 37.4 sem, con con-
trol prenatal en forma particular. Inicia |9 sep al presentar
actividad uterina irregular por lo que se lleva a hospital en
donde se detectan cifras tensionales elevadas y se hospitaliza
en el que posteriormente presenta episodio convulsivo , es
egresada y traida a esta institucion en donde al ingreso vuel-
ve a presentar convulsiones, se ingresa a la UCI con glasgow
de 7, potencialmente mayor por sedacion, se inicia manejo
con antihipertensivos, proteccion a 6rganos blanco, df y sul-
fato de mg, 20 09 2002 14 I8 h se realiza cesarea kerr por
sufrimiento fetal agudo, evoluciona por la noche con estado
soporoso, movimientos incoordinados, por lo que se somete
a coma barbitiirico para manejo con ventilacion asistida, evo-
lucionando a la insuficiencia renal aguda y sindrome de fuga
capilar; asi como falla 6rganica miltiple ocasionando muerte
el 24 sept a las 10 30 h.

Signos vitales de ingreso: ta: 200/150 fc 106x’, fr: 20x’
temp: 36.5

Signos vitales de egreso: defuncion.

TAC: no se realizo.

Evolucion perinatal: 20 09 02 cesarea, producto femeni-
no, 2050 g.

Estudios de ingreso: 20 sep /02. Frotis sangre perifé-
rica positivo, proteinas en orina +++. Hb 15.2, hcto 43.6,
plaquetas 39000, leucocitos |5.1.Tpl0.2, ttp 21.4, fibrino-
geno 306.9, glucosa | 18, bun 29, creatinina I.1, acido urico
I'1.2, colesterol 556, bt 1.9, bd .90, bi 1.0 , TGO 774, TGO
322, Idh 2057. Na 137.6, k 4.7, cl 107.8. Dh 65, dm 1.2,
pam 167, pcoc 15.1,ib 0.09, dep creatinina |30 fena nv, fek
nv, ifr nv.

Estudios de egreso: 24 sep /02 frotis de sangre peri-
férica positivo. Proteinas en orina de ++. Hb 7.6, hcto 23.9,
plaquetas 29000, leucocitos de 20000. Tp 14.3., ttp 50.3,
fibrinogeno 420. Glucosa |60, bun 25, creatinina 3.9, acido
Urico 8.6, colesterol 125, bt 1.2, bd.68, bi0.52,TGO 6é4.
Tgp 32, Idh 245, na 153 k 5.4, cl 128.

Dh 36, dm .6 pam —, pcoc 8.30, ib .23, dep. creatinina
3.9.

Caso No. 6
Edad. 31 afos.

Fecha de ingreso: 09 02 2002
Fecha de egreso: 12 02 2002. Dias de estancia: 4 dias.

Dx de ingreso: embarazo de 22 semanas, eclampsia, sx
de HELLPI.

Dx de egreso: postoperada de cesarea, eclampsia, sin-
drome de HELLP Ill, hemorragia cerebral, insuficiencia
renal aguda, insuficiencia respiratoria aguda

Resumen: la paciente de 3| afos de edad ingresa por el
Servicio de Urgencias, con antecedentes de hipotension
hace 5 afos, g3 p2, fur. La cual presenta una semana de
evolucion con edema de msis ss y 4 h de evolucion con
cefalea intensa, presentando crisis convulsivas ténico cloni-
cas generalizadas por lo que es traida a este hospital a su
ingreso con un glasgow 5 puntos, con pupilas midticas hi-
porreflécticas, y en estado post ictal por lo que se da apoyo
amv, sedacion con midazolam neuroprotecciéon con DFH y
fenobarbital y antihipertensivos, asi como reexpansores de
volimen circulante, se retira sedacion y posterior a la mis-
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ma persiste con glasgow de 3, pérdida de reflejos de tallo
con control de cifras tensionales. Se solicita TAC,09 feb se
opera con producto 6bito, y 300cc de ascitis, | | feb valo-
rada por neurocirujano. El cual corrobora el dx estado de
coma y probable muerte cerebral secundaria a hemorragia
intracerebral, la que no se puede complementar con image-
nes por condiciones de la paciente. La paciente cursa hacia
el deterioro con plaquetopenia con anuria, elevacion de
creatinina y presenta pcr el dia 12/02/2002. Siendo irrever-
sible a maniobras avanzadas de reanimacion declarandose
la muerte clinica a las 18:40 h.

Signos vitales de ingreso: ta: 170 / 110 fc 60x’, fr: 20x
temp: 36

Signos vitales de egreso: defuncion.

TAC: no se realizo.

Evolucion perinatal: 09 02 002 cesarea, producto 6bito,
550 g, femenino.

Estudios de ingreso: 09 feb/02. Frotis sangre perifé-
rica positivo, proteinas en orina +++. Hb 11.9, hcto 45,
plaquetas 136000, leucocitos 10400. Tp 12, ttp 21, fibrino-
geno sin reactivo. Glucosa 123, bun—, creatinina 1.0, acido
urico 8.0, colesterol no reportado, bt .8,bd .33,bi47.TGO
110'8, TGO 1013, Idh 1707. Na 138, k2.62, cI 110. Dh 60,
dm 1.0, pam 96, pcoc 16.8 ib 0.17, dep creatinina 40.1
fena nv, fek 12.4, ifr nv.

Estudios de egreso: |12 feb/02 frotis de sangre perifé-
rica positivo. Proteinas en orina de +++. Hb 5.5, hcto| 6.6,
plaquetas22000, leucocitos del6000. Tp 13.3., ttp 84.6,
fibrindgeno 285. Glucosa 139, bun —, creatinina 3.3, acido
lrico 8.0, colesterol —,bt 2.1, bdl.32, bi 0.68, TGO 61 3.
Tgp 385, Idh 3082, na 122k 6.2, cl 100. Dh .8, dm .0l
pam 36, pcoc 8.4, ib 0.23, dep. creatinina .12, fena nv, fek
25.6, ifr nv.

Edad. 33 anos

Fecha de ingreso: 27/oct/02

Fecha de egreso: 3/nov/02. Dias de estancia: 8 dias.

Dx de ingreso: embarazo clinicamente de término, com-
plicado con sindrome de HELLP eclampsia.

Dx de egreso: postoperada de cesarea, eclampsia, sin-
drome de HELLP hemorragia cerebral masiva.

Resumen: la paciente de |8 anos de edad gl pO ingre-
sa por el Servicio de Urgencias, con atecedente de haber
presentado crisis convulsivas tonico-clonicas generalizadas
en dos ocasiones, manejada por empirica con thé, a su in-
greso presenta nuevamente una convulsion ténico-clonica
generalizada, con glasgow de |10 puntos, pupilas midriasis
bilateral con pobre respuesta estimulos luminosos, no se
ausculta Icf con Doppler, se realiza usg el cual corrobora
feto sin movimientos fetales ni Icf, se estabiliza hemodinami-
camente y posteriormete se interrumpe el embarazo por
via abdominal; la paciente en el postoperatorio pasa oroin-
tubada a la unidad con apoyo mecanico ventilatorio, bajo
sedacion, posterior a la suspension de la sedacion presenta
glasgow de 3 puntos, con pupilas midriaticas, sin respuesta
a estimulos luminosos, reflejos de tallo ausentes, con datos
clinicos de muerte cerebral, se toma TAC de craneo la cual
muestra hemorragia intraparenquimatosa temporoparietal
izquierda, con edema perilesional importante, se toma eeg
en tres ocasiones corroborando muerte cerebral, la pacien-
te evoluciona torpidamente presentando falla organica mul-
tiple presentando paro cardiorrespiratorio el dia 3/noviem-
bre/02, a las 05:30 h, dandose maniobras de reanimacion
avanzadas, declarandose la muerte clinica a las 06:30 h.

Signos vitales de ingreso: ta: 174/109 fc 74x’, fr: 28x
temp: 35

Caso No. 7

/s

Hemorragia masiva intraparenquimatosa temporo-parietal izquier-
day edema perilesional importante

Signos vitales de egreso: defuncion.

TAC: Hemorragia masiva intraparenquimatosa tempo-
roparietal izquierda, y edema perilesional importante.

Evolucion perinatal: 27/oct/02. Masculino, 3200 g, apgar
0-0, 40 semanas, obito.

Estudios de ingreso: 27/oct/02. Frotis sangre perifé-
rica positivo, proteinas en orina ++++. Hb | 1.6, hcto 35.6,
plaquetas 62000, leucocitos 10200.Tp |3, ttp 23.6, fibrino-
geno sin reactivo. Glucosa 72, bun 19, creatinina 1.0, acido
urico 9.1, colesterol no reportado, bt 3.4, bd 1.07, bi 2.33.
TGO 845, TGO 318, Idh 3255. Na 129, k 3.8, cl 105. Dh
366, dm 6.1, pam 130, pcoc 24.8 ib 0.19, dep creatinina
264 fena nv, fek nv, ifr nv.

Estudios de egreso: 2/nov/02 frotis de sangre perifé-
rica negativo. Proteinas en orina de ++. Hb 7.6, hcto 24.5,
plaquetas 97000, leucocitos de 5500. Tp I1.7., ttp 244,
fibrinogeno 374. Glucosa 97, bun 281, creatinina 1.3, acido
urico 8.0, colesterol 159, bt 0.4, bd 0.11, bi 0.29, TGO 28.
Tgp 59, Idh 738, na 168, k 3.81, cl 140. Dh 178, dm 2.9
pam 109.6, pcoc 17.7,ib 0.1 6, creatinina 35.9, fena 2.3, fek
45.6, ifr 4.0.

RESULTADOS

Durante el 2002, ingresaron a la Unidad de Cuidados in-
tensivos obstétricos de la mencionada unidad 299 mujeres
Yy en siete pacientes, se reunieron los criterios de inclusion
con diagnostico de eclampsia y sindrome de HELLP las
cuales se asociaron a hemorragia cerebral, condicionante
principal de la muerte materna y perinatal. Como observa-
mos en los cuadros | y II.

Se trat6é de mujeres jovenes, con embarazos pretérmino,
los dias de estancia dependieron de la evolucion, en todos
los casos se corroboro hipertension arterial, plaquetope-
nia, compromiso hepatico demostrado mediante estudios
enzimaticos y la microangiopatia diagnosticada a través del
frotis de sangre periférica positivo.
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En cinco de los casos se documentd la hemorragia cere-
bral mediante tomografia axial computarizada (Cuadro I).

DISCUSION

La hemorragia cerebral es la complicacion mas letal de la
paciente con eclampsia, la razén principal es que predomi-
nantemente es de tipo parenquimatoso y se localiza comun-
mente en nucleos basales y tallo cerebral, zonas descritas
como de “vulnerabilidad vascular selectiva”, probablemente
el mecanismo de la hemorragia en estas arteriolas terminales
(circulacién no anastomotica) esta relacionado con el dafo
microangiopatico en el cual el dano endotelial permite el
contacto directo con la sangre con el subendotelio, lo que
inicia activacion de plaquetas, formandose microtrombos que
obstruyen parcialmente el lumen vascular e incrementan la
presion hidrostatica que finaliza con la ruptura microvascu-
lar, el contacto directo de la sangre genera vasoespasmo y
coagulacion intravascular diseminada,®®”) otro mecanismo
involucrado es el edema cerebral, que inicialmente es de tipo
vasogeénico y posteriormente es citotéxico o mixto, demos-
trable tanto por tomografia axial computada o por resonan-
cia magnética nuclear,® cabe mencionar que reporta que la
eclampsia se puede presentar practicamente con la misma
prevalencia en casos de hemorragia cerebral, o sin ella, como
lo muestra un estudio multicéntrico realizado en Francia,”
nuestra tesis es, que probablemente la anemia hemolitica
microangiopatica antecede y propicia la hemorragia cere-
bral, ya que la velocidad de flujo de un capilar depende di-
rectamente 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 se encuen-
tra alterada y considerando que el dano endotelial causa
disminucion en la sintesis del 6xido nitrico y de la prostaci-
clina, e incrementa la sintesis de tromboxano A2 y endoteli-
nas, causando vasoconstriccion y exposicion del subendote-
lio, que propicia adhesion y activacion plaquetaria con
liberacion de serotonina que magnifica el fenémeno de agre-

Cuadro |. Desenlace del grupo estudiado

6 fallecieron 86 por ciento

| sobrevivio [4 por ciento

Cuadro Il. Principales variables estudiadas
Edad materna 274 5.9
Semanas de gestacion 332+79
Dias de estancia 1.2 £14.5
Obitos 43 por ciento
Peso del recién nacido 2027.1 + 1176.5
Presion arterial media [137.1 +26.3
Plaquetas 78285 + 31228
Transaminasa glutamico oxalacética 933 £ 42|
Transaminasa glutamico pirtvica 799 £ 619
Deshidrogenasa lactica 1905 + 840
Frotis con esquistocitos, equinocitos | 100 por ciento
ylo agregacion plaquetaria

gacion plaquetaria, activacion de trombina y formacion de
fibrina, formando microtrombos de plaqueta-fibrina que se
depositan sobre el endotelio dafado, disminuyendo conse-
cuentemente el lumen del vaso, constituyendo una microan-
giopatia trombética causando anemia hemolitica al fragmen-
tarse los eritrocitos, liberando hemoglobina y detritus celulares
que contribuyen a la suboclusion microvascular, esto incre-
menta la presiéon microvascular y puede ser la causa de la
ruptura produciendo hemorragia cerebral, o en cualquier
otro érgano blanco.!% "2

Cuadro lll. Datos recabados de /a
tomografia cerebral
Variable Fallecimientos
Hemorragia masiva Una
Disrupcion ventricular Una
Capsula interna Una
Hemisferio cerebral Tres
Hemorragia subaracnoidea Una
Edema cerebral Siete

La eclampsia vista como un desorden multisistémico con
frecuencia se asocia a sindrome de HELLP, disfuncion renal,
hemorragia del tubo digestivo, sindrome intermedio de coa-
gulacion intravascular diseminado, dano o ruptura hepati-
ca, insuficiencia respiratoria, choque hipovolémico o hemo-
rragia cerebral como lo presentado en este trabajo.(* !4 15
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